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  «Era miércoles, la última semana del mes de febrero; cogí el teléfono y, mientras hablaba, sufrí la 
primera crisis del lenguaje. No me salían las palabras, a pesar de que las buscaba  habían desapare-
cido todas  de mi cabeza, las había perdido. Duró 10 o 15 segundos. Esta situación se fue repitiendo, 
y sufrí otras crisis acompañadas de  descontrol  del comportamiento: ganas de recoger cosas inexis-
tentes, de barrer el suelo, de buscar polvo para limpiar, de bajar de un coche en marcha. Sentía 
incapacidad para controlar el pensamiento, las situaciones, las percepciones, las sensaciones, las 
acciones. Después de tres días, sufrí una crisis convulsiva y en Urgencias me hicieron una tomo-
grafía computarizada, en la que se observó un tumor localizado en el lóbulo frontal izquierdo en 
el área motora suplementaria. 

 »Me operaron con una técnica de neuronavegación y mapeo. Durante la intervención quirúrgica, 
el equipo de neuropsicología me presentaba material para denominar; para intentar, de esta forma, 
conservar el máximo de funciones cerebrales. Al despertar después de la operación no podía 
hablar. Lo entendía todo, pero no podía decir nada de nada. Podía repetir o denominar los objetos 
según las imágenes que me presentaban, pero no había función espontánea. La iniciativa verbal se 
había fugado de mi cerebro. Me faltaban aquellas habilidades y recursos lingüísticos que no valoras 
cuando los posees y que encuentras que faltan tanto cuando los has perdido. Me sentía adinámica, 
apática, monótona. 

 »A nivel motor, me costaba mucho organizar la secuencia de la acción; recuerdo que, al limpiarme 
los dientes, me sorprendía secándome los labios en la toalla antes de tenerlos limpios, o pasando 
el cepillo por el grifo con la intención de limpiarlo, antes de poner la pasta de dientes. De pronto, 
también notaba que retenía un objeto con la mano derecha: unas tijeras, un lápiz, una pinza… de 
forma inconsciente; cogía el objeto y me costaba dejarlo ir. 

 »Además, aparecían producciones perseverantes, sobre todo en la escritura o en el dibujo, como 
una imposibilidad de inhibir la acción y el movimiento. Dentro de mi discurso, de repente, me 
salían palabras inventadas pero morfológicamente posibles: “tacafat” por “mancha de café”  1   . 
A veces me salían palabras extremadamente sofi sticadas que formaban parte de la categoría semán-
tica que buscaba, pero que constituían una de las últimas opciones que yo habría elegido antes: 
“manantial” por “fuente”. 

 »Actualmente, siento difi cultad para defender mis ideas, me cuesta expresar mis opiniones e 
incluso tenerlas. Mi lenguaje espontáneo ha dejado de ser automático. Todo ha de pasar por mi 
consciencia, antes de salir por la boca. Siento como si estuviese metabolizando mi pensamiento 
para convertirlo en lenguaje. He perdido la capacidad de improvisar, me falta espontaneidad, rapi-
dez, agilidad, cotidianidad, ironía, humor e intencionalidad. Tengo un pensamiento concreto y, 
cuando digo las cosas, las expreso de forma directa; no me entretengo en preámbulos ni preparo la 
situación. Los que me escuchan no siempre captan mis intenciones cuando hablo, se sorprenden y 
a veces me malinterpretan. 

 »En ocasiones no capto las intenciones implícitas de mis interlocutores, sobre todo cuando se 
dirigen a mí con rapidez, con ambigüedad, con un habla poco contrastada, haciendo pocas oposi-

  Prólogo 
 

 1   Como paciente catalanoparlante, «mancha de café» en catalán es «taca de cafè». 
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ciones y modulaciones, o si no me miran a la cara. Me despisto con cierta frecuencia durante una 
conversación y, si no me fi jo en lo que me dicen, pierdo la información: no la capto». 

 Este es el relato de la experiencia propia que, valiosísimo, agudo y muy representativo en sus 
datos, ofrece una paciente que recibió rehabilitación cognitiva. Ella es logopeda de profesión, 
experta en afasias, a la que se le extirpó un tumor cerebral  2   . Este testimonio y otros similares que 
se recogen una vez se ha producido un tumor, un accidente cerebrovascular, un aneurisma, una 
encefalitis, un daño cerebral hipóxico o un traumatismo craneoencefálico llevan a los clínicos a 
preguntarse si es posible recuperar las funciones cognitivas dañadas; si existen programas de 
rehabilitación neuropsicológica sistematizados para tratar a los pacientes con lesiones cerebrales; 
cuándo debe iniciarse el programa de rehabilitación neuropsicológica después de la lesión cerebral; 
si hay evidencias científi cas sufi cientemente sólidas que avalen la efi cacia de la rehabilitación neu-
ropsicológica; si las técnicas de neuroimagen cerebral han constatado y validado la capacidad de la 
rehabilitación cognitiva para modifi car la función y la estructura cerebral. También se preguntan si 
el objetivo de la rehabilitación cognitiva es restaurar la función cognitiva dañada o compensar los 
problemas cognitivos; cuáles son las mejores estrategias para mejorar la memoria, el lenguaje, las 
praxias, las gnosias y las funciones ejecutivas; cuál es el rol de la rehabilitación neuropsicológica en 
el tratamiento rehabilitador del daño cerebral y qué aporta la utilización de soluciones informáti-
cas en la rehabilitación cognitiva. 

 Las respuestas a estas preguntas y a otras relacionadas con ellas se hallan en esta obra,  Rehabilita-
ción neuropsicológica. Intervención y práctica clínica,  uno de cuyos objetivos principales es exponer los 
fundamentos de la rehabilitación neuropsicológica y aportar soluciones clínicas para el tratamiento 
del daño cerebral adquirido. Además, este manual ofrece los datos procedentes de las investiga-
ciones más recientes en el ámbito de la neuropsicología, modulados por la experiencia clínica de 
acreditados autores, tanto nacionales como internacionales, sobre las intervenciones neuropsicoló-
gicas en diversos procesos patológicos neurológicos y psiquiátricos. Asimismo, aborda los aspectos 
asistenciales, éticos y legales de la rehabilitación cognitiva. 

 La lectura de los títulos de los 30 capítulos del manual es sufi ciente para convencer de su excelen-
cia, dado su pertinente diseño y contenido. De esta obra colectiva, que cuenta con un excepcional 
abanico temático y de autores, subrayo ciertas aportaciones, algunos capítulos, a modo de carta 
ilustrativa y testimonial: en el capítulo 1, «Principios de rehabilitación neuropsicológica», Anne-
Lise Christensen presenta sus ideas sobre la rehabilitación de la lesiones en el cerebro, obtenidas a 
través de los estudios de investigación y de la propia práctica clínica, y detalla las características de 
su programa de rehabilitación; en el capítulo 2, «Técnicas de neuroimagen en neuropsicología clí-
nica y rehabilitación neuropsicológica», Carme Junqué alerta sobre la necesidad de considerar los 
recursos cerebrales existentes captados por técnicas de neuroimagen y de relacionarlos con el estu-
dio neuropsicológico para estimar el pronóstico de recuperación y optimizar una reorganización 
funcional dirigida y óptima; en el capítulo 4, «Memoria», Barbara A. Wilson hace una descripción 
de las características comunes de las personas con défi cits mnésicos consecuencia de un daño cere-
bral y presenta las directrices para ayudar a los pacientes con défi cit de memoria, entre las cuales 
incluye estrategias específi cas para mejorar la codifi cación, el almacenaje y la recuperación de la 
información; en el capítulo 19,  « Intervención de la memoria en el envejecimiento y las demencias», 
Linda Clare detalla los tres enfoques principales de intervención centrados en la cognición (esti-
mulación cognitiva/orientación a la realidad, entrenamiento cognitivo y rehabilitación cognitiva) 
aplicados a personas con demencia y deterioro cognitivo leve; en el capítulo 13, «Esquizofrenia», 
los autores muestran cómo se ha incrementado el número de estudios que sugieren la mejora en la 
cognición y sus efectos en el funcionamiento social; en el capítulo 14, «Evaluación y rehabilitación 
neuropsicológica infantil», se describen los trastornos neuropatológicos más comunes en la infan-
cia que pueden cursar con afectación neuropsicológica y su proceso de evaluación e intervención; 
y en el capítulo 17, «Deterioro cognitivo leve», los autores describen las últimas aportaciones en 
este campo y destacan la importancia de la evaluación y de la intervención neuropsicológicas en el 
proceso de envejecimiento como prevención de la dependencia en las demencias. Aparte de la rele-
vante aportación de los otros capítulos que componen la obra, desearía hacer referencia al hecho 

 2   Un relato más completo puede consultarse en  Logopèdia. Revista del Col·legi de Logopedes de Catalunya , n.° 16, 
enero de 2009, pp. 22-24. 
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de que en el presente libro también se describen los cambios emocionales y de comportamiento 
en el daño cerebral, así como las consecuencias en los familiares de las personas afectadas, por la 
importante repercusión que pueden tener en su calidad de vida y en el proceso de recuperación. 

 Es imposible no entusiasmarse con esta obra, completa y coral, sobre la rehabilitación neuropsi-
cológica en la práctica clínica. Su representatividad en cuanto a instituciones implicadas y la valiosa 
entidad de los especialistas nacionales e internacionales que han colaborado, así como el amplio 
espectro de sus temas y, precisamente, la propia selección de los mismos, lo facultan, sin duda, 
como un manual que será en adelante un referente para clínicos, académicos y estudiantes de las 
disciplinas sanitarias implicadas en la enfermedades que afectan a la cognición. Mi deseo es que 
este manual, por añadidura, contribuya a persuadir a las instituciones públicas y privadas de la 
necesidad de considerar la rehabilitación neuropsicológica como el tratamiento esencial y de elec-
ción de los trastornos cognitivos subyacentes a diferentes entidades neurológicas y psiquiátricas, 
y que este tipo de rehabilitación se generalice en la cartera de servicios de los centros sanitarios y 
sociosanitarios de nuestro país.  

   Maite Garolera i   Freixa  
  Neuropsicóloga,

Psicóloga Adjunta, Consultora,
Servei de Psiquiatria. Hospital Terrassa, Consorci Sanitari de Terrassa;

Presidenta de la Federación de Asociaciones de Neuropsicología Españolas (FANPSE)
Barcelona   
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 En los últimos años, ha tenido lugar un progresivo incremento de personas afectadas por trastornos 
neurológicos, en especial procesos neurodegenerativos, traumatismos craneoencefálicos y acciden-
tes vasculares cerebrales, con las consiguientes repercusiones en el ámbito de la salud, así como en 
el entorno familiar y social. Estos trastornos comportan cambios físicos, cognitivos, emocionales y 
de comportamiento en la persona afectada que, a su vez, repercuten en la familia y el entorno, por 
lo que la evaluación y el tratamiento de rehabilitación neuropsicológica son fundamentales para 
contribuir a optimizar el proceso de recuperación. En dicho proceso participan diferentes profesio-
nales de la salud que, desde una perspectiva interdisciplinar, pueden facilitar la recuperación de la 
persona afectada y de su entorno familiar y social, permitiendo mejorar así su calidad de vida. 

 Este libro constituye un manual de rehabilitación neuropsicológica dirigido a la intervención 
y a la práctica clínica en el que se desarrollan distintos temas relacionados con los procesos de 
evaluación, rehabilitación e intervención neuropsicológica de personas afectadas por daño cerebral 
de diferente etiología. Se aborda la rehabilitación y la intervención neuropsicológicas teniendo en 
consideración todas las patologías que pueden benefi ciarse de este tratamiento, lo cual confi ere 
a la obra una visión completa de los programas de rehabilitación existentes en la actualidad. Se 
trata, por tanto, de un manual de gran utilidad en la práctica clínica, tanto para profesionales como 
estudiantes universitarios siendo un referente actualizado en el ámbito de la rehabilitación neuro-
psicológica. 

 Se desarrollan los fundamentos teóricos y prácticos del proceso de rehabilitación neuropsicoló-
gica, incluyendo casos clínicos que permitirán al lector establecer la aplicabilidad de la teoría en la 
práctica profesional. Los capítulos del libro se organizan en torno a cinco grandes bloques estructu-
rados en diferentes capítulos. En el primero, se describen los fundamentos de la neuropsicología 
clínica y los principales procedimientos de rehabilitación neuropsicológica. En el segundo bloque, 
se abordan las funciones cognitivas que pueden verse afectadas y los procedimientos de evaluación 
y rehabilitación neuropsicológica más adecuados para facilitar su recuperación. En el tercer bloque, 
se incluyen los trastornos neurológicos y psiquiátricos que son objeto de la rehabilitación neuropsi-
cológica. En el cuarto bloque, relacionado con el anterior, se presentan las principales estrategias de 
intervención neuropsicológica en el envejecimiento y los procesos neurodegenerativos. Finalmente, 
el quinto bloque incluye la descripción de los principales aspectos asistenciales, éticos y legales. 

 Los autores que han participado en esta obra son profesionales de reconocido prestigio en 
nuestro país que están desarrollando su actividad profesional en el ámbito clínico y universitario. 
También han participado autores reconocidos internacionalmente en la rehabilitación neuropsico-
lógica, lo cual contribuye a desarrollar en nuestro país procedimientos de rehabilitación innovado-
res y de prestigio que se están llevando a cabo a escala internacional. Asimismo, han participado 
profesionales de diferentes especialidades, lo cual aporta al libro una perspectiva interdisciplinar 
fundamental en la atención a las personas afectadas, y permite a su vez que pueda ser de gran 
interés a profesionales de diversos ámbitos. 

 Puesto que esta publicación parte de las aportaciones más recientes de la práctica clínica y de la 
investigación, sobre la base de la reconocida experiencia de los autores, consideramos que todo ello 
puede contribuir a mejorar el nivel de formación de los profesionales de nuestro país que trabajan 
en la rehabilitación neuropsicológica. Además, el hecho de que este manual esté escrito en lengua 

  Prefacio 
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castellana facilitará su difusión tanto en España como en América Latina, puesto que se dispone de 
pocos manuales de referencia recientes y actualizados en este ámbito, ya que muchos de ellos están 
escritos originalmente en lengua inglesa. 

 Cabe tener presente la relevancia de este libro no sólo en la actualidad, sino también en un 
futuro, dado el progresivo incremento de personas mayores debido al envejecimiento de la pobla-
ción que tendrá lugar en los próximos años. En este sentido, la inclusión en un mismo manual 
del proceso de rehabilitación neuropsicológica del daño cerebral y de la intervención neuropsico-
lógica en el envejecimiento y las demencias facilitará la aplicación de programas de prevención y 
tratamiento de las personas afectadas. Asimismo, se están desarrollando en nuestro país estrategias 
que contemplan la relevancia de este tipo de intervenciones en el proceso de rehabilitación. Debe 
destacarse la reciente «Estrategia en Ictus» del Sistema Nacional de Salud, en la que se plantea la 
importancia de la prevención y la intervención dirigida tanto a la persona afectada como a sus 
familiares cuidadores, así como la constante formación y actualización de los profesionales que los 
atienden. 

 Este libro va dirigido especialmente a profesionales de la neuropsicología, la psicología, la logo-
pedia, la medicina, la terapia ocupacional, entre otros, y a todos aquellos profesionales que están 
trabajando en la práctica de la neuropsicología clínica y de la rehabilitación e intervención neuro-
psicológicas. También constituye un manual de referencia dirigido a los estudiantes de los títulos de 
grado y posgrado, máster y doctorado. 

 Por tanto, la presente obra aporta una actualización en la rehabilitación neuro psicológica, a tra-
vés de la combinación de aspectos teóricos y prácticos, la inclusión del ámbito clínico y de investi-
gación, la perspectiva interdisciplinar, la participación de autores internacionales de gran relevancia 
y la inclusión de un bloque referido al envejecimiento y a las demencias, una novedad con relación 
a otros manuales sobre el tema. Se aportan técnicas y métodos novedosos y muy actualizados en el 
ámbito de la rehabilitación neuropsicológica, a partir de la experiencia clínica y de investigación de 
los diferentes autores de los capítulos. 

 A su vez, el libro pretende constituirse como un homenaje en recuerdo de nuestro compañero 
Juan Manuel Muñoz-Céspedes, realizado por profesionales del ámbito de la neuropsicología y de 
la rehabilitación que trabajábamos con él y al que recordamos profundamente en nuestra práctica 
profesional. 

   Olga Bruna   Rabassa  
  Neuropsicóloga, Doctora en Psicología, Profesora Titular,

Facultat de Psicologia, Ciències de l’Educació i de l’Esport Blanquerna,
Universitat Ramon Llull, Barcelona   
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INTRODUCCIÓN

El último decenio del siglo xx fue proclamado el decenio 
del cerebro en EE. UU., reto que aceptaron muchos países 
en el mundo, causando un interés añadido en las neuro-
ciencias, incluida la neuropsicología.

Nuevas investigaciones en distintas áreas han propor-
cionado un mejor conocimiento del funcionamiento 
cerebral, así como de las posibilidades del cerebro para 
su recuperación, lo cual ha comportado un aumento en 
la exigencia para proporcionar una rehabilitación efectiva 
de las lesiones cerebrales.

La historia de la recuperación de las funciones afectadas 
ha seguido, sin embargo, un largo camino desde la falta 
de convicción en la regeneración del sistema nervioso 
central hasta el momento presente, en el que se puede 
demostrar científicamente que el cerebro es un órgano 
dinámico y capaz de experimentar considerables modifi-
caciones después de sufrir lesiones o cambios ambienta-
les (Stein, 1995).

Al conocimiento básico se han añadido, por un lado, 
el del funcionamiento del cerebro a partir de las inves-
tigaciones en las neurociencias, Biología, Farmacología 
o Genética y, por otro, el desarrollo de la tecnología, 
herramientas refinadas de Neurocirugía disponibles para 
intervenciones precoces, y las nuevas generaciones de 
métodos de escáner, capaces de distinguir tejido dañado 
e, incluso, de mostrar cómo el funcionamiento del cere-
bro vivo cambia durante las actividades cotidianas y a lo 
largo de nuestra vida.

El objetivo de este primer capítulo consiste en presentar 
aportaciones sobre la rehabilitación de lesiones en el cerebro 
obtenidas a través de estudios neuropsicológicos de inves-
tigación y de la propia práctica, desarrollados en muchos 

países por científicos dedicados y experimentados durante 
los años posteriores a la Segunda Guerra Mundial. Tales 
aportaciones se presentan como sugerencias o principios 
para interacciones terapéuticas novedosas.

EXPERIENCIAS DE LA PRÁCTICA: 
UN CASO ILUSTRATIVO

Durante su vida adulta, casi todo el mundo ha pensado 
en algún momento en la tragedia que puede ocurrir 
cuando una persona sufre una lesión cerebral, después de 
un accidente de tráfico, un ataque violento o una enfer-
medad del sistema nervioso, como, por ejemplo, una 
embolia o demencia.

Perder el sentido de quién eres, esto es, tu identidad 
y tus capacidades mentales, perdiendo quizá también 
la capacidad para mover tus miembros y, por tanto, de 
correr, andar y coger o manipular cosas, provoca ansiedad 
y experiencias terroríficas que la mayoría de nosotros 
podemos compartir y entender.

Después de una lesión cerebral, a menudo los pacientes 
expresan el deseo o la necesidad de compartir sus expe-
riencias y su estado de ansiedad con la finalidad de enten-
der lo que les ha pasado y conseguir apoyo para rehacer 
sus vidas, hecho que puede darse de muchas maneras.

A continuación se muestra lo que explicó un paciente, a 
principios de los años setenta, que fue hospitalizado pocas 
horas después de haber sufrido una isquemia. Se observa-
ron cambios patológicos bilaterales en las áreas occipitales 
y temporales mediales. El paciente mejoró gradual pero 
lentamente y se llevó a cabo una evaluación neuropsicoló-
gica en el hospital a los 24 días del suceso. En el informe se 
describieron alteraciones visuales con sospechas de visión 
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borrosa y acromatopsia, agnosia asociativa y alteraciones 
perceptivas. El paciente se sentía mal, especialmente por 
sus dificultades en el reconocimiento de caras, así como 
por sus problemas de aprendizaje y memoria, sobre todo 
para recordar los nombres —incluso los de sus hijos y 
nietos—. A nivel intelectual, había sido descrito como 
una persona cuyo funcionamiento era de un alto nivel 
académico.

El paciente fue dado de alta después de 4 semanas y fue 
remitido a rehabilitación, que inició aproximadamente 
2 meses después de la afectación. En la primera sesión 
con su terapeuta de rehabilitación contó su historia 
y aceptó, por voluntad propia, escribirla y traerla a la 
siguiente sesión. La tituló Día negro en el sol del verano:

«El sábado 11 de agosto se produjo la siguiente 
experiencia maravillosa y extraña en nuestra casa: de 
repente, mi visión normal desapareció y sólo vi una 
columna enorme de un color rojo fantástico y muy 
brillante sin ningún humo que se podía comparar 
con la manera en que una isla de gas explota. La 
experiencia duró un segundo, después de la cual 
todo se volvió negro, excepto por una estrecha parte 
desde donde yo miré hacia abajo. Llamé a mi mujer 
y le conté que lo que estaba delante de mí había 
desaparecido. Me cogió de la mano y noté que estaba 
allí: un amigo se colocó en el suelo y me preguntó si le 
veía, a lo cual le contesté que sí; después no me acuerdo 
de nada, excepto que un hombre en la ambulancia me 
preguntó si le veía, a lo cual le respondí que sí. Después 
nada, hasta que me desperté en la cama del hospital y 
vi que todo a mi alrededor estaba blanco como la nieve. 
Veía a las enfermeras, pero no podía distinguirlas, 
aunque oía voces diferentes. Sólo reconocía a mi 
mujer por la voz. Me di cuenta de que había perdido 
la habilidad de reconocer los colores. Curiosamente, 
no me impresionó tanto como hoy pienso que debería 
haberme impresionado, ni tampoco me impresionó 
especialmente que no pudiera leer. Cuando intentaba 
leer había “ruido” entre las líneas; sin embargo, las 
palabras impresas en tamaño de fuente 48 o más eran 
reconocibles. Creo que el hecho de que no estuviera 
tan impresionado por los fallos se debía a que mi oído 
estaba intacto y a que podía mover mis brazos. Esto 
significaba mucho para mí: era capaz de escuchar 
música, tocar el piano y participar en mi vida social».

Durante la segunda sesión hablaron del contenido de la 
historia, de los sentimientos y de las preocupaciones que 
le había despertado, la fuerte impresión de los diversos 
colores y de su sentimiento de satisfacción por ser capaz 
de escuchar música, que para él era lo más importante. 
Cuando llegó a la siguiente sesión su primer comentario 
fue sobre una pesadilla que había tenido la noche ante-
rior y también en esta ocasión aceptó escribirlo. El título 
de este relato fue Susto posterior:

«Tuve una experiencia extraña durante la noche; un 
destello muy fuerte y blanco como la cal apareció 
delante de mis ojos y al mismo tiempo noté un 
temblor en mi cuerpo, como si me hubiera pasado la 
corriente eléctrica. Mi pensamiento inmediato fue 
que me había alcanzado un rayo y, efectivamente, 
vi un agujero redondo quemado en la tierra. Me 
acuerdo que esto me hizo sentir la seguridad de que el 
incidente realmente había ocurrido. Muy pronto, sin 
embargo, me di cuenta de que había sido un sueño. 
En condiciones normales eso me hubiese aliviado, 
pero durante un momento sentí un terror muy fuerte 
de que fuera otro ataque isquémico, una especie de 
ataque posterior. Inmediatamente moví los brazos y las 
piernas, y encendí la luz para controlar mi visión. No 
estaba ni peor ni mejor que antes de acostarme para 
dormir. Me fui al baño para descubrir si todavía podía 
mover la cara como siempre. Al comprobar que así era, 
me volví a la cama, más tranquilo, y durante mucho 
tiempo intenté entender por qué, en ese momento, 
había tenido un sueño sobre este tema. Si realmente había 
sido un “ataque posterior”, ¿hubiera ocurrido eso 
mientras dormía? Pensar en esta posibilidad te hace 
tener pensamientos bastante pesimistas, por lo que he 
decidido archivar la experiencia, ya que yo no reúno 
unos requisitos previos para encontrar una explicación 
adecuada».

Incluir una historia como esta en un proceso de reha-
bilitación tiene como propósito entrar en el «espacio 
fenomenológico» del paciente. Citando a George Priga-
tano, tener acceso a los contenidos de pensamiento del 
paciente, a sus preocupaciones, funciones cognitivas y 
emocionales, proporciona material de especial relevancia 
para el paciente individual en el proceso de rehabilitación 
(Prigatano, 1999).

EXPERIENCIAS DE LA HISTORIA

Históricamente, el comienzo de la neurorrehabilitación 
se relacionó con las grandes guerras mundiales, en las 
que lesiones cerebrales graves que habían sufrido los sol-
dados exigían tanto tratamiento como su recuperación. 
Ya durante la Primera Guerra Mundial los neurocirujanos 
operaban en los frentes, a partir de las técnicas desarro-
lladas por el neurocirujano Harvey Cushing.

La experiencia del neurólogo alemán Kurt Goldstein, 
que trabajó con soldados que habían sufrido lesiones 
cerebrales durante y después de la Primera Guerra Mun-
dial, ha proporcionado al neuropsicólogo que trabaja 
en el ámbito de la Neurología y de la Neurocirugía un 
profundo conocimiento de las experiencias, los compor-
tamientos y las reacciones del cerebro de personas con 
lesiones cerebrales con sus libros The Organism, publicado 
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en 1939 (en inglés en 1963), y After effects of brain injuries 
in war, publicado en 1942. En cuanto a la sugerencia de  
intentar incorporar nuevos elementos en la neuro -
 rrehabilitación y en relación a la historia explicada por el 
paciente, como parte de la teoría básica de Goldstein, se 
considera que todos somos conscientes de la importancia 
que tiene nuestro cerebro para nuestro buen funciona-
miento; pero, en caso de que se produzcan lesiones, tam-
bién nos planteamos si sería posible recuperar la función. 
Para la persona afectada por una lesión cerebral el fracaso 
significa la imposibilidad de autorrealización y da lugar 
a una situación existencial que produce ansiedad hasta 
el nivel de catástrofe y de la cual una persona no puede 
huir. Esto, a su vez, causa un conjunto de síntomas, lo 
que generalmente ha sido descrito como «cambios de 
comportamiento», que permiten a la persona evitar la 
ansiedad catastrófica y que según la teoría de Goldstein se 
denominan «mecanismos de protección». La persona se va 
retirando de las experiencias de la vida habitual (de hacer 
cosas, de ir a sitios o de estar con gente) y puede volverse 
extraordinariamente ordenado para poder manejar algu-
nas situaciones, lo que permite una cierta autorrealiza-
ción, activando de este modo sus propios mecanismos de 
protección.

El plan de Goldstein para el tratamiento de los solda-
dos con lesiones cerebrales se basó en su concepto de 
personalidad, tal como se muestra en el comportamiento. 
Para él la personalidad siempre es una entidad que con-
cierne a toda la persona, así como un análisis profundo 
de las reacciones de esta respecto a su estado actual y a 
las experiencias individuales. La sugerencia de Goldstein 
en relación a esta cuestión consistía en proporcionar una 
retroalimentación (feedback) al paciente sobre las carac-
terísticas de sus respuestas y sus reacciones de comporta-
miento con el propósito de mejorar la relación social de 
la persona.

Otra característica importante del proceso de rehabilita-
ción de acuerdo con la teoría de Goldstein era establecer 
el tratamiento lo antes posible, preferentemente en el frente. 
Después del tratamiento médico inicial, los soldados eran 
trasladados a un departamento terapéutico de un hos-
pital en Fráncfort. Allí Goldstein colaboró estrechamente 
con el psicólogo Adhemar Gelb, que había desarrollado 
procedimientos específicos de valoración cognitiva, y los 
soldados fueron evaluados por psicólogos. Después de la 
evaluación, el tratamiento, definido de acuerdo con la teo-
ría «organísmica» de Goldstein (Goldstein, 1942, 1963) 
tenía que adaptarse a cada soldado individualmente, pri-
mero en una escuela y más tarde en talleres.

La presencia de una escuela psicoanalítica sólida en 
Fráncfort en aquel momento influyó aún más en la teo-
ría de Goldstein, quien reforzó su convicción de que los 
estados causados por las lesiones precisaban terapia y 
apoyo emocional y psicológico. Durante la Segunda Guerra 
Mundial, el equipo británico llevó a cabo procedimientos 
de tratamiento bastante acordes con este modelo. Se realizó 

un seguimiento de los soldados durante muchos años 
y la neuropsicóloga Freda Newcombe describió en el  
año 1996 los procedimientos y los resultados obtenidos en 
su artículo «Very late outcome after focal wartime brain 
wounds».

En la Unión Soviética, también durante la Segunda 
Guerra Mundial, se creó un hospital de rehabilitación en 
los Urales y Alexander R. Luria fue nombrado su director 
por el neurocirujano Bourdenko. En el trabajo que desa-
rrolló allí, aplicó las experiencias que había obtenido 
antes de la guerra en el Bourdenko Neurosurgical Institute 
en Moscú, donde trabajó en el Departamento de Neuro-
cirugía, al mismo tiempo que fue catedrático de Psicología 
en la University of Moscow.

Las bases del trabajo de Luria, sus teorías y sus méto-
dos fueron descritos primero en publicaciones rusas, 
que luego fueron traducidas al inglés (Luria, 1963, 1966, 
1968). La mayor parte de los soldados tenían heridas 
penetrantes de armas de fuego y una de las principales 
metas de Luria era elaborar programas de rehabilitación 
basados en teorías científicas sólidas y poder definir tan 
exactamente como fuera posible la pérdida de funcio-
namiento asociada a las lesiones cerebrales de distinta 
localización. Además, Luria esperaba poder diferenciar las 
alteraciones primarias como resultado directo de la loca-
lización de las lesiones de sus efectos secundarios (Chris-
tensen, Goldberg y Bougakov, 2009).

El método de rehabilitación de Luria parte de su teoría 
sobre el funcionamiento del cerebro. La troika —tal como 
se llamaron a sí mismos Leontief, Vygotsky y Luria— cola-
boró en Moscú durante los años veinte y treinta. Habían 
estado investigando durante cierto tiempo en la reconsi-
deración del concepto de funcionamiento psicológico. Su 
conclusión fue que los procesos conductuales complejos 
no están «localizados» sino distribuidos en todo el cere-
bro en «sistemas funcionales», que están organizados de 
tal manera que cada zona cortical contribuye de forma 
específica de acuerdo con su posición jerárquica y los 
principios que los rigen. Para que se lleve a cabo una con-
ducta compleja de forma precisa y fluida, una condición 
necesaria es que estas áreas corticales trabajen coordina-
damente. Se considera que la manera más efectiva para 
conocer tales áreas es a través del estudio conductual cua-
litativo de las interrelaciones y de la coordinación de las 
funciones.

La primera meta del análisis cualitativo de los resultados 
de una evaluación en la terminología de Luria consiste en 
revelar la estructura interna de la afectación, así como las 
funciones intactas en los casos de destrucción de tejido 
cortical debida a un trauma cerebral. El objetivo de la 
rehabilitación neuropsicológica posterior debe ser la recu-
peración sistemática dirigida firmemente a restablecer acti-
vidades que parecían «perdidas sin esperanza».

Sin embargo, es preciso mencionar que Luria en su 
libro Restoration of function after brain injury (1963) había 
hecho énfasis en que, puesto que las estructuras neurales 
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de la corteza una vez destruidas son incapaces de rege-
nerarse, difícilmente se puede esperar que se recupere la 
función del sistema afectado, por lo que se puede asumir 
que la lesión cerebral causará un daño irreversible en las 
funciones psicofisiológicas complejas del cerebro. Esta 
suposición, sin embargo, está bastante injustificada.

Además, Luria subrayó la necesidad de reorganizar por lo 
menos dos componentes distintos en cada cerebro dañado. 
Por una parte, las alteraciones en la función cerebral pueden 
ser consecuencia de la destrucción de tejido cerebral y de 
su sustitución por tejido de cicatrización. El resultado son 
cambios funcionales irreversibles debidos directamente a 
la lesión, los cuales sólo se pueden restablecer a través de 
una reorganización mayor de los procesos corticales.

Por otra parte, la alteración secundaria puede ser el 
resultado de un funcionamiento temporal inadecuado de 
la transmisión sináptica. En estos casos puede ser posi-
ble restablecer las funciones a su forma original a través 
de terapia y de un sólido tratamiento psicológico, lo que 
Luria propuso en términos de desinhibición o desbloqueo. 
La idea era aumentar la actividad sináptica usando fárma-
cos que facilitaran la transmisión sináptica. Luria sugirió 
pequeñas dosis de neostigmina para suprimir la producción 
de colinesterasa en casos seleccionados de lesiones cere-
brales. Además, se sugirieron varios métodos conductuales 
para ayudar a estos pacientes (Luria, Naytin, Tsvetkova y 
Vinarskaya, 1969).

Los métodos más recomendados se consiguieron al 
observar a pacientes con lesiones cerebrales con el fin de 
profundizar en lo que puede llamarse «compensación 
sustitutiva» (p. ej., utilizar una mano cuando la otra está 
paralizada o incorporar el sistema visual en el sistema 
locomotor si las alteraciones en los impulsos propiocep-
tivos afectan a la capacidad de un paciente para caminar). 
Si el paciente usa un bastón, las sensaciones táctiles se 
incorporarán a la función y conseguirá andar sobre la 
base de un sistema funcional reorganizado.

Como se puede esperar, la actividad restaurada requiere 
un gran esfuerzo y se lleva a cabo de forma extremada-
mente lenta al principio. La cantidad de esfuerzo refleja el 
grado en el que la función recuperada difiere psicológica-
mente de la original. Habitualmente, la ayuda y la orien-
tación de un terapeuta son necesarias durante el primer 
estadio de la recuperación. El papel del terapeuta con-
siste en ayudar al paciente a identificar los métodos para 
compensar la afectación en tareas específicas. El entrena-
miento debe efectuarse de forma sistemática y guiada.

Durante los años posteriores a la Segunda Guerra Mun-
dial, las experiencias de rehabilitación adquiridas en los 
EE. UU. por Leonard Diller y Yehuda Ben-Yishay en rela-
ción con la Guerra de los Seis Días en Israel fueron de gran 
importancia en este ámbito. En colaboración con la New 
York School of Medicine y con el Gobierno israelí, Diller 
y Ben-Yishay establecieron un programa con un enfoque 
holístico y que recogía el espíritu de Goldstein —se puede 
decir que venía a ser una traducción a la práctica de la 
teoría de Goldstein— y después de la guerra continuaron 

su trabajo en el Departamento de Medicina de Nueva 
York. Los programas de George Prigatano, primero en 
Oklahoma y después en Phoenix, y el de Lance Trexler 
en Indianápolis les siguieron poco después (Boake, 1989).

PROGRAMAS DE REHABILITACIÓN 
ACTUALES

La entrada de la neuropsicología moderna o la neuro-
ciencia cognitiva en el escenario de la rehabilitación se 
ha producido gradualmente, de acuerdo con el creciente 
conocimiento de la neurociencia. Los resultados de la 
investigación que evidencian la complejidad del cerebro 
han llevado a la aceptación de la necesidad de que se pro-
duzca una verdadera colaboración de los diversos ámbi-
tos implicados en la función cerebral con el fin de poder 
diagnosticar el impacto de una lesión cerebral y propor-
cionar el tipo adecuado de intervención y tratamiento. 
El conocimiento en áreas de la medicina, de la fisiología, 
de la química y de la estructura también es fundamental 
para la comprensión de la conciencia, de la cognición y 
del comportamiento social.

Este nuevo panorama ha llevado a establecer nuevos 
tipos de programas de rehabilitación en muchos países de 
todo el mundo, lo cual se manifiesta, por ejemplo, en las 
reuniones anuales de la International Neuropsychological 
Society. Sin embargo, también han aparecido en el esce-
nario internacional organizaciones multiprofesionales, 
como la European Multiprofessional Neurotraumatology 
Society, la World Academy of Multidisciplinary Neuro-
traumatology y la World Federation of Neurological 
Rehabilitation. Incluso, aunque la recuperación de los 
efectos de las lesiones cerebrales a menudo se considera 
incompleta, el nivel general de recuperación ha mejorado 
considerablemente. El ámbito se ha mostrado como un 
área en la que se cree que «se puede hacer mucho» (para 
una revisión de los programas de rehabilitación  actuales, 
v. Christensen y Uzzell, 2000).

Se ha señalado que es posible una excelente recuperación, 
pero a menudo la evidencia que sustenta tal afirmación ha 
sido considerada ambigua por diversos sistemas y la meto-
dología utilizada no ha sido de base científica —incluso 
aunque en los estudios los resultados se hayan considerado 
como ganancias sociales después de haber realizado los 
programas de rehabilitación—.

Sin embargo, los esfuerzos de rehabilitación han con-
tinuado y se ha hecho énfasis en la necesidad de com-
prender la complejidad de la tarea y sus consecuencias, 
y, desde luego, hay muchísimos factores que influyen 
en la recuperación: el tipo, el tamaño y la localización 
de la lesión; la personalidad del individuo que la sufre, 
su edad, su inteligencia y sus antecedentes sociocultu-
rales; o el apoyo de la familia y de los amigos. Influyen, 
asimismo, el tipo de rehabilitación ofrecido; la experien-
cia del terapeuta, su compromiso, sus habilidades y sus 
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métodos; la motivación; las técnicas empleadas, las ideas 
constructivas y la creatividad; la influencia de afectaciones 
específicas o de hechos traumáticos anteriores a la lesión; 
y la colaboración de los miembros que forman el equipo 
de rehabilitación de una institución. La importancia de 
algunos de estos factores es bien conocida, tal como se 
evidencia en la valoración continuada que se realiza en 
repetidos estudios. La influencia de otros factores todavía 
se debe investigar.

En la actualidad todavía no hay un acuerdo sobre cuál 
es la metodología más adecuada y amplia para orga-
nizar los programas de rehabilitación óptimos para cada 
persona afectada por una lesión cerebral, a pesar de 
que algunos de los programas han mostrado su eficacia 
al permitir que la persona volviese a su trabajo y estilo 
de vida anterior. En los últimos años, sin embargo, en 
diversos programas se ha prestado más atención a las di -
ferencias individuales, que siempre existirán, y es aquí 
donde los métodos de Luria podrían tener una relevancia 
especial.

APLICACIÓN DE LA TEORÍA 
DE LURIA: UNO DE LOS PRIMEROS 
CASOS DE ESTUDIO

El siguiente caso, correspondiente una mujer a la que se 
le ofreció tratamiento primero en el Departamento de 
Neurocirugía y más tarde en el de Psicología de un hospi-
tal, ilustra cómo los conceptos de Luria se pueden aplicar 
en la clínica. Tal como se mostrará, se siguieron los cuatro 
pasos del programa de rehabilitación (Christensen, 1979; 
Christensen y Uzzell, 1988):

1. Evaluación precisa de la función psicológica.
2. Utilización de funciones automáticas e intactas.
3. Un programa por pasos con el objetivo de integrar 

las funciones alteradas y conseguir que vuelvan a 
tener un nivel automático de funcionamiento.

4. Retroalimentación continua y seguimiento cuando 
sea necesario.

En el momento de su ingreso en el Departamento de 
Neurocirugía, en el año 1973, la paciente tenía 53 años, 
era soltera y directora del laboratorio de un hospital. 
No tenía antecedentes familiares de interés. El padre era 
médico, así como también lo eran dos de sus tres herma-
nos. La paciente fue descrita por la familia y por sus com-
pañeros como una persona enérgica, alegre, equilibrada y 
colaboradora. Tenía muchos amigos, así como intereses 
diversos. La encontraron inconsciente en el suelo del 
cuarto de baño de su apartamento con una hemiparesia 
del lado izquierdo.

La exploración neurológica en el momento del ingreso 
mostró paresia oculomotora del lado izquierdo, hemi-
anopsia izquierda, paresia facial del lado izquierdo, 
hemiparesia espástica del lado izquierdo, hemianestesia-

analgesia izquierda y signo de Babinski del lado izquierdo. 
El líquido cefalorraquídeo tenía el color de la sangre. Una 
angiografía de la arteria cerebral anterior derecha mostró 
cierto desplazamiento hacia el lado izquierdo. También 
se observó desplazamiento superior de la arteria cerebral 
media y un aneurisma sacular de 6 × 6mm.

Se efectuó una operación quirúrgica para evacuar un 
hematoma de 25 ml, resultado de la rotura de la arteria 
cerebral media en el lóbulo temporal derecho y para 
ligar el aneurisma. Tras la intervención se observó la 
presencia de confusión y desorientación intermitente 
en tiempo y espacio. La paciente no era consciente de 
su situación y parecía presentar deterioro intelectual. Se 
observó una afectación del campo visual izquierdo y 
se describieron trastornos del comportamiento que pare -
cían característicos de estados soñolientos (p. ej., descri-
bió cómo navegaba temprano, por la mañana, por una 
determinada ruta hacia África). El electroencefalograma 
mostró actividad de 9-10 Hz en el lado izquierdo con 
picos de 14 Hz. También se observó un foco de 1-2 Hz 
de actividad a nivel frontal y temporal en el hemisferio 
derecho.

La paciente fue trasladada al Departamento de Neuro-
logía, donde siguió mostrando signos de grave deterioro, 
sin afecto, desvinculada de su entorno y con una grave 
alteración de la memoria. Presentaba una ligera hemi-
paresia del lado izquierdo e incontinencia urinaria. Se le 
administró un neuroléptico como tratamiento farmacoló-
gico y mejoró lentamente. Cuando 10 días después de la 
intervención fue trasladada a una unidad de rehabilita-
ción neuropsicológica, permanecía confusa, con deterioro 
cognitivo y emocional.

Tres semanas después de la operación se llevaron a 
cabo tareas de memoria verbal y visual, junto con tareas 
de cubos y del dibujo de una persona. Una semana más 
tarde se añadieron pruebas complementarias. La ejecu-
ción en memoria verbal estaba dentro de los límites de la 
normalidad. Después de cuatro repeticiones, la paciente 
se acordó de 8 de los 10 pares de aprendizaje asociado, 
tanto inmediatamente como después de un intervalo de 
40 min. La repetición de frases era adecuada, excepto para 
los ítems de lugar y dirección. Presentaba dificultad en la 
ejecución de pruebas de reconocimiento de caras, que 
compensaba caracterizándolas verbalmente: «Se parece 
a Bill Crosby», «Mi hermano mayor», «Una oveja recién 
esquilada», etc. La afectación era más acusada cuando 
las caras se presentaban en el campo visual izquierdo, 
de acuerdo con la hemianopsia homónima del lado 
izquierdo. En la prueba de cubos se observó desorgani-
zación y la ejecución se realizó de derecha a izquierda. 
El dibujo de una persona era primitivo, con los 10 dedos 
colocados en la mano derecha en uno de los dibujos.

Los resultados de la valoración neuropsicológica de 
Luria mostraron orientación respecto a los datos perso-
nales, al espacio y parcialmente al tiempo. La mayoría de 
las dificultades se produjeron durante las evaluaciones 
de secuencias temporales y sus relaciones. La expresión 
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verbal se hallaba en un nivel elevado con un vocabulario 
extenso, de acuerdo con su inteligencia premórbida. No 
se observaba ninguna aceptación realista de su enferme-
dad, pero estaba dispuesta a admitir que se producían 
experiencias extrañas. Por ejemplo, contó que las cica-
trices craneales de la operación habían sido causadas por 
unos tornillos que se habían caído del tejado y que le 
habían provocado una pérdida de conocimiento. Al pre-
guntarle directamente por las quejas somáticas, reconoció 
que tenía incontinencia y pérdida de fuerza en una mano.

Las pruebas preliminares de las funciones visuales se 
realizaron con normalidad. La paciente percibió correc-
tamente objetos e imágenes de objetos. La percepción de 
imágenes confusas, sin embargo, era inexacta. Además la 
paciente tenía percepciones «autorreferentes» (p. ej., veía 
las gafas como venas). La percepción visoespacial estaba 
alterada en el nivel más complejo. No expresaba correc-
tamente la hora ni los cambios direccionales de las agujas 
del reloj y se observó la presencia de negligencia en la 
percepción de imágenes complejas.

La función motora estaba afectada en la mano iz -
quierda. Durante una de las pruebas, se omitió el lado 
izquierdo de la cara y del cuerpo. La paciente no podía 
mantener el orden cuando tenía que tocar partes del 
cuerpo en secuencia (ojo, oreja, nariz, boca). Las funcio-
nes cinestésicas y estereognósicas estaban afectadas en el 
lado izquierdo, pero la función acústica estaba intacta.

Pruebas más complejas mostraron un funcionamiento 
verbal intacto. Sin embargo, la negligencia del lado 
izquierdo era predominante y la paciente leyó un texto 
sin sentido. La escritura y el dibujo eran imprecisos. Se 
observaron dificultades al dibujar figuras geométricas, 
especialmente en el dibujo de un triángulo. No obstante, 
a la paciente le parecía fácil el cálculo mental.

La función de la memoria estaba afectada, pero cuando 
se combinaban dos modalidades (visual y verbal) la 
dificultad de aprendizaje desaparecía. La ejecución el 
recuerdo de una historia se encontraba dentro de los 
límites normales, aunque con intromisión de experien-
cias personales. Las pruebas de categorías y de abstracción 
se resolvieron sin dificultad.

Las conclusiones de la valoración de Luria mostraron 
un estado ligeramente confuso con falta de concen-
tración. Había alteraciones motoras con afectación en el 
hemisferio derecho, así como en las funciones sensoriales 
cinestésicas y estereognósicas en el lado izquierdo del 
cuerpo. La paciente presentaba hemianopsia izquierda 
y negligencia en el lado izquierdo. La función visual 
parecía intacta, pero había alteraciones en las funciones 
visoespaciales características de lesiones en el hemisferio 
derecho. Entre estas se encontraban la falta de percepción 
de diseños complejos, y dificultades en las relaciones y 
transformaciones espaciales. Las funciones del lenguaje 
estaban conservadas. La paciente tenía poca capacidad de 
introspección y a menudo afrontaba las dificultades con 
un humor ligeramente eufórico.

Asimismo, se obtuvo información relativa a la familia, 
a los amigos, al trabajo y a los intereses de la paciente. 
Se describió la estructura neuropsicológica de funciona-
miento y las alteraciones caracterizadas, y se resaltaron las 
funciones intactas.

A continuación se describe el programa de rehabilita-
ción que se planteó. Teniendo en cuenta su ligera falta 
de conciencia del déficit, el primer paso hacia la recupe-
ración de los sistemas funcionales afectados consistió en 
aumentar la conciencia de sus dificultades. Esto incluía 
la transformación de las acciones que antes se ejecuta-
ban inconscientemente a un nivel consciente, tal como 
se ilustra a continuación. La paciente parecía aburrida y 
desinteresada cuando se le pedía que resolviera una tarea 
visoespacial (cubos) y negaba la existencia de la tarea. 
Cuando se le recordaba la tarea, se mantenía indiferente. 
Sólo cuando se le pedía por tercera vez que hiciera la 
tarea admitía con lágrimas en los ojos que no sabía 
hacerlo. Era evidente cierta tendencia proyectiva, debido 
a sus acusaciones hacia el examinador, ya que según ella 
este le había presentado aposta problemas que no era 
capaz de resolver. Se llevó a cabo una conversación acerca 
de su reacción hacia la tarea con finalidades terapéuticas; 
se habló sobre el sentimiento de pena que sentía por su 
falta de efectividad, sobre la importancia de intentarlo y 
de usar toda su capacidad, sobre la aceptación de ayuda 
inicial y, por último, sobre el resultado exitoso final.

El lenguaje adecuado que tenía la paciente facilitó la 
implementación del programa de rehabilitación. El tipo 
apropiado de compensación era, en este caso, la reorgani-
zación intrasistemática, por ejemplo, transferir una actividad 
no verbal y anteriormente inconsciente a un nivel semán-
tico consciente (una rima de una canción conocida: «mira 
hacia la izquierda, mira hacia la derecha, todo el regi-
miento se da la vuelta»). Durante las primeras 4 semanas se 
enfatizaron la orientación y la conciencia de la situación y 
del entorno. Cada programa diario fue planeado y seguido 
estrictamente. La paciente participaba en la planificación 
anotando las horas y repasándolas. Las sesiones diarias 
empezaban con un resumen de los acontecimientos del 
día anterior. Al final de cada sesión se comparaba el resu-
men de lo que se había hecho con la planificación previa y 
la paciente comentaba esta comparación. Tras 4 semanas, 
se empezaron a tratar la negligencia del lado izquierdo y la 
desorientación del derecho. Todo se planeaba teniendo en 
cuenta la izquierda y la derecha, y se hicieron diagramas de 
personas comentándolos con la paciente. Todas las tareas 
ejecutadas por ella en el hospital, tanto en fisioterapia y 
terapia ocupacional como en el tratamiento con el psi-
cólogo se verbalizaban, haciendo hincapié primero en la 
parte izquierda y después la derecha. Esto incluía lavarse, 
vestirse, comer, escribir y leer. El equipo profesional traba-
jaba de acuerdo con esta idea. La inclusión de diagramas 
también significaba que se utilizaba la reorganización 
intersistemática con el uso de la meditación externa, de 
manera que cada actuación se realizaba conscientemente. 
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Se cambió gradualmente hablar en voz alta por hacerlo 
silenciosamente. Los diagramas dejaron de ser tan necesa-
rios y los programas, de acuerdo con los planteamientos 
de Luria, se pudieron disminuir.

El período de tratamiento formal fue de 6 meses en este 
caso. La negligencia del lado izquierdo disminuyó (o se 
controló) y la orientación visoespacial se fue llevando a 
cabo gradualmente de forma más automática. El proceso 
se vio entorpecido por sucesos emocionalmente molestos. 
Por ejemplo, el día que la paciente se fue a casa para la 
primera visita de fin de semana, sólo se aplicó los polvos 
de maquillaje y el carmín en un lado de la cara.

Las visitas de fin de semana continuaron durante los 
siguientes 2 meses. En el domicilio se iba observando a la 
paciente, de forma que los posibles problemas se pudie-
ran incluir y resolver en el programa. Este se extendió al 
entorno del trabajo durante el último mes y a su tarea 
habitual en el laboratorio del hospital. Se llevaron a cabo 
procedimientos y diagramas del trabajo con el jefe del 
laboratorio. La paciente siguió los planes por sí misma, 
controlando su propio trabajo paso a paso. La mejora 
fue notable. Hacia el final del programa de tratamiento 
de 6 meses, se realizó una valoración: su actitud había 
cambiado y su estado de ánimo se mantenía estable en 
un nivel ligeramente superior.

Parece que, después de que la paciente fuera dada de 
alta, se produjo una transferencia de los efectos del tra-
tamiento a situaciones de la vida diaria, tal como se des-
cribe en la siguiente historia. La paciente acudió a una cita 
con un amigo en un restaurante conocido con un metro. 
Llegó pronto y decidió dar una vuelta. De repente, tal 
como lo describió ella misma, el restaurante ya no estaba 
allí y se dijo a sí misma «mira hacia la izquierda» y, según 
explicó, «allí estaba».

Una TC realizada 5 años después de la operación no 
mostró cambios recientes: el antiguo infarto en el hemis-
ferio derecho desde el lóbulo temporal hasta arriba en 
la convexidad seguía presente; las áreas que rodeaban la 
arteria cerebral media estaban especialmente dañadas; los 
ventrículos laterales estaban dilatados, de forma más pro-
nunciada en el lado del infarto; y los surcos en la superfi-
cie eran normales.

Se realizó una reevaluación neuropsicológica al mismo 
tiempo que la TC. Su nivel funcional era consistente para 
su edad de 58 años. Socialmente, su comportamiento era 
discreto. Iba vestida adecuadamente y con buen gusto, 
estaba bien orientada, y conocía la situación política 
y otros temas de importancia. Durante la valoración 
recordó sucesos de su vida sin dificultad y con una acti-
tud un tanto filosófica. Cuando se le preguntó sobre sus 
sentimientos, describió su situación como análoga a una 
botella de champán que se había abierto hacía un rato: 
«Las burbujas ya no están allí». Aparte de cierto cansan-
cio, consideraba que su vida era satisfactoria. Le gustaban 
su apartamento y sus amigos, y se manejaba de forma 
independiente. Invitaba a gente a cenar y cuidaba a un 

sobrino que estudiaba en la ciudad. Hablaba con una voz 
poco melódica y estaba un poco inquieta (cambiaba de 
postura y movía los dedos continuamente). Era participa-
tiva, pero de vez en cuando se mostraba algo desintere-
sada. No daba la impresión de que hubiera sufrido una 
lesión cerebral.

Los resultados de seguimiento de la valoración neurop-
sicológica de Luria mostraron movimientos individuales 
ejecutados sin problemas con repetición de secuencias 
motoras incontrolada. Mientras dibujaba se producía 
un patrón continuo. Los movimientos de los dedos no 
mostraban ninguna dirección preferida, con ecopraxia, y 
aún presentaba dificultades estereognósicas en la mano 
izquierda. La hemianopsia visual todavía era evidente 
cuando copiaba posiciones cinestésicas, pero la negligen-
cia del lado izquierdo ya no se apreciaba. La función visual 
era normal, aunque aún presentaba dificultades en la per-
cepción de imágenes complejas y en el reconocimiento de 
relaciones espaciales. La función auditiva parecía ser ade-
cuada. Las tareas de lectura y escritura se ejecutaban a un 
nivel alto. El cálculo mental simple se ejecutaba correcta-
mente pero despacio. La expresión verbal era fluida, pero 
se llevaba a cabo de forma algo descuidada. Las tareas de 
memoria se resolvieron adecuadamente y plenamente al 
nivel premórbido de inteligencia.

Disminuyeron los signos de la misma naturaleza de las 
alteraciones características de los 5 años anteriores y en 
un porcentaje elevado se compensaron. Sin examinar su 
comportamiento a fondo, la paciente parecía comportarse 
y actuar de una forma acorde con su personalidad y tal 
como la describieron los miembros de su familia.

En conclusión, el proceso de rehabilitación descrito en 
este caso ha dependido y se ha llevado a cabo junto con 
un análisis cualitativo profundo, con el objetivo de identi-
ficar tanto las funciones afectadas como las conservadas, 
así como los medios de compensación.

Es el resultado de un análisis que sienta las bases para 
la planificación individualizada de un proceso de rehabi-
litación que, en su ejecución, se basa en la comunicación 
interactiva continua, en el respeto y en el vínculo feno-
menológico. Por tanto, tal como se ha descrito en este 
estudio de caso único, la evaluación y la rehabilitación 
estaban vinculadas a la teoría de Luria sobre las funcio-
nes corticales superiores; ambas deben llevarse a cabo tan 
pronto como sea posible de una manera individual, diná-
mica e interactiva y deben basarse en una retroalimenta-
ción continua.

FUNDACIÓN DE UN CENTRO 
DE PRUEBA EN 1985

Las experiencias llevadas a cabo con la metodología de 
Luria en cuanto al diagnóstico y el tratamiento, adqui-
ridas en departamentos universitarios de Neurocirugía 
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y Psiquiatría, constituían una base prometedora para una 
rehabilitación de éxito nunca antes vista en Dinamarca. 
Además, las experiencias se vieron a su vez reforzadas por 
las visitas hechas a centros de rehabilitación inicial des-
critas anteriormente en el capítulo, lo cual llevó progresi-
vamente al deseo de establecer un centro de rehabilitación 
en Copenhague. Para ello, y gracias a un presidente de 
mente abierta de la Fundación Egmont de Dinamarca, se 
hizo una donación de 5,3 millones de coronas danesas, de 
los cuales una suma de 2 millones estaba garantizada, en 
el año 1983, para una prueba de 3 años, con la finalidad 
de aclarar las posibilidades de iniciar una estrecha cola-
boración con las autoridades públicas y, finalmente, con 
instituciones privadas de rehabilitación neuropsicológica. 
El regalo dio lugar a la elección de una junta que super-
visase la institución, nombrada Center for Rehabilitation 
of Brain Injury (CRBI) y asignada a la Facultad de Psico-
logía de la University of Copenhagen. El objetivo de la 
donación fue descrito de la siguiente forma: «llevar a cabo 
evaluaciones neuropsicológicas y tratamientos de rehabi-
litación en personas con lesiones cerebrales, y para inves -
tigar y educar en este campo» (Mehlby y Larsen, 1994).

Los resultados económicos pasados esos 3 años fueron 
convincentes y aseguraron las referencias del CRBI. Ade-
más, se consideró apropiado mandar invitaciones para la 
primera conferencia internacional «Neuropsychological 
Rehabilitation: Current Knowledge and Future Direc-
tions», que tuvo lugar en el año 1987 en la University of 
Copenhagen.

El programa de tratamiento estaba diseñado para pro-
mover la recuperación de la función hasta un punto en el 
que, en el mejor de los casos, los pacientes pudieran vol-
ver a trabajar a tiempo completo o parcial, o bien trabajar 
en los llamados «puestos de trabajo protegidos», plantea-
dos como posibles soluciones. En los casos más graves se 
debería o bien intentar evitar su ingreso en instituciones, 
o bien conseguir que los pacientes pudieran vivir con sus 
familias en su propio domicilio.

El centro debía estar dirigido por un neuropsicólogo 
y el equipo debía incluir a neuropsicólogos, psicólogos 
clínicos, internos de Psicología, profesores de Educación 
especial y logopedas, fisioterapeutas, así como personal 
administrativo. Los especialistas médicos de las áreas de 
Neurocirugía, Neurología, Psiquiatría y Fisiología debían 
constituir un grupo asesor de consulta para el programa.

Las remisiones al centro debían ser efectuadas por las 
autoridades competentes encargadas de la atención de 
los pacientes y la participación en el programa debía ser 
decidida por un grupo de valoración. Se tenía que ofrecer 
tratamiento a pacientes con diagnósticos diversos (p. ej., 
traumatismos craneoencefálicos, aneurismas, accidentes 
vasculares cerebrales, anoxias, encefalitis, etc.).

Los criterios de inclusión en el programa debían ser los 
siguientes: 1) etiología conocida de lesión cerebral; 
2) tener 16 años o más, un buen sistema de soporte familiar 
y/o entorno social; 3) posibilidad de recibir educación o 

de tener un trabajo después de terminar el tratamiento; 
4) tener la graduación de la escuela primaria (la «educación 
especial» era aceptable), y 5) aceptación por parte del 
paciente de su propia situación y motivación para recibir 
el tratamiento. Sin embargo, si se carecía de aceptación 
debido daño cerebral, el paciente no sería excluido, siem-
pre que tuviera la capacidad para comunicarse parcial-
mente conservada.

Los criterios de exclusión del programa eran los siguien-
tes: 1) que el paciente no fuera ambulatorio (debido a 
las limitaciones físicas en el actual emplazamiento del 
CRBI); 2) presencia de una enfermedad progresiva del sis-
tema nervioso central; 3) historia significativa de abuso 
de sustancias, incluidos el alcohol, fármacos o drogas;  
4) enfermedad psiquiátrica de larga duración que requiriera 
tratamiento específico, y 5) presencia de enfermedades 
crónicas degenerativas.

PLANES PARA EL PROGRAMA 
DE REHABILITACIÓN

El principal marco teórico para el programa de rehabi-
litación se planificó de acuerdo con las teorías de Luria, 
según las cuales los procesos corticales superiores se 
conciben como sociales de origen, mediados a través del 
habla y conscientes en su ejecución, considerados jerár-
quicos y evaluados de acuerdo con el proceso descrito 
en la investigación neuropsicológica de Luria. Se hizo 
hincapié en una valoración cuidadosa de los síntomas, 
inherente al método, con el propósito de comprender 
mejor las estructuras psicológicas de las lesiones y sus 
interrelaciones. La valoración de cada paciente de acuerdo 
con estos principios era estrictamente individualizada. 
Para comparar los resultados con programas occidentales 
relevantes, también se administraron pruebas neuro-
psicológicas tradicionales. Además, para clarificar los aspec 
tos emocionales y sociales, se hizo una evaluación de la 
personalidad y de las actividades de la vida diaria. A su 
vez, el programa de rehabilitación fue diseñado funda-
mentalmente de acuerdo con el modelo de Luria y, por 
tanto, construido en torno a los recursos y trastornos de 
la persona.

De acuerdo con el modelo Luria, la primera regla en la 
rehabilitación es que los pacientes estén bien informados 
acerca de los resultados de la evaluación; el conocimiento 
de la enfermedad, la situación y el entorno se considera un 
requisito previo para el inicio del tratamiento. La segunda 
regla consiste en utilizar las funciones cerebrales que toda-
vía estén intactas. La tercera regla establece que el entrena-
miento ha de repetirse para alcanzar un mayor aprendizaje, 
con el objetivo de que se llegue a la automatización de 
nuevas vías neurales. La cuarta regla hace hincapié en la 
sistematización, con el objetivo final de que el individuo 
haga propios los procedimientos de entrenamiento. Se 
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desarrolló un método específico para proporcionar herra-
mientas para la estructura y la integración. Los pacientes 
tenían que realizar revisiones continuas por escrito (efec-
tuadas por los pacientes, por los terapeutas o por una 
combinación de ambos) de las sesiones de intervención 
cognitiva y psicoterapia de grupo, e incorporarlas en sus 
carpetas.

Asimismo, en el programa se incluyó el entrenamiento 
«modular» específico, descrito por Ben-Yishay et al. (Ben-
Yishay, 1981; Ben-Yishay et al., 1978). Finalmente, se 
incorporaron la psicoterapia de grupo y la terapia individual 
como partes muy importantes del tratamiento. El enfo-
que holístico descrito por Prigatano se ajusta muy bien al 
concepto de Luria sobre los procesos corticales superiores 
(Prigatano et al., 1986).

Se planteó que el tratamiento ofrecido tuviera una 
duración de 4 días a la semana, 6 h al día, durante de 
4,5 meses. Diez pacientes considerados estudiantes dada 
su ubicación en la universidad empezaron el programa al 
mismo tiempo y lo realizaron juntos. Cada participante 
fue asignado a un neuropsicólogo o psicólogo clínico, 
que era su responsable para guiarlo durante y después del 
período de tratamiento. La meta era aumentar la auto 
aceptación y las habilidades prácticas, superar la tendencia 
al retraimiento social, y ayudar a la persona a recuperar 
habilidades educativas y profesionales hasta niveles lo 
más cercanos posible al funcionamiento premórbido.

En dicho programa de tratamiento se incluyeron las 
siguientes actividades:

Reunión por la mañana. El objetivo de esta reunión es 
aumentar el nivel de actividad, concentración y conciencia 
del entorno, la orientación hacia el mundo y la habilidad 
para estructurar la vida diaria. Entre las actividades se en-
cuentran la revisión del programa del día y las noticias de la 
mañana, así como cantar y hacer gimnasia. Los estudiantes 
se turnaban para ser el líder del grupo, y su actuación era 
evaluada por los miembros del grupo y los terapeutas.

Entrenamiento cognitivo en pequeños grupos cogni-
tivos. El objetivo es mejorar la velocidad, la concentración, 
la orientación, el aprendizaje, la memoria y la resolución 
de problemas. Las actividades se programan en módulos 
adaptados a las necesidades de los participantes. Los méto-
dos específicos (p. ej., noticias, programas de televisión y 
de ordenador) sirven como vehículos de entrenamiento.

Entrenamiento cognitivo individual. Los objetivos son 
mejorar las alteraciones cognitivas y del habla de los par-
ticipantes. Las actividades se planifican de acuerdo con las 
dificultades específicas manifestadas por cada participante.  
Tras la evaluación inicial, se desarrolla una lista de pro-
blemas con tareas de recuperación cognitiva asociadas y se 
ofrece retroalimentación continuamente.

Psicoterapia de grupo. Cada sesión de terapia está es-
tructurada alrededor de un tema específico (p. ej., reaccio-
nes al daño cerebral, cambios de personalidad, relaciones 
con la familia, etc.). Los participantes se turnan para dis-

cutir cada problema. Las metas son aumentar la motiva-
ción, una identidad positiva, y la aceptación de los puntos 
fuertes y débiles de cada uno sobre la base de la mutua 
comprensión.

Psicoterapia individual. Se ofrece apoyo para clarificar 
problemas emocionales que aparecen durante el período 
de rehabilitación. Se hace énfasis en aumentar la acepta-
ción del participante. Los puntos adicionales consisten en 
poner metas realistas, planear el futuro teniendo en cuenta 
las relaciones familiares, emplear bien el tiempo libre y 
planear el trabajo futuro.

Grupo social y cognitivo. Los participantes se distribu-
yen en grupos en función de sus niveles de funcionamiento 
y de los tipos de problemas en las habilidades sociales. Se 
diseñan sesiones de terapia para aumentar las habilidades 
cognitivas y sociales a través de la utilización de procesos 
de grupo. Juegos, juegos de rol (role-playing) e imaginación 
(p. ej., situaciones relacionadas con viajes, cocinar o finan-
zas) son algunas de las técnicas utilizadas para mejorar las 
habilidades sociales.

Educación especial. Se proporcionan instrucciones de 
educación especial individualizada para mejorar habili-
dades académicas y profesionales superiores. Se imparten 
las principales habilidades académicas, tales como lectura, 
escritura, ortografía y cálculo, a los niveles que necesitaría 
cada participante para acceder a un empleo o a programas 
educativos.

Terapia de voz. Si es necesario, en la terapia de voz se 
ayuda al participante a cambiar la velocidad, el tono, el 
tempo y el volumen de voz. Entre las técnicas utilizadas 
se encuentran ejercicios de relajación y respiración en  
profundidad, así como la respiración rítmica con y sin  
sonido. El tono de voz con frecuencia se utiliza como una 
modalidad de entrenamiento. Se intenta compensar pa-
trones de habla lenta, pronunciada inadecuadamente y 
difícil de comprender que a menudo causan problemas 
psicosociales.

Fisioterapia. Muchos participantes necesitan mejorar la 
postura corporal, el equilibrio de coordinación de la mo-
tricidad gruesa y fina, la respiración, el tono y la resisten-
cia. La gimnasia, los deportes (p. ej., natación), el masaje, 
y el entrenamiento para vestirse y en la higiene personal 
son algunas de las actividades realizadas. Se llevan a cabo 
visitas en el domicilio con la finalidad de orientar a los par-
ticipantes sobre la óptima organización y el equipamiento 
especial para compensar las discapacidades físicas.

Entrenamiento en relajación. Esta parte del tratamien-
to pronto fue sustituida por una mayor intensidad de la 
fisioterapia. Sin embargo, la concienciación de los parti-
cipantes sobre una variedad de aspectos del cuerpo se ha 
mejorado a través de ejercicios gimnásticos y, de vez en 
cuando, con el baile.

Entrenamiento profesional. Un paciente puede tener 
un trabajo inicial con empresarios con los que el centro 
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haya establecido una colaboración para así probar su 
adaptación social y determinar la presencia de habilidades 
específicas necesarias para efectuar un trabajo concreto. La 
asignación de tareas está precedida por pruebas de trabajo 
apoyadas por el municipio.

Lecturas. Especialistas externos presentan lecturas sema-
nales de diversos temas, como anatomía y organización 
funcional del cerebro, métodos de tratamiento, experien-
cias contadas por antiguos participantes en la rehabili-
tación, nutrición y relaciones interpersonales y sexuales; 
asimismo, se plantean lecturas sobre arte, literatura y  
música.

Grupos familiares. Se realizan sesiones de terapia de 
grupo por separado para cónyuges y otros familiares. En 
ellas se ofrece información sobre el daño cerebral y los 
miembros del grupo hablan sobre sus sentimientos acerca 
de convivir con un familiar afectado por daño cerebral, el 
cual sufre lo que generalmente se caracteriza como cam-
bios de personalidad, un tema que a menudo es discutido 
en detalle con otras personas que se encuentran en una 
situación similar. Asimismo, se habla de las adaptaciones 
necesarias cuando se producen mejoras en el proceso de 
rehabilitación.

Consultas familiares. Los familiares y los participantes 
se reúnen con el terapeuta regularmente durante el perío-
do de tratamiento con la finalidad de hablar acerca de los 
problemas emocionales y de adaptación.

Sesiones familiares. Durante el período de rehabilita-
ción, se llevan a cabo dos o tres sesiones sociales con los 
participantes y las familias. El objetivo es dar a conocer a 
las familias las actividades del centro para que entren en 
contacto con otros participantes y familiares, e intercam-
bien experiencias y esperanzas.

Temas que tienen un interés actual. Las posibilidades 
están abiertas con el propósito de estimular intereses y 
compromisos.

Seguimiento. Después de haber terminado el programa 
en el centro, se realiza un seguimiento intensivo, el cual 
ha mostrado ser un componente esencial para una recu-
peración exitosa. Ya que las crisis vitales a veces son más 
difíciles de manejar para aquellos pacientes con lesiones 
cerebrales, es esencial que la relación con el psicólogo se 
prolongue y se pueda restablecer cuando sea necesario o 
deseado. Se considera que el participante es capaz de ca-

pitalizar al máximo las metas alcanzadas durante la reha-
bilitación y reintegrarse en la sociedad sólo si el centro se 
mantiene en contacto a largo plazo y de forma continuada 
con el paciente, la familia y la comunidad. Tal como lo 
expresa Thomas Teasdale, psicólogo de investigación del 
centro durante muchos años, «tenemos una política de 
puertas abiertas».

A lo largo de los años, el programa ha sido flexible 
con la intención de realizar el seguimiento, así como 
para incluir cambios y nuevos aspectos inspirados por el 
conocimiento y los resultados de recuperación obtenidos. 
Ha crecido de manera constante, se ha desarrollado y ha 
adquirido una posición aceptada en la universidad y en la 
sociedad en su conjunto.

Programa de rehabilitación actual
Para un programa que abarque la rehabilitación neuro-
psicológica moderna de hoy en día las exigencias son altas, 
pero las posibilidades de obtener resultados importantes 
son evidentes, tanto para la persona que sufre una lesión 
cerebral como para la sociedad a la cual esta persona per-
tenece.

A continuación, a modo de conclusión, se exponen 
algunas recomendaciones que constituyen un resumen de 
las ideas y consideraciones más importantes que se han 
expuesto:

• El programa de rehabilitación neuropsicológica 
recomendado debe iniciarse tan pronto como posible 
después de la lesión cerebral.

• Una vez terminados los tratamientos quirúrgico 
y farmacológico iniciales, hay que evaluar las 
alteraciones mentales de acuerdo con un fundamento 
teórico y adaptado a la persona.

• El equipo debe estar constituido por profesionales 
y especialistas de todas las áreas de tratamiento, 
médicas, psicológicas y sociales, incorporadas 
oportunamente: si esto está disponible se puede 
lograr mucho.

• La rehabilitación neuropsicológica es estresante, 
tanto para la persona afectada por daño cerebral 
como para su entorno.

• Finalmente, cabe señalarse que al especialista 
en rehabilitación se le exige mucho y que una 
rehabilitación con éxito es la mejor recompensa.
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INTRODUCCIÓN

Los efectos de la rehabilitación neuropsicológica parecen 
obvios ante los ojos del profesional rehabilitador, de los 
familiares de los pacientes y frecuentemente también de 
los miembros de un equipo interdisciplinar que atiende 
a los pacientes. No obstante, las evidencias científicas del 
supuesto papel potenciador de una terapia controlada 
sobre la recuperación espontánea continúan aún siendo 
excesivamente escasas para que las instituciones públicas 
o privadas o los propios familiares se hagan cargo de los 
costes económicos que estas rehabilitaciones implican. La 
plasticidad cerebral, tanto del cerebro inmaduro como del 
adulto, es actualmente un concepto muy bien estudiado y 
científicamente bien fundamentado (para una revisión, 
v. Pascual-Leone, Amedi, Fredgi y Merabet, 2005).

En los últimos años las técnicas de neuroimagen han 
progresado de una forma exponencial y ello ha revertido 
en las posibilidades de incrementar las evidencias sobre 
la necesidad de llevar a cabo programas de rehabilita-
ción cognitiva y conductual sistematizados. Gracias a la 
neuroimagen se ha podido constatar que la estimulación 
ambiental no sólo es capaz de mejorar la función alte-
rada, sino que, además, modifica la estructura cerebral 
que sustenta esta función. En resumen, la neuroimagen ha 
validado las técnicas de intervención y ha constatado que 
algunas de ellas son mejores que otras. El mito de que la 
intervención farmacológica es siempre superior a la cogni-
tiva-conductual puede ya considerarse desterrado.

No obstante, entre la investigación básica y la apli-
cación clínica continúa existiendo un gran abismo que 
parece injustificado en el actual mundo de los medios de 
comunicación. Que el saber no se aplica a la acción 
de forma automática es un hecho muy conocido por 

todos los neuropsicólogos —en especial por los espe-
cializados en funciones y disfunciones del lóbulo fron-
tal—, como también lo es que la edad es un factor que 
influye en la disfunción ejecutiva. La rutina es un factor 
evolutivo, muy probablemente adaptador. Todo ello con-
tribuye a la ignorancia de los avances de la neuroimagen 
en neuropsicología.

En el mundo aplicado, el panorama es aún más desola-
dor. ¿Cuántos centros o profesionales tienen actualmente 
en cuenta los datos de neuroimagen de un determinado 
paciente o grupo de pacientes para plantear la rehabilita-
ción neuropsicológica? ¿Cuántos profesionales se atreven 
a arriesgar pronósticos en función de la información pro-
cedente de datos clínicos, de los estudios de neuroimagen 
y de la correspondiente exploración neuropsicológica?

En su conjunto, debemos reconocer que no se están 
aprovechando los potenciales científicos y aplicados que 
están a nuestro alcance en la actualidad y todos somos 
un poco culpables de ello. Sin lugar a dudas existe una 
buena praxis neuropsicológica sin neuroimagen. En defi-
nitiva, la correcta exploración neuropsicológica dirigida a 
la terapia pone en evidencia el funcionalismo cerebral en 
sus aspectos positivos y negativos. Y esta información va 
a ser la base del plan terapéutico propuesto. No obstante, 
ignorar la información de las bases cerebrales que susten-
tan el déficit conductual y, en especial, no tener en consi-
deración los recursos cerebrales existentes para optimizar 
una reorganización funcional óptima puede, en un futuro 
bastante inmediato, suponer una grave negligencia.

Sin embargo, debemos admitir que la información 
sobre correlatos neurofuncionales y sobre las bases de la 
organización cerebral no ha sido aún lo suficientemente 
útil para resolver los problemas cotidianos a los que se 
enfrenta el neuropsicólogo rehabilitador. Auguramos cam-
bios notables en un futuro próximo que probablemente 

Técnicas de neuroimagen en neuropsicología 
 clínica y rehabilitación neuropsicológica
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procederán de la combinación de técnicas de neuroima-
gen estructural y funcional, junto con las de una mejor 
caracterización neuropsicológica del déficit a tratar.

A continuación, detallaremos las principales técnicas 
de neuroimagen que contribuyen a la caracterización 
lesional y a la orientación de la terapia neuropsicológica. 
Haremos especial hincapié en la resonancia magnética 
por su relativo fácil acceso y su muy baja invasividad. 
Otras técnicas como la tomografía por emisión de posi-
trones, la tomografía por emisión de fotón simple, el 
electro encefalograma o el magnetoencefalograma con-
tribuyen también al estudio de las bases fisiopatológicas 
de los trastornos neurológicos o psiquiátricos, pero están 
lejos de su aplicación a la rehabilitación cognitiva.

TÉCNICAS DE NEUROIMAGEN 
ESTRUCTURAL PARA VALORAR 
EL DAÑO CEREBRAL

La tomografía computarizada (TC) y resonancia mag-
nética (RM) convencionales son especialmente útiles para 
identificar las lesiones cerebrales de un paciente antes 
de iniciar el tratamiento neuropsicológico. Para orientar 
correctamente una terapia, es de interés valorar tanto el 
daño cerebral focal como el difuso. La RM de adquisición 
continua en cualquiera de las orientaciones del espacio 
(coronal, axial o sagital) permite la reconstrucción tridi-
mensional (fig. e2-1).

Las técnicas de neuroimagen estructural convencionales 
(TC o imágenes por RM) permiten comprobar la corres-
pondencia entre una determinada focalidad neuropsico-
lógica (afasia, apraxia, agnosia, alexia, agrafia, acalculia, 
disfunción ejecutiva, etc.) y su substrato neuroanatómico 
(Junqué, 2004). Tienen también un valor pronóstico en 
patologías como el traumatismo craneoencefálico (TCE) 
(Ariza et al., 2004; Mataró et al., 2001).

Los correlatos anatomofuncionales en los síndromes 
focales permiten una doble predicción: a partir de la obser-
vación de una lesión en la TC o en las imágenes por RM 
se puede deducir la posible sintomatología del paciente 
y, viceversa, a partir de la sintomatología del paciente se 
puede predecir la posible lesión. Estas predicciones son 
especialmente válidas en caso de afasias producidas por 
infartos isquémicos en los que se ven implicadas las gran-
des arterias, ya que acostumbran a producir lesiones 
relativamente homogéneas. En el caso de hemorragias 
cerebrales, infartos de pequeño vaso, tumores o TCE, 
los correlatos anatomofuncionales son más difíciles de 
establecer (Junqué y Vendrell, 2004, 2006).

Tanto la TC como las imágenes por RM pueden ser útiles 
para orientar la estimulación o rehabilitación cognitiva. Para 
la precisa localización de las lesiones cerebrales focales corti -
 cales son de gran utilidad los mapas anatomofuncionales 
propuestos por Damasio y Damasio (1989) y expuestos en 

Localization in neuropsychology. Este atlas permite identificar 
las áreas de Brodmann que están afectadas en un deter-
minado paciente, así como las funciones más preservadas 
por tener protegidas las áreas que las sustentan. Estas 
funciones pueden ser la base y el sustento de la rehabilita-
ción neuropsicológica basada en la compensación o resti-
tución. El enfoque de la reorganización funcional de las 
áreas cerebrales más preservadas en el caso de las afasias 
puede consultarse en Junqué, Bruna y Mataró (2004).

Las áreas de Brodmann del hemisferio izquierdo direc-
tamente relacionadas con las afasias son el área 22 o de 
Wernicke para la comprensión oral, el área 44 o de Broca 
para la expresión oral, el área 40 para la expresión y com-
prensión gestual, y el área 39 para la lectura, la escritura y 
el cálculo. La alteración o preservación de estas áreas debe-
ría tenerse en cuenta a la hora de plantear una rehabilita-
ción de un paciente afásico y de valorar los resultados de 
una determinada terapia rehabilitadora.

Para localizar las lesiones subcorticales que causan afa-
sia u otras alteraciones neuropsicológicas focales resulta 
de gran utilidad el atlas estereotáxico de Talairach y 
Tournoux (1998), el cual permite la localización cerebral 
de las lesiones en los tres planos: coronal, transversal y 
sagital. Los cortes están orientados en la línea imagina-
ria que une las comisuras blancas anterior y posterior. 
El atlas de Talairach y Tournoux es el más usado para 
localizar lesiones identificadas mediante imágenes por 
RM. Una misma lesión puede pues ser comprobada en 
los tres planos a partir de la información clínica usual-
mente obtenida en los estudios convencionales de RM 
facilitados con placas radiológicas. Obviamente, también 
se puede utilizar este atlas en su versión digitalizada si 
la información procedente de una adquisición tridimen-
sional continua del cerebro también está disponible de 
forma digitalizada, lo que permitirá localizar las lesio-
nes de un modo más preciso. Con este atlas podemos, 
además de identificar las clásicas áreas de Brodmann 
corticales, determinar la implicación de distintos núcleos 
grises de la base y hacer inferencias sobre la afectación 
de los principales circuitos corticocorticales que explican 
desconexiones cerebrales potencialmente reversibles y 
terapéuticamente abordables.

ANÁLISIS CUANTIFICADOS 
DE LAS IMÁGENES DE RESONANCIA 
MAGNÉTICA

La cuantificación del tamaño de las lesiones en neuro-
psicología tiene esencialmente valor en la investigación, 
aunque también se emplea como valor pronóstico en los 
TCE (Blatter et al., 1997). Como es obvio, la localización 
y combinación de lesiones tiene mucha más relevancia en 
la explicación del déficit cognitivo que el volumen de las 
lesiones per se (Junqué, Bruna y Mataro, 1998).

Fundamentos de rehabilitación neuropsicológicaParte | 1 |
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lógico son la superficie del cuerpo calloso, el volumen 
del hipocampo, de los ganglios basales (GB) y del sis-
tema ventricular. Todas ellas reflejan daño cerebral 
difuso y se correlacionan con las correspondientes pér-
didas cognitivas que afectan principalmente a la aten-
ción, a la capacidad de aprendizaje y a la velocidad de 
procesamiento mental. La cuantificación de la atrofia 
de las estructuras puede tener interés diagnóstico y para 
la neuropsicología forense en los TCE, ya que aporta 
información objetiva sobre el daño cerebral adquirido. 
No obstante, hasta el momento no tiene utilidad para la 
orientación en la rehabilitación neuropsicológica, aun-
que sí lo tiene para la orientación pronóstica. No va a 
responder igual un paciente con daño focal aislado que 
uno que presente de forma combinada daño cerebral 
focal y difuso. Esto se debe considerar especialmente en 
los TCE, pero también en los pacientes con accidentes 
vasculares cerebrales.

Las imágenes por RM permiten medir la superficie del 
cuerpo calloso en los cortes sagitales (fig. 2-1). El cuerpo 
calloso es una estructura muy vulnerable en los TCE por 
varias razones: 1) se producen lesiones hemorrágicas 
directas en el mismo; 2) tiene lugar una afectación por 

degeneración retrógrada en el caso de lesiones cerebrales 
focales en áreas asociativas de un hemisferio y se daña por 
sí mismo por el efecto de rotura por estiramiento debido 
al efecto de velocidad (mecanismos de aceleración-
desaceleración) en el momento del impacto, y 3) el 
cuerpo calloso también adelgaza debido a la pérdida neu-
ronal difusa que se produce en ambos hemisferios. Todo 
ello hace que el estado del cuerpo calloso sea un buen 
indicativo de las alteraciones neuropsicológicas de estos 
pacientes (Levin et al., 2000; Narberhaus et al., 2003; 
Verger et al., 2001). Asimismo, el cuerpo calloso es un 
buen indicativo de pérdida de masa cerebral en entidades 
degenerativas como la enfermedad de Alzheimer (Hallam 
et al., 2008), en enfermedades desmielinizantes como la 
esclerosis múltiple (Lin, Tench, Morgan y Constantinescu, 
2008) o en otras condiciones en las que se produzcan 
alteraciones de la sustancia blanca, como la asfixia peri-
natal y la prematuridad (Caldú et al., 2006; Giménez 
et al. 2006; Narberhaus et al., 2007, 2008).

Sin lugar a dudas, las medidas del cuerpo calloso han 
sustituido con mucha ventaja a las antiguas medidas de 
superficie o volumen del sistema ventricular (Ariza et al., 
2004) para establecer la relación entre pérdida de masa 
cerebral y disfunciones cognitivas.

Figura 2-1 Cortes sagitales del cerebro en los que se observan lesiones y reducciones del cuerpo calloso como consecuencia de 
traumatismos craneoencefálicos.
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Las medidas volumétricas del hipocampo tienen especial 
relevancia en los procesos degenerativos y otros procesos que 
cursan con pérdidas de memoria. El hipocampo se reduce 
por el efecto de la edad, siendo esta reducción más impor-
tante en el deterioro cognitivo leve y evidentemente mucho 
más marcada en la enfermedad de Alzheimer. La atrofia del 
hipocampo cuantificada a partir de las imágenes por RM se 
ha propuesto como un elemento diagnóstico preclínico en 
la enfermedad de Alzheimer (Dubois, Feldman y Jacova, 
2007). En la enfermedad de Parkinson, el hipocampo y la 
amígdala están también reducidos y su reducción explica 
parte de las alteraciones de la memoria (Ibarretxe-Bilbao et al., 
2008; Junqué et al., 2005). En los TCE, el hipocampo 
está también reducido por lesiones hemorrágicas que se 
producen directamente, pero también por efectos de la 
hipoxia y del daño cerebral secundario (Ariza et al., 2006; 
Mañeru et al., 2003; Serra-Grabulosa et al., 2005).

Morfología basada en el vóxel
La morfología basada en el vóxel (VBM, del inglés voxel-
based morphometry) es una técnica de análisis de neuroima-
gen que puede caracterizar las alteraciones regionales en 
la composición del tejido cerebral, tanto de la sustancia 
blanca como de la sustancia gris. Esta técnica analiza la 
información de la densidad o concentración tisular a par-
tir de los datos de RM con adquisición continua de cortes 
de 1 o 1,5 mm de grosor, lo que permite una reconstruc-
ción tridimensional de cada cerebro y su normalización 
para poder comparar las densidades o volúmenes de dos o 
más grupos de estudio. Las comparaciones se llevan a cabo 
mediante pruebas t o análisis de la varianza (fig. e2-2).

Desde el año 2000, la VBM se ha aplicado en diversas 
patologías neurológicas y psiquiátricas que suponen cam-
bios cerebrales que no resultan evidentes mediante la neu-
rorradiología clínica estándar. Básicamente, se ha utilizado 
en el estudio de los cambios cerebrales asociados al enve-
jecimiento, y de las demencias y alteraciones morfológicas 
asociadas a patologías psiquiátricas como la esquizofrenia, 
la depresión, el pánico y los trastornos obsesivos-compul-
sivos (Massana et al., 2003, 2005; Mechelli et al., 2005; 
Salgado-Pineda et al., 2003; Rametti et al., 2007). También 
puede ser útil para detectar los cambios cerebrales en los 
TCE graves y difusos (Prigatano, Johnson y Gale, 2004; 
Gale, Baxter, Roundy y Johnson, 2005; Serra-Grabulosa 
et al., 2005), en niños con antecedentes de prematuridad 
(Giménez et al., 2004) (fig. e2-3) y en patologías dege-
nerativas (Summerfield, Junqué, Tolosa, Salgado-Pineda, 
Gómez-Ansón et al., 2005; Ramirez-Ruiz et al., 2005; 
Ramirez-Ruiz et al., 2007; Grau-Olivares et al., 2007).

Además de en el análisis global de la sustancia gris o 
blanca de todo el cerebro, la técnica de la VBM se puede 
utilizar también para identificar una o varias regiones de 
interés, como son los GB en las demencias subcorticales, 
en la esquizofrenia y en patologías que suponen hipoxia, 
como la asfixia perinatal y los TCE. El núcleo accumbens 

forma parte de las conexiones frontolímbicas, por lo que 
es de alto interés en diversas patologías psiquiátricas 
(fig. e2-4). Otra región de interés muy usada en investigación 
neuropsicológica es el hipocampo.

En el ámbito de los efectos positivos de la rehabilita-
ción aún no se han publicado estudios sobre los cam-
bios que se producen en el cerebro. No obstante, en el 
año 2004 en la prestigiosa revista Nature se publicó un 
artículo que demostraba que en sujetos adultos jóvenes 
normales el entrenamiento continuado con ejercicios de 
malabarismo era capaz de modificar la sustancia gris en 
las regiones parietales y temporales de ambos hemisferios 
(Harding, Paul y Mendl, 2004).

Imágenes de tensor de difusión
Las imágenes por RM con tensor de difusión (DTI, del 
inglés difussion tensor imaging) pueden, sin lugar a dudas, 
proporcionar mucha información en los TCE, ya que de 
forma no invasiva permiten detectar el grado de integridad 
de las fibras en enfermedades que afectan básicamente a 
la sustancia blanca. La técnica se fundamenta en el movi-
miento del agua en los tejidos. Las moléculas de agua se 
mueven más rápidamente en paralelo a las fibras nerviosas 
que en perpendicular. El curso del movimiento del agua en 
el sistema nervioso central puede ser interrumpido por las 
estructuras tisulares, como son las membranas celulares, 
las vainas de mielina, los microtúbulos intracelulares y las 
proteínas asociadas. El movimiento paralelo a los axones 
o las fibras mielinizadas se inhibe en menor grado que el 
de tipo perpendicular, fenómeno que se denomina «aniso-
tropía de difusión». La variable que se analiza en los estu-
dios es la anisotropía fraccional (AF), que se mueve entre 
los valores de 0 a 1 y en la que el valor máximo supone 
una mayor mielinización de las fibras de la sustancia 
blanca (Mori, Wakana, Nagae, Poetscher y Van Zijl, 2005).

En opinión de Huisman et al. (2004), la DTI puede ser el 
biomarcador más potente de la lesión axonal difusa. Estos 
autores encontraron que los valores de AF del esplenio del 
cuerpo calloso se correlacionaban con los de la Glasgow 
Coma Scale. Wilde et al. (2006) determinaron los valores 
de la AF en diversas regiones del cuerpo calloso de niños 
con antecedentes de TCE grave y encontraron disminucio-
nes de AF en el esplenio y en la rodilla. Además, los valores 
de la AF se correlacionaron con la velocidad de procesa-
miento de la información y con la capacidad de inhibición 
de estímulos irrelevantes. La AF reducida se observa incluso 
en pacientes con TCE sin lesiones macroscópicamente visi-
bles (Nakayama et al., 2006). Otra medida usada a partir 
del DTI es el cociente de difusión aparente, que se repre-
senta a partir de la media de difusión medida en mm2/s. 
Su relación es inversa a la de AF, es decir, los pacientes la 
manifiestan incrementada (Huisman et al., 2004). Final-
mente, a través de la DTI se pueden visualizar y cuantificar 
los principales fascículos cerebrales. Esta técnica se deno-
mina «tractografía» (fig. e2-5).

Fundamentos de rehabilitación neuropsicológicaParte | 1 |
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En las lesiones de la sustancia blanca se observan daños 
axonales y pérdidas de mielina, que pueden tener una 
implicación distinta en el pronóstico de los pacientes. Los 
modelos animales determinaron la posibilidad de diferen-
ciar entre ambas alteraciones en la sustancia blanca (Song 
et al., 2002; Ducreux et al., 2005). Los estudios de caso en 
TCE han mostrado que combinando los datos de DTI con 
los de tractografía del cuerpo calloso se pueden diferen-
ciar dos tipos de afectaciones: ruptura de los fascículos o 
alteración funcional debida al edema citotóxico (Ducreux 
et al., 2005).

Hasta la actualidad, la DTI no se ha usado para obje-
tivar cambios debidos al tratamiento cognitivo. Obvia-
mente, se trata de un instrumento que potencialmente 
puede contribuir a evidenciar la reorganización cerebral 
dirigida.

APLICACIONES CLÍNICAS  
DE LA RESONANCIA MAGNÉTICA 
FUNCIONAL

La RM funcional (RMf) ha potenciado de forma impor-
tante la comprensión de los mecanismos subyacentes a 
las alteraciones en las actividades neuronales asociadas 
a enfermedades neurológicas y psiquiátricas. Su mayor 
ventaja sobre otras técnicas es la alta resolución espacial 
y su carácter mínimamente invasivo, así como la facilidad 
de relacionar estructura y función. Su principal problema 
reside en la interpretación de los resultados, ya que la 
señal dependiente del nivel de oxigenación sanguínea 
(BOLD, del inglés blood-oxigen-level dependent) en la que 
se basa obedece a la combinación de múltiples variables. 
Para la revisión de los principios de la RMf y sus aplica-
ciones, puede consultarse la de Logothetis (2008).

En patología se ha empleado básicamente en tres ámbitos: 
en la práctica clínica directa, en la caracterización entre 
distintas poblaciones y en el estudio de los efectos de la 
terapia. En la práctica directa, por ejemplo, están inclui-
dos los mapas de activación prequirúrgicos en tumores 
cerebrales en la cirugía de la epilepsia. También se usan 
mapas cerebrales para determinar la extensión y la locali-
zación de las lesiones vasculares focales y su recuperación. 
Respecto a la caracterización de diferencias entre pobla-
ciones clínicas, se compara la población de pacientes con 
un grupo control apareado por edad, sexo u otras varia-
bles. La finalidad de este tipo de aproximación consiste 
en hallar las bases fisiopatológicas de la enfermedad y, a 
largo plazo, se pretende buscar su posible capacidad para 
el diagnóstico o pronóstico de los pacientes. En lo que 
respecta a la terapia, se han utilizado distintos diseños para 
ver los efectos de determinados tratamientos farmacoló-
gicos o conductuales comparando las activaciones ante 
una tarea antes y después del tratamiento. Asimismo, se 

ha empleado la respuesta de la señal BOLD en tiempo real 
para que el sujeto pueda modular la activación cerebral a 
modo de biorretroalimentación. Esta aproximación se ha 
usado, por ejemplo, para el control del dolor (DeCharms 
et al., 2004).

Las técnicas de neuroimagen han puesto de manifiesto 
cómo la simple observación de una acción o imaginarla 
puede cambiar la actividad cerebral de las regiones impli-
cadas en el movimiento real. La experimentación animal 
llevada a cabo en monos por Rizzolatti et al. (2009) 
demostró la existencia de neuronas espejo que disparan 
ante la observación de una determinada acción y los 
estudios realizados mediante RMf han permitido demos-
trar que estas neuronas espejo también parecen existir en 
humanos y fundamentan un determinado tipo de esti-
mulación pasiva de los pacientes con graves alteraciones 
motoras (Orr et al., 2007).

CONSIDERACIONES EN EL USO 
DE LA RESONANCIA MAGNÉTICA 
FUNCIONAL

El uso de la RMf en sujetos patológicos tiene múltiples 
limitaciones metodológicas. Los pacientes con lesiones 
cerebrales a menudo presentan trastornos motores o sen-
soriales concomitantes a la enfermedad que, de entrada, 
los hará muy distintos a los sujetos control. Deben consi-
derarse los cambios neuroanatómicos y neurofuncionales 
que subyacen a la lesión, el efecto de la edad, el del trata-
miento farmacológico, las características y la dificultad de 
la tarea elegida, y el tipo de diseño de RMf seleccionado 
para el estudio.

En el ámbito de la patología es difícil interpretar si el 
hecho de referir una alteración cognitiva es resultado de 
una alteración en el sustrato neuronal correspondiente a 
la propia patología o si se trata de una estrategia cognitiva 
alternativa adoptada por parte de los pacientes para com-
pensar el déficit. Los diseños cognitivos pueden intentar 
dilucidar ambos componentes, pero no es tarea fácil. En 
el caso de las lesiones cerebrales puede existir una pri-
mera respuesta a la lesión (degeneración y diasquisis) y 
una respuesta secundaria debida a la reorganización com-
pensatoria.

Cuando se produce un episodio neural en un lugar 
del cerebro, tiene lugar un incremento focal de flujo san-
guíneo de esta región. La señal BOLD depende del flujo 
sanguíneo general, del volumen de sangre y del consumo 
de oxígeno de la sangre. En la RMf la señal es indirecta; la 
señal BOLD en la que se basa proviene del sistema vascu-
lar y es un marcador indirecto de actividad neural. Tiene 
una alta variabilidad intersujeto. Si además el paciente 
está afectado por algún tipo de alteración vascular, la 
interpretación se hace francamente difícil. Los cambios 
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vasculares se producen por la edad y por distintos proce-
sos patológicos como, obviamente los vasculares difusos, 
pero también como consecuencia de TCE y de enferme-
dades psiquiátricas y neurodegenerativas que impliquen 
cambios en los neurotransmisores.

El efecto de la edad ha sido muy cuestionado en dise-
ños en los que directamente se comparan sujetos jóvenes 
con otros de edad avanzada. No obstante, con esta com-
paración se han hallado zonas que muestran una dis-
minución de su activación respecto a los sujetos jóvenes, 
pero también se han observado regiones de incremento 
de activación respecto a los jóvenes y otras sin diferencias. 
Ello implica que no se puede interpretar el efecto de la 
edad como una simple disminución global de la capaci-
dad vascular. La relación entre la eficacia en la resolución 
de una tarea cognitiva y la activación cerebral puede tener 
las dos direcciones (positiva o negativa) en relación a la 
edad. Por ejemplo, se ha encontrado que en sujetos jóve-
nes una mayor eficacia se relaciona con una menor acti-
vación prefrontal, pero en aquellos de edad avanzada el 
efecto es el contrario: a mayor activación cerebral, mejor 
ejecución (Rypma y D’Esposito, 2000).

Resulta claro que la edad y el grado de atrofia influyen 
en los procesos de normalización de los cerebros en un 
espacio estándar. El problema de normalización es más 
grave cuando existen lesiones cerebrales focales, ya que 
los algoritmos automáticos pueden producir distorsiones 
que afecten incluso a la localización de la lesión o a la 
supuesta área que se ha activado durante la administra-
ción de un determinado estimulo cognitivo. La alternativa 
ante este problema es seleccionar una región de interés a 
partir de las imágenes del espacio nativo, es decir, antes 
de normalizar los cerebros. En el ámbito de la patolo-
gía, cabe considerar que muy a menudo los estudios de 
pacientes aislados son preferibles a los grupales.

Otro factor a tener en cuenta en los estudios tras lesio-
nes focales es la angiogenia. Ésta se define como una 
secuencia de episodios entre los que se incluye la extra-
vasación de proteínas plasmáticas y la formación de un 
nuevo árbol vascular y, en consecuencia, nuevos patrones 
de flujo sanguíneo local. Estos cambios han sido docu-
mentados en las áreas perilesionales de 1 a 2 semanas des-
pués de que se produzca el accidente vascular cerebral. Los 
cambios que se producen después del accidente vascular 
cerebral en zonas perilesionales han sido considerados 
como sistemas de reorganización funcional, pero pueden 
ser simplemente indicios de cambios estructurales en el 
sistema vascular. Después de una lesión en las áreas moto-
ras se produce una sobreactivación en diversas regiones 
relacionadas; así, se observa un incremento de activación 
en la corteza sensorimotora ipsilateral y del cerebelo con-
tralateral. También se incrementa la activación de la cor-
teza premotor y de las regiones prefrontales y parietales. 
El patrón de activación se hace más bilateral incluso para 
tareas motoras muy simples. Los estudios iníciales de neuro  -
imagen sugieren que para la función motora se reclutan 

áreas de los sistemas motores ipsilaterales en lugar de las 
contralaterales, y se sobreactivan mecanismos relacionados 
con la atención y la intención. No obstante, diversos estu-
dios han demostrado que un patrón de activación bilateral 
está más relacionado con un mal pronóstico de recupera-
ción motora. Los pacientes que han recuperado la función 
muestran un patrón de activación contralateral parecido 
al normal, mientras que lo que recuperan mal tienen un 
patrón bilateral y de sobreactivación. Los estudios longitu-
dinales apuntan en el mismo sentido: la mejor recupera-
ción es la ipsilaterales a la lesión. Experimentalmente, se ha 
observado que tras una lesión en la corteza somatosenso-
rial de las ratas debido a la oclusión de la arteria cerebral 
media se produce una fase de sobrecrecimiento dendrítico 
seguido de una fase de poda sináptica (pruning) y de un 
incremento de la sinaptogenia en la corteza opuesto a la 
lesión. Estos cambios dependen del mayor uso de la extre-
midad no lesionada (Corbetta y Connor, 2006).

El tratamiento farmacológico que reciban los pacientes 
es otro aspecto a tener en cuenta. Incluso el ácido acetil-
salicílico puede modificar la respuesta de la señal BOLD. 
En general, en esta no se controlan los efectos de la nico-
tina o de la cafeína. La cafeína es un vasoconstrictor que 
puede afectar a la respuesta de la señal BOLD, disminu-
yéndola un 4,4% (Rypma y D’Esposito, 2000). No obs-
tante, prácticamente ningún estudio incluye control sobre 
los fármacos que toman los pacientes.

Otra cuestión relevante en los diseños de RMf es la 
dificultad de la tarea que hace que existan los dos efectos 
de suelo o de techo en la ejecución, es decir, sujetos que 
no consiguen hacer la tarea o aquellos que la realizan sin 
ninguna dificultad. De hecho, se ha visto que las regiones 
que se relacionan con la ejecución correcta son distintas 
a las que lo hacen con la incorrecta de la misma tarea. Si 
se analizan de forma conjunta las respuestas correctas e 
incorrectas se introduce «ruido» en el análisis de los resul-
tados. En consecuencia, las variaciones observadas entre 
los grupos pueden ser debidas a diferencias en el número 
de errores cometidos en la tarea y no en el grado de acti-
vación cerebral de una región determinada.

En los estudios de RMf sobre los efectos de la rehabi-
litación, debe tenerse en cuenta que la activación cere-
bral disminuye si lo hace la complejidad de la tarea. El 
entreno cognitivo realizado durante la terapia puede 
hacer que en el segundo estudio de RMf la tarea resulte 
más fácil y, por tanto, disminuya el grado de activación 
cerebral. Si en el estadio inicial existía un incremento 
de la activación respecto a los controles, y en el examen 
postratamiento debido a la facilidad de realizar la tarea 
disminuye la activación y esta ya no difiere de la de los 
controles, ¿se puede realmente deducir que la actividad 
cerebral se ha normalizado?

En los diseños neuropsicológicos clásicos se espera 
que los pacientes rindan de forma significativamente 
peor que los controles sanos. En los diseños de RMf, si 
los sujetos no pueden realizar correctamente la tarea, 
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los resultados no se pueden interpretar. A menudo esto 
supone buscar tareas que supongan poco esfuerzo para 
los pacientes y que puedan ser realizadas de forma ade-
cuada y similar a los controles, condición que, precisa-
mente, entra en contradicción con la intención de los 
estudios de RMf de buscar las bases neurofuncionales de 
un determinado trastorno cognitivo.

Debido al limitado tiempo de adquisición de la RMf, 
es necesario acortar las tareas clínicas habitualmente 
utilizadas. Por ejemplo, en los diseños de atención sos-
tenida, una tarea clínica muy sensible es la implicada en 
el Continous Performance Test; sin embargo, su sensibi-
lidad es debida, precisamente, a que el largo tiempo que 
supone la administración del Continous Performance 
Test genera posibilidades de detectar errores de omisión. 
Es una excelente tarea de detección de distracción rela-
cionada con componentes de atención sostenida y que 
básicamente implica a las cortezas prefrontal derecha 
y cingulada anterior. No obstante, cuando esta tarea se 
acorta —debido precisamente a los requerimientos tem-
porales de la RMf— ya no tiene las características básicas 
para la que fue diseñada: detectar distracción a lo largo 
del tiempo.

Otro elemento a tener en cuenta es el diseño que se ha 
elegido para el experimento con RMf. El más empleado 
es el diseño de bloques, en el que se van alternando la 
condición experimental y la condición control (fig. e2-6). 
Este tipo de diseño tiene la ventaja de tener un mayor 
poder estadístico para contrastar ambas situaciones, por 
lo que requiere menos sujetos para el estudio y menor 
tiempo de adquisición. Otra ventaja es que supone 
menos cambios en las condiciones experimentales, lo 
cual implica que es un diseño idóneo para personas de 
edad avanzada o con lesiones cerebrales. Hay que mati-
zar, sin embargo, que los diseños de bloques tienen el 
inconveniente de que los grupos requieren igual ejecución 
cognitiva y que el diseño de substracción en el que están 
basados no siempre es válido (Gazzaley y D’Esposito, 
2007). Otro tipo de diseño que se usa especialmente en 
los experimentos con sujetos normales, que es propio de 
la neurociencia cognitiva y que pretende estudiar los com-
ponentes de una determinada función cerebral (atención, 
percepción, memoria, etc.) es el diseño relacionado con 
episodios (event-related- design). Este es el diseño idóneo 
para establecer correlatos anatomofuncionales de una 
determinada función cognitiva (atención, percepción, 
memoria, etc.). Tiene la extraordinaria ventaja de separar 
las respuestas ante elementos correctos e incorrectos de 
una determinada tarea. El inconveniente es que supone 
un notable incremento del tiempo de adquisición, lo cual 
lo hace impracticable en la mayoría de los pacientes neu-
rológicos y psiquiátricos.

Además de la activación cerebral ante tareas cogniti-
vas, se pueden estudiar los estados de actividad cerebral 
mientras el paciente no está realizando ninguna tarea por 
defecto. Esta aproximación aplicada a la enfermedad de 

Alzheimer ha mostrado una disminución de la actividad 
del hipocampo y del cingulado posterior, que es compati-
ble con los estudios mediante tomografía por emisión de 
positrones y que sugiere una interrupción entre la conec-
tividad entre ambas regiones.

Los estudios de conectividad funcional pretenden inves-
tigar las relaciones entre diversas regiones cerebrales. Para 
ello, se pueden investigar las correlaciones en la activación 
cerebral de varias áreas (conectividad funcional) o, además, 
se puede añadir información adicional, como las conexio-
nes anatómicas y considerar la interacción entre distintas 
regiones para cuantificar el efecto de unas sobre las otras 
(Bartres-Faz et al., 2007; Salgado-Pineda et al., 2007).

Finalmente, otro problema importante a mencionar en 
los estudios de RMf en pacientes es que la situación de 
exploración en un escáner dista mucho de la clásica obte-
nida en una exploración neuropsicológica en un despa-
cho clínico o en una sala experimental. Las condiciones 
de confort de una sala clínica estándar nunca se van a 
tener dentro de un tubo. El paciente permanece en posi-
ción horizontal (tumbado en una camilla) y debe ver los 
estímulos en un pequeño espejo o a través de unas gafas, 
por lo que son situaciones extremadamente artificiales. 
Los sujetos jóvenes participantes en un estudio experi-
mental pueden tener relativamente pocos problemas 
para adaptarse a la situación, pero las personas de edad 
avanzada, con pocos estudios y con enfermedades neu-
rológicas o psiquiátricas, obviamente tienen muchos más 
problemas en su adaptación a dicha situación.

El grado de claustrofobia es otro elemento impor-
tante. Tanto pacientes como sujetos controles normales 
pueden tener una alta tasa de ansiedad y fobia aunque 
no tengan un claro diagnóstico de claustrofobia. El rela-
tivamente pequeño espacio del lugar donde la cabeza 
está colocada en el momento de la adquisición de la 
RMf, el ruido ambiental, el relativo aislamiento del 
sujeto respecto al técnico de adquisición, etc. son con-
diciones que causan una disminución en el rendimiento 
normal de los sujetos, probablemente de acuerdo con 
sus características de personalidad, en especial con el 
grado de ansiedad. Si este es un efecto que hay que tener 
en cuenta en las poblaciones de sujetos normales, se 
hace especialmente crítico y relevante en el caso de los 
pacientes psiquiátricos, quienes, en general, muestran 
un alto grado de ansiedad y dificultades de adaptación a 
nuevos contextos.

Estudios neuropsicológicos 
mediante resonancia magnética 
funcional
Una de las tareas que más se ha investigado en los estu-
dios funcionales en TCE es la memoria de trabajo. Ello 
es debido a que se trata de una función que suele estar 
alterada en los pacientes con TCE, ya que es una tarea 
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que está mediatizada por redes neuronales de las cortezas 
prefrontal lateral y parietal posterior. Las tareas más usa-
das son las visuales y auditivas de la tarea «n-back». Las 
tareas  «n-back» requieren el mantenimiento y la monito-
rización de la información de ítems individuales (núme-
ros o letras) que deben ser evocados en un momento. La 
complejidad de la tarea se manipula con los elementos a 
rastrear, de manera que se puede pedir evocar estímulos 
0 back (idéntico al presentado), 1 back, 2 back o 3 back. 
En los TCE difusos se observa un patrón de hipoactiva-
ción cerebral que es reversible tras la evolución y el trata-
miento neuropsicológicos (Sánchez-Carrión et al., 2008a 
y 2008b).

En la esclerosis múltiple, se han empleado también 
tareas de memoria de trabajo como n-back y distintas 
versiones del Paradigma de Sternberg. En general, los 
resultados apuntan a incrementos en la activación de las 
regiones prefrontales y parietales respecto al grupo control. 
También se observan activaciones adicionales que no se 
hallan presentes en los sujetos controles sanos (para una 
revisión, v. Hillary, 2008).

En pacientes con alteraciones del hipocampo, tales 
como pacientes con deterioro cognitivo leve, con enfer-
medad de Alzheimer en fases iniciales, con enfermedad 
de Parkinson, esquizofrénicos o con antecedentes de pre-
maturidad, son útiles las tareas de memoria declarativa, 
como la asociación de nombres a caras o el reconoci-
miento de palabras y caras (Giménez et al., 2005). Se ha 
demostrado que la estimulación magnética transcraneal 
es capaz de modificar el rendimiento neuropsicológico en 
tareas de memoria declarativa en sujetos con alteraciones 
de la memoria asociadas al envejecimiento (Solé-Padullés 
et al., 2006).

Sin lugar a dudas, la afasia es el trastorno neuropsicoló-
gico que más atención ha focalizado a lo largo del tiempo 
en toda la literatura científica que pretende demostrar 
las capacidades de reorganización cerebral espontánea o las 
derivadas de una rehabilitación sistemática.

En la literatura neuropsicológica de estudios de casos, 
se ha descrito en varias ocasiones que pacientes con afasia 
que habían recuperado el lenguaje lo volvían a perder tras 
una nueva lesión en el hemisferio derecho, lo cual, obvia-
mente, sugería que la recuperación lingüística se producía 
porque el hemisferio derecho asumía funciones lingüísti-
cas. Los hallazgos con el test de Wada iban en el mismo 
sentido: los pacientes que habían recuperado lenguaje lo 
perdían momentáneamente al anestesiarles el hemisferio 
derecho (Crosson, 2007).

Los estudios realizados con RMf van en los dos sentidos: 
existen evidencias a favor del papel del hemisferio derecho, 
pero también a favor de que la reorganización del lenguaje 
se produce en zonas alrededor de la lesión del mismo 
hemisferio izquierdo. Finalmente, otros estudios demues-
tran que existen ambos mecanismos a la vez: la partici-
pación de las áreas lingüísticas intactas del hemisferio 
izquierdo y la participación adicional de áreas del hemis-

ferio derecho. A este hecho se le denomina «redundancia 
de la recuperación».

Existen bastantes pruebas que apoyan el hecho de que 
la recuperación lesional se produce en áreas del hemis-
ferio derecho homólogas a las lesionadas en el hemisferio 
izquierdo. Así, las lesiones en el área de Wernicke y en la 
de Broca producirían, respectivamente, una activación de las 
regiones temporales del hemisferio derecho y de las regiones 
frontales. La edad en que se ha producido una determinada 
lesión es un factor que influye en el patrón de reorganiza-
ción cerebral (Fair, Brown, Petersen y Schlaggar, 2006).

Al analizar el grado de recuperación, se ha observado 
que cuando existe una buena recuperación las áreas que 
intervienen son las ipsolaterales perilesionales. Por el con-
trario, la mala recuperación se acompaña de una mayor 
participación del hemisferio derecho. Evidentemente, 
en este caso la pobre recuperación se podría interpretar 
como debida a un mayor tamaño lesional.

Otro punto clave que parece contribuir a los patrones 
de recuperación tras la afasia es si existe o no una lesión 
acompañante que implique a los GB. Al parecer cuando 
se produce una lesión cortical izquierda junto con una 
lesión en los GB del mismo hemisferio, se observa una 
activación bilateral frontal; pero si los GB no están lesio-
nados, la activación se da sólo en el hemisferio derecho. 
La interpretación se basa en las conocidas conexiones de 
los GB bilateralmente con la corteza supramarginal y el 
papel que tienen los GB en la inhibición de la actividad 
no deseable.

Se ha observado que las lesiones combinadas corticales 
y de los GB tienen una peor recuperación que las únicas 
en los GB o en la corteza. Al parecer, si los GB están lesio-
nados no existe un mecanismo que inhiba la actividad 
indeseable del hemisferio izquierdo y no dejan reorgani-
zar adecuadamente las funciones de este.

El incremento de activación del hemisferio izquierdo 
en pacientes afásicos durante la producción lingüística es 
un hecho constado, pero su interpretación no es fácil. Se 
ha sugerido que el incremento de la activación no implica 
necesariamente su participación en el lenguaje, sino que 
puede ser debida a la ausencia de inhibición procedente 
de la zona cerebral lesionada.

La rehabilitación intensiva de la comprensión en 
pacientes afásicos causa un incremento del flujo sanguí-
neo del área de Wernicke contralateral y de la precuña 
ipsilateral. Los cambios, además, se correlacionan con 
la ejecución en el Token Test. La terapia de la entonación 
melódica cambia la activación inicial del hemisferio dere-
cho hacia el izquierdo (Crosson, 2007). En un estudio de 
casos, se demostró que el tratamiento de la anomia con 
un programa intensivo de 4 h diarias durante 15 días en 
pacientes afásicos producía un incremento bilateral de 
la activación que se relacionaba con la mejora del déficit 
(Fridriksson et al., 2006).

En pacientes psiquiátricos, la RMf ha sido capaz de vali-
dar la eficacia de terapias cognitivo-conductuales (Wykes, 

Fundamentos de rehabilitación neuropsicológicaParte | 1 |



23

Capítulo Técnicas de neuroimagen en neuropsicología  clínica y rehabilitación neuropsicológica | 2 |

©
 E

LS
EV

IE
R.

 E
s 

un
a 

pu
bl

ic
ac

ió
n 

M
A

SS
O

N
. 

Fo
to

co
pi

ar
 s

in
 a

ut
or

iz
ac

ió
n 

es
 u

n 
de

lit
o.

et al., 2002). Por ejemplo, bajo el título «Change the mind 
and you change the brain» se publicaron los resultados de 
un estudio sobre la eficacia de la terapia cognitivo-conduc-
tual en pacientes con fobia a las arañas. La terapia aplicada 
fue capaz de modificar el circuito asociado a los trastornos 
de ansiedad. En concreto, disminuyó el incremento anó-
malo de la activación de la corteza prefrontal dorsolateral 
y de la circunvolución parahipocámpica (Paquette et al., 
2003). En una reciente revisión, Linden (2006) destaca 
la coincidencia de los efectos de las terapias cognitivo-
conductuales eficaces y de las farmacológicas en pacientes 
obsesivo compulsivos en producir cambios en las mismas 
regiones cerebrales. Sin lugar a dudas, la RMf va a ser un 
instrumento ampliamente empleado para demostrar las 
bases de la rehabilitación cognitiva en distintas enferme-
dades (Laatsch, Thulborn, Krisky, Shobat y Sweeney, 2004; 
Levine et al., 2006).

Espectroscopia por resonancia 
magnética
La espectroscopia por RM es un método no invasivo para 
determinar las alteraciones neurometabólicas que se pro-
ducen en diversos procesos patológicos neurológicos y 
psiquiátricos. En general, se identifican una o dos regio-
nes de interés y se aplica un vóxel en esta región para 
determinar la concentración de diversos metabolitos. Se 
obtiene una gráfica en la que se pueden interpretar clíni-
camente los distintos picos de los metabolitos o cuanti-
ficar los valores absolutos o relativos de los metabolitos 
elegidos (fig. 2-2).

En los TCE se usa para detectar daño cerebral secun-
dario. Los estudios realizados mediante espectroscopia 

muestran que los valores de colina están incrementados 
durante semanas tras un TCE en áreas afectadas por 
una lesión o por el edema. El N-acetil-aspartato sólo se 
encuentra en el sistema nervioso central, se produce en la 
mitocondria de la neurona y es el segundo componente 
más abundante en el cerebro después del glutamato. El 
N-acetil-aspartato está implicado en diversos procesos 
neurometabólicos, y es un marcador de reparación axo-
nal, disfunción mitocondrial y muerte celular.

El patrón más común tras un TCE es la disminución de 
N-acetil-aspartato y la elevación de colina. En este sentido, 
el cociente N-acetil-aspartato/colina es un buen índice 
para correlacionarlo con las secuelas neuropsicológicas. 
Los valores de este índice en los GB en los TCE graves se 
correlacionan con los déficits frontales, mientras que los 
valores de N-acetil-aspartato/colina del hipocampo lo 
hacen con la memoria verbal (Ariza et al., 2004).

Las regiones de interés en el tálamo examinando los 
valores de N-acetil-aspartato/colina, permiten diferenciar 
los pacientes que han salido del estado vegetativo de 
aquellos que no lo han hecho. La elevación del gluta-
mato tiene también interés pronóstico, ya que el glutamato 
forma parte de la muerte neuronal por neurotoxicidad 
como daño cerebral secundario. Los valores de glutamato 
se analizan con los del cociente glutamato/glutamina. 
Los valores de glutamato al cabo de 1 semana son buenos 
predictores del estado funcional a los 6-12 meses tras un 
TCE (Genova, Fitzpatrick y Hillary, 2007).

La espectroscopia por RM es también sensible a los 
efectos producidos por la hipoxia cerebral y por alteracio-
nes muy sutiles del sistema nervioso central, como las que 
se producen por los efectos de la prematuridad (Mañeru 
et al., 2001; Giménez et al., 2008).

Figura 2-2 Espectroscopia 
por resonancia magnética: 
neuroquímica in vivo. El 
cuadrado representa el vóxel que 
se ha colocado en una región de 
interés (hipocampo), y el gráfico, 
los picos de distintos metabolitos 
cerebrales.
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CONCLUSIONES

La mejor técnica para evidenciar lesiones cerebrales 
focales y correlacionarlas con los déficits neuropsicoló-
gicos observados es la RM. A través de atlas adecuados 
se pueden identificar las regiones cerebrales afectadas 
y las preservadas. Estas últimas permiten abordar estra-
tegias de activación y reorganización funcional. Las 
técnicas de cuantificación de las imágenes por RM per-
miten identificar atrofias cerebrales globales (superficie 
del cuerpo calloso, volumen del sistema ventricular) o 
específicas (a través de la volumetría basada en vóxeles). 
Las técnicas DTI son las ideales para identificar lesiones 
sutiles de la sustancia blanca y la tractografía promete 
ser una técnica útil para identificar alteraciones neuro-
psicológicas debidas a las producidas en la conectividad 
cerebral y, en consecuencia, actuar sobre los denomina-
dos «síndromes de desconexión corticocortical o cortico  -
subcortical».

La RMf ha demostrado ser una técnica extraordinaria-
mente sensible a los cambios evolutivos en enfermedades 

focales y difusas, así como en la determinación de los 
efectos de la estimulación cerebral. No obstante, presenta 
aún muchos problemas metodológicos para ser usada en 
poblaciones patológicas y la interpretación de los cam-
bios observados es francamente difícil.

Finalmente, la espectroscopia por RM es una técnica 
neuroquímica que ofrece información adicional sobre la 
integridad del tejido cerebral y que resulta útil para iden-
tificar anomalías leves.
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Figura e2-1 Reconstrucción 
tridimensional del cerebro de 
un paciente con una anomalía 
cerebral congénita (colpocefalia).

Figura e2-2 Procedimiento de análisis estadístico vóxel a vóxel (morfología basada en el vóxel), a través del cual se obtienen 
imágenes que representan las diferencias de densidad o volumen entre dos grupos de estudio (pacientes y controles).
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Figura e2-3 Análisis 
individual basado en el vóxel: 
reducción de la sustancia 
blanca periventricular (en rojo) 
observada en una adolescente 
con antecedentes de parto 
prematuro respecto a un grupo 
control de la misma edad. La 
imagen de resonancia magnética 
convencional no mostraba 
ninguna lesión.
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Figura e2-4 Análisis de regiones 
de interés que se utilizan para 
identificar reducciones en el 
volumen o en la concentración 
de la sustancia gris en los 
ganglios basales mediante la 
técnica de la morfología basada 
en el vóxel. Amarillo: núcleo 
caudado; azul claro: núcleo 
pálido; verde: núcleo putamen; 
rojo: núcleo accumbens; azul 
oscuro: tálamo.

Figura e2-5 Mapa con tensor de difusión de un paciente con traumatismo craneoencefálico grave.
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Figura e2-6 Ejemplo del procedimiento de análisis de resonancia magnética funcional en un diseño de bloques. RMf: RM funcional.
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INTRODUCCIÓN

El estudio de la atención es uno de los temas que más 
interés ha suscitado en el ámbito de la Psicología. A pesar 
de ello, todavía no existe un acuerdo sobre su concepto ni 
se han establecido unas bases que sean aceptadas por toda 
la comunidad científica. James propuso una posible defi-
nición: «la toma de posesión, por la mente, de forma clara 
y vívida, de uno de los que parecen varios objetos posi-
bles o trenes de pensamiento simultáneos» (James, 1890, 
p. 404). Introdujo dos ideas fundamentales relacionadas 
con las funciones de la atención: la selección de estímulos 
relevantes del entorno y la selección de estados mentales 
(los propios pensamientos e ideas), que, junto con la 
selección de conductas observables, constituyen caracte-
rísticas esenciales de la atención. Con un punto de vista 
más neuropsicológico, Luria (1966) señaló que la aten-
ción es el proceso selectivo de la información necesaria, 
la consolidación de los programas de acción elegibles y el 
mantenimiento de un control permanente sobre ellos. Por 
tanto, la atención puede ser entendida como un sistema 
complejo de subprocesos específicos, a través de los cuales 
se facilita la dirección de la orientación, el procesamiento 
de la información, la toma de decisiones y la conducta 
(Ríos-Lago, Periáñez y Rodríguez-Sánchez, 2008).

Tampoco existe acuerdo en cuanto a la terminología. 
Si analizamos los términos empleados a lo largo de los 
años, podemos observar que el componente de orien
tación del modelo de Posner es claramente similar al de 
selección de Parasuraman. También se ha hecho un uso 
intercambiable de términos entre atención sostenida, vigi
lancia y alerta, cuando son aspectos diferentes (Zimmer-
man y Leclercq, 2002). Es paradójico que, sin embargo, 
exista una ausencia de acuerdo sobre la naturaleza de la 

atención. En este sentido, James fue el primero en hablar  
de la naturaleza múltiple de la atención, y, desde entonces, 
son muchos los autores que han intentado describir los 
componentes que la conforman (Mirsky, Anthony, Dun-
can, Ahearn, y Kellam, 1991; Posner y Petersen, 1990; Ríos-
Lago, Periáñez, y Muñoz-Céspedes, 2004). También fue 
James quien planteó la controversia sobre si la atención es 
un mecanismo causal o si, en cambio, se trata de un resul-
tado o un efecto cuyo origen se encuentra en la interacción 
de diferentes procesos selectivos, problema que aún hoy 
sigue siendo objeto de un profundo debate (Monsell y Dri-
ver, 2000; Roselló, Munar y Garrido, 2001).

En lo que sí parece existir acuerdo es en que la natura-
leza de la atención no es ni simple ni única, y si el cere-
bro tuviera una capacidad de procesamiento ilimitada, 
no sería necesario un sistema atencional (Allport, 1993; 
Mesulam, 1986). Siendo así, quizá sea posible señalar 
algunos de los beneficios de poseer un sistema atencional:

• Mejora el rendimiento en numerosas tareas.
• Minimiza las distracciones.
• Aumenta el nivel de procesamiento del área que está 

siendo atendida.
• Implica cierta selección de estímulos.
• Facilita el acceso a la conciencia, es decir, la atención 

es necesaria para tomar conciencia de la presencia de 
un estímulo u operación cognitiva.

APORTACIONES TEÓRICAS 
AL ESTUDIO Y AL CONCEPTO 
DE LA ATENCIÓN

Aun a riesgo de perder precisión en las descripciones, en 
la revisión de los modelos y las teorías más importantes 
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se han recogido aquellos hallazgos que permitan esta-
blecer puentes entre la investigación básica y la apli -
 cación clínica. En este sentido, se revisa parte de la informa-
ción disponible, de acuerdo con los siguientes enfoques:

• Filtro atencional y carácter selectivo de la atención
• Metáfora del foco y cambio atencional
• Cambio atencional
• Procesos automáticos y controlados
• Capacidad limitada, atención dividida y selección 

para la acción
• Vigilancia y atención sostenida
• Velocidad de procesamiento
• Teoría premotora

Filtro atencional y carácter selectivo 
de la atención
El autor paradigmático de este enfoque fue Broadbent 
(1958), quien, siguiendo la teoría de la comunicación 
de Shannon (1948), postuló la necesidad de un filtro 
cognitivo que limitara la cantidad de información que 
entra en el sistema para ser procesada. Debido a una 
limitación en la capacidad para analizar los estímulos del 
entorno, es necesaria la aparición de un mecanismo que 
permita manejar la ingente cantidad de información del 
ambiente. La información irrelevante queda bloqueada 
antes de alcanzar el «cuello de botella», por el que sólo 
pasa la información relevante seleccionada. Algunos auto-
res modificaron las propuestas iniciales de Broadbent al 
matizar las características del filtro atencional. Por ejem-
plo, Treisman, Sykes y Gelade (1977) señalaron que el 
filtro no es tan rígido en la eliminación de información 
y que es posible el procesamiento semántico de algunos 
estímulos no atendidos. Otros autores desplazan el filtro 
hacia fases más avanzadas del procesamiento, cuando ya 
se ha analizado completamente la información (Deutsch 
y Deutsch, 1963).

Según trabajos recientes, la selección puede ser tem-
prana o tardía según la carga estimular a la que esté 
sometido el sujeto. Si hay poca información que procesar, 
el filtro es tardío y se realiza una selección basada funda-
mentalmente en el contenido semántico. Si, por el con-
trario, la carga estimular es elevada, la situación obliga a 
realizar una selección temprana que evite la sobrecarga 
del sistema (Kanwisher y Wojciulik, 2000; Lavie, 1995). 
Desde otro punto de vista, algunos de los modelos de fil-
tro tardío sitúan la limitación de capacidad no tanto en la 
selección de los estímulos como en la fase de ejecución 
de las respuestas (ya sean acciones motoras u operaciones 
cognitivas).

En cuanto al modo de funcionamiento de ese «fil-
tro» atencional, ¿la atención actúa inhibiendo la infor-
mación distractora o aumentando la activación de la 
información deseada? Esta es una cuestión no resuelta, 
pero todo apunta a que existe tanto un incremento de 

la activación del estímulo a atender —lo que facilita su 
procesamiento—, como una inhibición de la informa-
ción potencialmente distractora (Kanwisher y Wojciulik, 
2000). Además, ambos mecanismos son relativamente 
independientes y cualitativamente distintos. En aquellos 
casos en los que esta función selectiva de la atención se 
encuentra afectada, los pacientes muestran una hiper-
sensibilidad a los estímulos distractores (Shallice y 
Burgess, 1991; Van Zomeren y Brouwer, 1994). El paciente se 
encuentra a merced de la estimulación ambiental y de la 
aparición de estímulos que desencadenen conductas aso-
ciadas. A modo de ejemplo, se pueden destacar algunas 
dificultades que dejan ver que queda afectada la selección 
tanto de estímulos como de conductas:

• Las conductas de utilización, descritas por Lhermitte 
(1983), son el caso extremo de falta de control, o de 
puesta en marcha de esquemas de acción disparados 
por estímulos que no son relevantes en ese momento.

• El procesamiento redundante de información 
redundante o ya atendida, que vuelve a ser procesada 
una y otra vez.

• El aumento de la interferencia que produce estímulos 
distractores.

Metáfora del foco y cambio 
atencional
En ocasiones se ha entendido la atención siguiendo 
la metáfora del «foco atencional», que posibilita que la 
atención «ilumine» determinadas localizaciones del 
entorno que son así procesadas en mayor profundidad. 
Todo cuanto está bajo la «luz» lo podemos «ver», mien-
tras que lo que queda fuera del foco es información irre-
levante y no atendida. De acuerdo con Fernandez-Duque 
y Johnson (1999) el paralelismo es el que se muestra en 
la tabla 3-1.

Esta conceptualización de la atención incluye implíci-
tamente algunas cuestiones que pueden no ser correctas, 
como que los mecanismos atencionales, el sistema de 
control y el sistema de conciencia son elementos separados. 

Funciones cognitivas y rehabilitación neuropsicológicaParte | 2 |

Tabla 3-1 Metáfora del foco y cambio atencional

Foco Atención

Foco Mecanismos atencionales 
o sistema atencional

Agente que controla el foco Sistema ejecutivo

Agente que «ve» Sistema de conciencia

Campo de visión potencial Espacio representado

Área iluminada por el foco Área atendida
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Aparece así el problema del homúnculo (que será tratado 
posteriormente con mayor detenimiento), e incluso el 
de la naturaleza de la atención, surgiendo tres preguntas 
importantes: ¿qué selecciona el foco atencional, objetos 
o localizaciones espaciales?, ¿puede el foco cambiar su 
tamaño y su forma? y ¿qué controla ese foco atencional?

Como respuesta a la primera pregunta —¿qué selecciona el 
foco atencional, objetos o localizaciones espaciales?—, algunos 
autores señalan que la atención selecciona objetos, inde-
pendientemente de su localización espacial (Kahneman, 
1973; Neisser, 1976). Por el contrario, las teorías de la 
atención basadas en el espacio postulan que la atención 
es necesaria para la integración de características en 
objetos, por lo que no hay objetos sin atención espacial 
(Johnston y Dark, 1986). La conclusión a la que llegan 
Kanwisher y Wojciulik (2000) es que la atención no sólo 
selecciona localizaciones espaciales sino también caracte-
rísticas específicas de los objetos e incluso objetos como 
un todo. Sin embargo, existen hallazgos que indican que  
no tenemos un control perfecto sobre el uso de estos 
modos de selección y que funcionan independientemente 
de la voluntad del sujeto, pudiendo llegar incluso a causar 
interferencias en la realización de tareas. Esto alcanza una 
relevancia especial en el caso de pacientes que padecen 
heminegligencia1, ya que en lo que parecen tener dificultades 
es en la atención a los objetos y no tanto a las localizaciones 
espaciales (Rafal, 1998). Algunos trabajos señalan que la 
atención no sólo se dirige en función de las características 
físicas del estímulo, sino también por las propiedades más 
complejas de los objetos, como es su significado social 
(Kingston, Smilek, Ristic, Kelland Friesen y Eastwood, 2003).

En cuanto a la segunda pregunta —¿puede el foco cam
biar su tamaño y su forma?—, se puede decir que el foco 
atencional no es rígido, sino que se adapta según las 
circunstancias de la carga atencional, de los recursos dis-
ponibles y de las características de la tarea. Así, cuanto 
menor sea el espacio a atender, mayor será la resolu-
ción que podemos obtener, y viceversa, mostrando una 
correlación negativa entre el beneficio atencional y el 
«tamaño» de la atención (Fernandez-Duque y Johnson, 
1999). Siguiendo esta idea, la atención se mostraría como 
un gradiente, en el que el pico atencional se orienta en un 
área central y a medida que nos alejemos de ella dis-
minuirá la capacidad para detectar estímulos (LaBerge y 
Brown, 1989). De igual forma, a medida que un estímulo 
relevante y un distractor se van separando en el espacio, 
el nivel de interferencia va disminuyendo.

La tercera cuestión —¿qué controla ese foco atencional?— 
se puede plantear de otro modo: ¿cómo selecciona el foco 
atencional el lugar donde debe dirigirse a continuación? 
Muchos modelos explicativos incurren en el problema del 
homúnculo, atribuyendo las propiedades que se pretenden 
explicar a un rector autónomo que actúa sobre los sistemas 
sensoriomotores como si poseyera intención y discerni-
miento (Roselló y Munar, 2004). De este modo, la cuestión 
de cómo se selecciona la información no se resuelve, sino que 
se convierte en cómo la selecciona nuestro sistema atencio-
nal. Algunos autores proponen la disolución del componente 
ejecutivo central (o sistema central supervisor) repartiendo 
sus funciones entre diferentes procesos activos que se suman 
para la realización de una tarea concreta (Baddeley, 2002; 
Shallice, 2002; Stuss y Alexander, 2000). Otros proponen 
modelos de atención que carecen de un componente ejecu-
tivo central o de control atencional (Allport, 1993; Desimone 
y Duncan, 1995). Estos autores resuelven la regresión al infi-
nito proponiendo modelos en los que los inputs perceptivos 
compiten por los recursos atencionales. Diversas evidencias 
actuales hacen pensar que la atención no es más que un 
proceso emergente de la transformación de la percepción en 
acción. Estos mecanismos son básicos y elementales en su 
funcionamiento computacional, si bien parecen comportarse 
como sistemas dirigidos de forma intencional o controlada. 
Así, la existencia de un elemento supervisor inteligente es sólo 
una ilusión que emerge de la actividad integrada del «ejército 
de idiotas»2 (Dennett, 1978; Roselló y Munar, 2004).

Cambio atencional
Sea como fuere, el funcionamiento de la atención obliga 
constantemente a cambiar su orientación. Esta capacidad 
incluye tanto el cambio de orientación interna como el 
cambio del foco de atención de un esquema de acción a 
otro distinto, modificando así la conducta en respuesta 
a los cambios producidos en el entorno. Esta capacidad 
para mostrar una conducta flexible guarda relación con un 
constructo cognitivo de flexibilidad, descrito por numero-
sos autores (Boone, Ponton, Gorsuch, Gonzalez y Miller, 
1998; Greve et al., 2002; Mirsky, Anthony, Duncan, Ahearn 
y Kellam, 1991; Pineda, Merchan, Rosselli y Ardila, 2000; 
Ríos-Lago, Periáñez y Muñoz-Céspedes, 2004). Como com-
ponente de la atención, la flexibilidad cognitiva se refiere a la 
capacidad para cambiar corrientes de pensamiento y acción 
con el objetivo de percibir, procesar y responder a situacio-
nes de diferentes maneras (Eslinger y Grattan, 1993).

1La heminegligencia es un síndrome en el que el paciente ignora o no presta atención a la región del espacio contralateral a la lesión. En principio, 
la parte no atendida del espacio es aquella que se define con referencia a la línea media del cuerpo y se extiende hacia el lado izquierdo del 
paciente (en realidad, el problema es más complejo y algunos autores señalan que no es el hemicampo izquierdo lo que no se atiende sino la mitad 
izquierda del objeto de la atención).
2El funcionamiento del cerebro es de tipo global. Así, una sola neurona no «sabe» lo que hace, pero su funcionamiento, junto con otros miles de 
ellas, produce una función que escapa al funcionamiento de cada una de ellas. De este modo, una neurona no produce lenguaje, pero un conjunto 
amplio de neuronas sí lo hace. Ahora bien, ninguna de ellas es consciente o «sabe» qué es lo que está produciendo. Existen otros ejemplos de este 
fenómeno, como las hormigas y los hormigueros. Un hormiguero parece estar dirigido sabiamente por un líder; sin embargo, parece que esto no 
es así, sino que este orden aparente es el resultado del trabajo individual de todas y cada una de las hormigas, aunque ninguna de ellas es cons-
ciente del resultado último de su esfuerzo.
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Como recogen Ríos-Lagos y Muñoz-Céspedes (2004), 
hay autores que sugieren la distinción entre mecanismos 
de cambio implicados en procesos de «bajo nivel» y aque-
llos que funcionan en procesos de «alto nivel», al límite 
de las funciones ejecutivas. Los cambios entre modalidad 
sensorial, el cambio de foco atencional encubierto, etc. 
son fenómenos que se producen cerca del nivel sensorial 
del procesamiento (Posner, 1980; Sutton, Hakarem, Zubin 
y Portnoy, 1961). Por el contrario, el cambio de set, como 
el necesario para completar con éxito el Wisconsin Card 
Sorting Test o tareas de fluidez, se sitúan entre los procesos 
superiores de cambio (Lezak, 1995; Milner, 1963; Nelson, 
1976; Vilkki et al., 1994).

Procesos automáticos y controlados
Los primeros autores que proponen la distinción entre 
procesos automáticos y controlados de un modo cientí-
fico son Schneider (1977) y Shiffrin (1977). En el con-
texto de los modelos que tratan de explicar la capacidad 
limitada del sistema atencional surge una nueva aporta-
ción, que no explica la limitación de capacidad en térmi-
nos de selección, sino de automatización y eficiencia. Para 
estos autores, la ejecución de una tarea cognitiva cambia 
con el entrenamiento. Adquirir una nueva habilidad exige 
en el inicio un modo de operar altamente controlado. De 
forma gradual, la tarea se va dominando, de modo que 
su realización va siendo más automática. Una vez auto-
matizada completamente, el sujeto es capaz de realizar 
otra tara de forma simultánea, con un coste atencional 
mínimo.

En la actualidad, los procesos automáticos y controlados 
se conciben más como un continuo que como procesos o 
mecanismos dicotómicos. Sin embargo, se han obtenido 
resultados convergentes mediante el uso de diferentes téc-
nicas de neuroimagen funcional que refuerzan la impor-
tancia de esta distinción (Birnboim, 2003). Además, esta 
división tiene un gran valor heurístico, ya que nos ayuda 
a catalogar algunos aspectos importantes de la atención 
y a describir algunas de las dificultades que presentan los 
pacientes con lesión cerebral (Marzi, 1999) (tabla 3-2).

En el contexto clínico estos conceptos tienen gran 
importancia, ya que numerosas patologías del sistema 
nervioso cursan con alteraciones en el procesamiento 
controlado, pero también incluso en el procesamiento auto -
mático: traumatismos craneoencefálicos, accidentes vascu-
lares cerebrales, enfermedad de Alzheimer, enfermedad de 
Parkinson, esclerosis múltiple, etc. También se ha investi-
gado mucho sobre el paso de lo controlado a lo automá-
tico; sin embargo, apenas hay literatura médica sobre la 
posibilidad de controlar procesos altamente automatiza-
dos y lo poco que hay indica que sí es posible cierto con-
trol (Raz y Buhle, 2006; Reitan, 1958b). Este hallazgo tiene 
importancia en el contexto clínico, en el intento de que los 
pacientes supervisen su propio rendimiento o traten de 
controlar la impulsividad.

Capacidad limitada, atención 
dividida y selección para la acción
En los inicios del estudio de la atención en torno a los 
años cincuenta se pensaba que las limitaciones de 
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Tabla 3-2 Procesos automáticos y procesos controlados

Procesos automáticos Procesos controlados

Suponen un gasto atencional escaso Suponen un alto gasto de atención

No requieren un esfuerzo consciente Son conscientes

Se adquieren mediante aprendizaje y la práctica facilita su ejecución No son rutinas aprendidas

Son rápidos Son más lentos

Son rígidos y difíciles de inhibir: una vez adquiridos son difíciles de 
modificar; no son fáciles de adaptar a situaciones novedosas

Son flexibles y abiertos al cambio: se adaptan a 
situaciones novedosas

Se realizan eficazmente en situaciones de activación elevada y 
disminución de recursos atencionales

Pierden eficacia en situaciones de activación 
elevada

Funcionan en paralelo, apenas interfieren en otros procesos simultáneos Funcionan en serie

Hay ausencia de intencionalidad Hay una cierta intencionalidad

Funcionan sin conciencia de ello Es posible un nivel de conciencia sobre los 
mecanismos activos

Suponen economía cognitiva en tareas rutinarias —

Adaptado de García Fernández-Abascal, E., Martín-Díaz, M. D., y Domínguez-Sánchez, J., 2001.



35

Capítulo Atención y concentración | 3 |

©
 E

LS
EV

IE
R.

 E
s 

un
a 

pu
bl

ic
ac

ió
n 

M
A

SS
O

N
. 

Fo
to

co
pi

ar
 s

in
 a

ut
or

iz
ac

ió
n 

es
 u

n 
de

lit
o.

 capacidad para procesar información eran muy impor-
tantes (Broadbent, 1958; Cherry, 1953; Kahneman, 1973; 
Treisman, 1960). El principal objetivo de la atención era 
limitar la cantidad de información que entraba en el sis-
tema y era procesada para no saturar y colapsar el sistema.

Cuando un sujeto realiza dos tareas simultáneamente 
se aprecia una reducción del rendimiento en, al menos, 
una de las tareas. Este fenómeno permite inferir una cierta 
limitación de capacidad de procesamiento y hace pensar 
en un posible límite de la atención. Sin embargo, cuando 
el sujeto practica suficientemente las tareas, incluso las 
más exigentes pueden volverse altamente automáticas o 
independientes de la atención, en la línea de lo que se ha 
descrito en el punto anterior (Schneider y Shiffrin, 1977). 
Por tanto, algunos autores sugieren que la capacidad de 
la atención es «virtualmente ilimitada» (Allport, 1987; 
Neumann, van der Heijden y Allport, 1986) y que la limi-
tación de capacidad no se encuentra en el procesamiento 
de la información sino en la ejecución de las respuestas. 
De este modo, la limitación de capacidad se centra en 
la dificultad para controlar los efectores, dirigirlos hacia 
un lugar y un objeto en un momento concreto, y en una 
secuencia de movimientos determinada.

Si la limitación se encuentra entonces en el sistema 
efector (ya sea este externo o interno), se puede pensar en 
un sistema atencional de selección para la acción (Allport, 
1987). Como recogen Roselló y Munar (2004) en su revi-
sión, este hecho evitaría un caos conductual a partir de 
la selección de la información apropiada para dirigir la 
ejecución de acciones ajustadas al contexto. Algunos estí-
mulos evocan automáticamente determinadas respuestas 
(Riddoch, Humphreys y Edwards, 2000). De entre todas 
ellas, seleccionamos una, no necesariamente la más fuer-
temente evocada a nivel estimular. Así, tanto los obje-
tos relevantes para la acción como los que no lo son se  
procesan en paralelo hasta el nivel de planificación de 
la acción. Sólo entonces se resuelve, con relativa lentitud, la 
competencia entre las diversas representaciones mediante 
la atención que actúa por medio de mecanismos inhibi-
torios que nos permiten llevar a cabo con éxito nuestro 
objetivo conductual.

Llegados a este punto es necesario hacer una distinción 
entre la selección para la acción (propiamente la atención) 
y la selección de la acción. La atención es la responsable 
de seleccionar las representaciones relevantes para actuar 
de forma adaptativa. Y la acción se halla tan ligada a la 
función de la atención que la tradicional metáfora del foco 
atencional puede considerarse caduca: la función de los 
mecanismos atencionales se ilustra mejor a partir de actos 
como coger o caminar. Parece que el ojo de la mente no 
mira para ver, sino para actuar (Roselló y Munar, 2004).

Vigilancia y atención sostenida
Atención sostenida es una expresión tan utilizada como 
mal definida. En general, se puede entender que la aten-

ción sostenida es la capacidad de mantener una respuesta 
de forma consistente durante un período prolongado de 
tiempo (Sohlberg y Mateer, 1987) o el mantenimiento 
endógeno de una conducta relacionada con una meta 
(Robertson y Manly, 1999). En cuanto al término vigilan
cia y su definición, podemos decir que cumple la función 
de generar y mantener el estado de alerta. En general, los 
términos vigilancia, atención sostenida y arousal han sido 
utilizados de forma intercambiable, aunque conviene 
diferenciarlos.

La vigilancia se refiere a la estabilidad en la ejecución 
de una tarea por largos períodos de tiempo y ante una 
baja frecuencia de estímulos a los que atender. La baja 
aparición de los estímulos hace que la tarea sea monó-
tona y dificulta el mantenimiento de la atención. Este 
proceso caracteriza, por ejemplo, las tareas clásicas de 
detección de estímulos infrecuentes en un radar. La vigi-
lancia puede ser evaluada en períodos de menos de 10 s 
hasta tiempos de 30 min. Así, la duración de la tarea no 
parece ser importante para poder discriminar el meca-
nismo implicado (Parasuraman, Warm y See, 1998).

Por el contrario, en las tareas de atención sostenida 
propiamente dicha, el sujeto debe responder a una 
secuencia de estimulación que es rápida y constante, 
pero no implica necesariamente el mantenimiento de la 
atención por largos períodos de tiempo (Leclercq, 2002). 
La atención sostenida se ha medido utilizando distintos  
parámetros, como el llamado «tiempo en la tarea», la con-
sistencia en la ejecución a lo largo del tiempo y la presión 
temporal (una tasa elevada de aparición de estímulos 
puede llevar a una sobrecarga en el sistema). En general, la 
atención sostenida se ha relacionado con los llamados 
«test de ejecución continua» (p. ej., Continuous Performance 
Test, Go-No go y Sustained Attention to Response Test) 
(Posner, 1980; Sutton, Hakarem, Zubin y Portnoy, 1961).

Velocidad de procesamiento
La velocidad de procesamiento se puede entender como la 
habilidad para procesar una cierta cantidad de infor-
mación por unidad de tiempo. No se trata de una función 
atencional propiamente dicha, pero se puede considerar 
un mecanismo relacionado. Además, si esta velocidad 
se encuentra reducida, no sólo representa una alteración 
en sí misma, sino que puede afectar de forma directa al 
correcto funcionamiento de procesos que no deberían 
verse afectados si esta no estuviese presente (Ríos-Lago, 
Periáñez y Rodríguez-Sánchez, 2008). Diferentes autores 
sugieren que se trata de un factor que actúa como media-
dor para alcanzar un rendimiento cognitivo correcto 
(modelo mediacional del envejecimiento de Salthouse 
[1996]). Otros autores han tratado de incorporar den-
tro de sus aportaciones teóricas los hallazgos relativos 
a la velocidad para procesar información y la memoria 
operativa. En este sentido, cabe destacar la aportación 
de Kyllonen y Christal (1990), quienes ya hace más de  
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10 años elaboraron una teoría formal del funcionamiento 
cognitivo en la que la memoria de trabajo y la velocidad 
de proceso son básicos. Incluso, algunos trabajos recien-
tes sugieren una cierta relación entre atención, funciones 
ejecutivas e inteligencia (Charlton et al., 2008; Rabbit 
et al., 2007).

La velocidad de procesamiento de información influye en 
la ejecución de múltiples tareas cognitivas (Salthouse, 1996; 
Schretlen et al., 2000) y la lentitud en dicho procesamiento 
es una de las principales quejas de los pacientes que han 
sufrido un daño cerebral (Spikman, van Zomeren y Deelman, 
1996). De hecho, para entender el verdadero alcance de las 
alteraciones asociadas a una lesión del sistema nervioso cen-
tral, es necesario estudiar el impacto sobre la lentitud para 
procesar información. En este sentido, algunos autores seña-
lan que algunas de las dificultades de atención que presentan 
determinados pacientes no son en realidad problemas en los 
mecanismos atencionales, sino que son el reflejo de la velo-
cidad en el procesamiento de información (Brouwer, Ponds, 
Van Wolffelaar y Van Zomeren, 1989; Brouwer, Withaar, Tant 
y Van Zomeren, 2002; Ponsford y Kinsella, 1992; Ríos-Lago, 
Periáñez y Muñoz-Céspedes, 2004). Todo este conjunto de 
resultados permite concluir que el fenómeno de la lentitud 
es muy sólido y no requiere el uso de pruebas especialmente 
sensibles para detectar su impacto en la ejecución de diferentes 
tareas. Precisamente con el objetivo de acercar posiciones entre 
una aproximación más básica y otra más aplicada, Ríos-Lago, 
Periáñez y Muñoz-Céspedes (2004) aportan un modelo de 
funcionamiento que puede ser útil en la clínica, ya que puede 
funcionar como heurístico para guiar la evaluación de pacien-
tes y es compatible con diferentes modelos teóricos de fun-
cionamiento atencional (Cohen, 1993; Fuster, 1997; Mirsky, 
Anthony, Duncan, Ahearn y Kellam, 1991;  Posner y Petersen, 
1990; Robertson, Ward, Ridgeway y Nimmo-Smith, 1996; 
Spikman, Kiers, Deelman y Van Zomeren, 2001) (fig. 3-1).

La razón para la reducción de la velocidad todavía no 
ha sido dilucidada. Sin embargo, la hipótesis biológica 
(es decir, las consecuencias neurofisiológicas de una 

lesión axonal) es la que parece tener más apoyo. Las dis-
tintas posibilidades para argumentar esta afirmación se 
recogen en los siguientes puntos:

• La alteración y la ralentización general de la 
transmisión sináptica (Birren, 1974).

• Las disfunciones en el sistema noradrenérgico (Foote 
y Morrison, 1987).

• La hipótesis dopaminérgica asociada a la lesión 
frontal (Fernandez-Duque y Posner, 2001).

• El daño frontal puede provocar lentitud por la posible 
influencia de alteraciones del lenguaje en la memoria 
operativa y en el bucle fonológico y, en definitiva, en 
la emisión de las respuestas (Stuss et al., 2005).

Teoría premotora
La principal pregunta que se hacen los investigadores es la 
siguiente: ¿la atención es un sistema supramodal o una 
propiedad del sistema sensorial? La respuesta pone en 
relación la atención con los mecanismos encargados de 
la percepción y de la acción. Esta relación entre atención  
y acción es coherente con algunos modelos actuales pro-
puestos sobre el sistema motor (Rizzolatti, Riggio, Dascola 
y Umilta, 1987). En concreto, la teoría premotora sugiere 
que la atención ejerce su efecto en el nivel del output 
motor. Así, la atención espacial estaría relacionada exclusi-
vamente con la preparación de un comando motor para 
realizar un movimiento ocular o cualquier otra respuesta 
hacia el objeto de interés (Rizzolatti, Riggio y Sheliga, 
1994). Para dichos autores, la teoría premotora no postula 
un papel especial de la atención, ya que la considera un 
elemento unido estrechamente a las complejidades de las 
rutinas sensoriales y motoras necesarias para realizar una 
acción. La orientación de la atención se entiende, enton-
ces, como el equivalente encubierto de los movimientos 
oculares explícitos. Así, el movimiento de la atención ha 
de compartir características con el movimiento de los ojos 
(Fernandez-Duque y Johnson, 1999).

Funciones cognitivas y rehabilitación neuropsicológicaParte | 2 |

Figura 3-1 Factores en las 
medidas de la atención. (Tomado 
de Ríos-Lago, M., Periáñez, J. A. 
y Muñoz-Céspedes, J. M., 2004.)
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BASES NEUROANATÓMICAS 
Y NEUROFISIOLÓGICAS 
DE LA ATENCIÓN

Pese a que la mayoría de los investigadores se centran 
en aspectos muy específicos de la atención (Desimone 
y Duncan, 1995; Periañez, Ríos-Lago, Barceló, Madrid y 
Ruz, 2007; Posner y Petersen, 1990; Raz y Buhle, 2006), 
han surgido modelos que, aunque de diferente modo, 
engloban gran parte de los datos disponibles. En este 
sentido, vale la pena tener en cuenta la revisión de Rose-
lló, Munar y Garrido (2001), en la que proponen un 
interesante (y original) esquema de los modelos teóricos 
de la atención. Algunos autores han identificado redes 
ampliamente distribuidas (Goldman-Rakic, 1984; Mesu-
lam, 1990) entre las que se encuentran mecanismos de 
retroalimentación (feedback) y conexiones bidirecciona-
les que sirven a la atención y a la memoria operativa. 
Otros presentan la atención como un mecanismo lento, 
basado en los lóbulos frontales (Duncan, 2001). Desi-
mone (1998) propone una teoría claramente alternativa 
a la de Posner: la teoría de la competición neuronal, que 
poco a poco va ganando adeptos en el campo de estudio 
de la atención. Según la teoría premotora de Rizzolatti 
et al. (1987), la selección para la acción guarda relación 
con una serie de circuitos frontoparietales (mapas prag-
máticos) que codifican el espacio con finalidad ejecutiva 
(Roselló y Munar, 2004). Este modelo postula que la 
atención es un epifenómeno resultante de la activación 
de los mapas pragmáticos, eludiendo así el «fantasma 
homuncular». En este capítulo se describirá el modelo 
de Posner (Posner, 1980; Posner y Petersen, 1990), 
que, a pesar de provenir del ámbito de la investigación 
básica, también aporta una estructura teórica útil en el 
contexto clínico.

Modelo de Posner
El modelo de Posner (Posner, 1980; Posner y Petersen, 
1990) supuso una revolución conceptual, al proponer 
una visión que incluía un conjunto de redes atencionales 
independientes, frente a la visión anterior de un modelo 
más bien unitario. De acuerdo con este autor, la atención 
se encuentra sustentada por tres redes (ejecutiva, de orien-
tación y de alerta) que son altamente independientes 
entre sí, pero que trabajan de forma coordinada y com-
plementaria. Las redes atencionales pueden ser tratadas 
como un órgano con su propia anatomía funcional, sus 
circuitos y su estructura celular. Este modelo postula, por 
tanto, una cierta modularidad en el funcionamiento del 
cerebro.

Red de alerta. Hace referencia a la preparación atencio-
nal dirigida a una meta e incluye la alerta fásica y la alerta 
tónica, que es la base fundamental en la que se apoyan  

otros componentes atencionales. El papel del hemisferio 
derecho tendría un carácter tónico y la participación pun-
tual de las regiones contralaterales daría el carácter fásico a 
la atención (Fan, McAndliss, Fossella y Flombaum, 2005). 
También incluiría el denominado arousal, que se refiere a la 
activación general inespecífica de carácter involuntario 
(y sin conciencia de ella), basado en una red corticosub-
cortical del hemisferio derecho, en la que el cíngulo ante-
rior funciona como coordinador central. Esta red de alerta 
se sustenta en una red frontal y parietal derecha, que juega 
un importante papel en tareas en las que el sujeto debe 
mantener la atención durante ciertos períodos de tiempo. 
El papel de la corteza prefrontal derecha sería más «eje-
cutivo», supervisando la ejecución o los niveles de arousal 
del sujeto y regulándolos, posiblemente junto con la par-
ticipación del cíngulo anterior y otras estructuras mediales 
frontales (Fan, McAndliss, Fossella y Flombaum, 2005).

Red de orientación. Es la capacidad para seleccionar 
información específica del entorno (también se deno-
mina «selección» en otros modelos). Incluye una aten-
ción endógena (topdown) y una exógena (bottomup), 
que influyen en la actividad neural de un determinado 
sistema sensorial. Cuando se atiende a determinados 
estímulos (p. ej., caras) o a un aspecto determinado 
del estímulo (p. ej., color), las áreas del cerebro encar-
gadas del procesamiento de estos elementos sufre un 
incremento en su nivel de activación relativa (Kanwis-
her y Wojciulik, 2000; Kastner y Ungerleider, 2000). 
La atención puede ejercer su influencia desde las fases 
iniciales del procesamiento, en áreas visuales (Martínez 
et al., 1999) e incluso antes en áreas subcorticales bajo 
determinadas condiciones (Kastner et al., 2004). Esta 
orientación de la atención (o selección) no sólo afecta 
a los estímulos externos y a las vías sensoriales, sino  
que también puede ser dirigida hacia «acontecimientos» 
internos o a la memoria operativa (Griffin y Nobre, 2003). 
La red implicada incluye el núcleo pulvinar, los colí-
culos superiores, la corteza parietal superior, la región 
temporoparietal, el lóbulo temporal superior y los cam-
pos oculares frontales (Raz y Buhle, 2006). Cada una de 
estas regiones estaría implicada en diferentes sub  rutinas 
del proceso de orientación de la atención. Así, una lesión 
en la corteza temporoparietal afectaría a la capacidad para 
«desenganchar» del foco de la atención (generalmente una 
localización en el espacio). La corteza parietal superior par-
ticiparía en los cambios de atención encubiertos (Corbetta, 
Kincade, Ollinger, McAvoy y Shulman, 2000). Por último, 
los campos oculares frontales y los colículos superiores par-
ticipan en la ejecución de los movimientos explícitos de los 
ojos en el momento del cambio atencional.

Red ejecutiva. Se han empleado diversos términos para 
denominarla: sistema supervisor, selección, resolución de  
conflictos, e incluso atención focalizada. Algunos autores 
consideran «ejecutivo» cualquier tipo de influencia de 
arriba abajo, mientras que otros lo identifican con la  
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supervisión del sistema o con la resolución de conflictos 
(planificación, toma de decisiones, detección de errores, 
realización de actividades peligrosas o poco aprendidas, 
regulación de pensamientos y emociones, y control de res-
puestas prepotentes). En cualquier caso, parece que uno 
de los nodos importantes en la red ejecutiva es la corteza 
cingulada anterior, de modo que durante la resolución de 
conflictos destaca la participación de las regiones dorsales 
del cíngulo anterior. Por el contrario, las áreas más rostra-
les participan tras la comisión de un error durante la tarea. 
Estos hallazgos han permitido establecer una disociación, 
de modo que las tareas estrictamente cognitivas activan la 
región dorsal y desactivan la rostral. Sin embargo, se ob-
serva un patrón inverso si las tareas tienen algún tipo de 
carga afectiva. La participación del cíngulo anterior como 
solucionador de conflictos no está claramente establecida. 
Como ya se ha señalado, durante un cierto tiempo se re-
lacionó esta estructura con el «homúnculo» poseedor de 
todas las capacidades ejecutivas que se pretenden explicar, 
si bien algunos autores (Botvinick, Braver, Barch, Carter y 
Cohen, 2001) sugieren que el cíngulo anterior «recluta» a 
la corteza frontal dorsolateral (con participación del locus 
coeruleus y del sistema dopaminérgico) para esta resolu-
ción. En cambio, otros autores postulan que es el propio 
cíngulo anterior el encargado de llevar a cabo ambas ta-
reas: la detección y supervisión del conflicto, y la solución 
del mismo (Bush, Luu y Posner, 2000). A modo de intento 
de solucionar esta cuestión se propone que el cíngulo res-
ponde ante conflictos en el nivel de las respuestas, y no 
en el de los estímulos. En este caso, el papel de la corteza 
frontal dorsolateral llevaría a cabo funciones de resolución 
de conflicto de carácter «heteromodal» y más general (Raz 
y Buhle, 2006; Van Veen y Carter, 2005).

EVALUACIÓN NEUROPSICOLÓGICA 
DE LOS PROCESOS ATENCIONALES

La evaluación neuropsicológica constituye un método 
para examinar el funcionamiento cerebral superior a 
través del estudio del comportamiento, con la ayuda de 
técnicas, modelos teóricos y procedimientos de la Psico-
logía, tales como test, entrevistas, escalas estandarizadas 
y cuestionarios, que representan índices sensibles y pre-
cisos de comportamiento. En general, se puede decir que 
existen múltiples métodos para obtener información del 
paciente y para llevar a cabo una exhaustiva valoración 
neuropsicológica, además de la simple administración de 
un test, por ejemplo, observando aspectos conductuales 
y emocionales, analizando las reacciones del paciente y 
conociendo el modo en que se enfrenta a situaciones o 
problemas cotidianos.

Realizar una adecuada interpretación de los resulta-
dos obtenidos es fundamental para alcanzar un correcto 

diagnóstico. Sin embargo, para interpretar los resultados 
de un test no podemos ceñirnos sólo a la comparación de 
la puntuación obtenida con datos normativos (Lezak, 
1983), ya que las puntuaciones numéricas de un test sólo 
van a tener significado en el contexto global de la valora-
ción neuropsicológica. En algunas ocasiones deberemos 
adaptar la aplicación de los instrumentos de valoración, 
como ocurre en aquellas pruebas que requieren ser ejecu-
tadas en un intervalo de tiempo específico. Si aplicamos 
la prueba sin la presión del tiempo podremos observar 
el rendimiento, que de ser adecuado nos delimitaría la 
naturaleza de la afectación.

Elección de un modelo de evaluación
Para plantear cualquier proceso de rehabilitación neuro-
psicológica, previamente debe realizarse una evaluación 
neuropsicológica, la cual nos ayudará a conocer el estado 
del paciente y nos permitirá dirigir el enfoque de la inter-
vención de forma más eficaz. En este sentido, la elec-
ción de un modelo de evaluación nos proporcionará el 
esquema que oriente el proceso rehabilitador. En la valo-
ración de la atención podemos optar por: 1) el modelo 
de Sohlberg y Mateer (2001) (tabla 3-3), elaborado a 
partir de la observación de los pacientes con daño cere-
bral en distintos niveles de recuperación y que aporta un 
esquema muy útil para la evaluación clínica; 2) el modelo 
de Kinsella (Kinsella, 1998) (tabla 3-4), el cual, basado 
en otros modelos como el de Posner y Petersen (Posner, 
1990), incluye cuatro componentes para una completa 
evaluación y es de gran utilidad tanto para el diagnóstico 
como para la planificación de un programa de rehabili-
tación, o 3) cualquier otro de los modelos planteados en 
este capítulo. Asimismo, podemos optar por el modelo 
de la estructura factorial de la atención de Ríos-Lago 
et al. (2004) (v. fig. 3-1), que plantea cuatro factores 
y que permite abordar los componentes de la atención 
que repercuten en el ámbito clínico (Cappa, 2005). Tal 
como se muestra en el gráfico, tres de los factores (con-
trol de la interferencia, flexibilidad cognitiva y memoria 
operativa) pueden ser agrupados bajo el término control 
atencional, mientras que el cuarto factor estaría reflejando 
una propiedad básica del sistema, esto es, la velocidad de 
procesamiento.

Aunque el modelo de Sohlberg y Mateer (1989) repre-
senta un buen modelo «funcional» de la atención que es 
ampliamente utilizado en el entorno clínico, y aunque su 
desarrollo está influido por constructos teóricos, conviene 
aclarar que se basa en las observaciones conductuales de 
pacientes y se trata más de una herramienta de trabajo 
que no pretende tener un carácter explicativo, por lo que 
no constituye verdaderamente un constructo teórico. Las 
observaciones conductuales pueden ser muy útiles en 
las fases iniciales del estudio científico, pero no son suficien -
tes para comprender verdaderamente el funcionamiento 
de un proceso cognitivo.

Funciones cognitivas y rehabilitación neuropsicológicaParte | 2 |
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Evaluación cualitativa de la atención
Para realizar una exploración detallada de los procesos 
atencionales es imprescindible el uso de pruebas específi-
cas. No obstante, su valoración no puede fundamentarse 
única y exclusivamente en pruebas de corte cognitivo. 
Deben explorarse también los problemas que el paciente 
presenta en la vida cotidiana, generalmente mediante 
el uso de escalas funcionales, que nos aportarán infor-
mación relacionada con las repercusiones de los déficits 
atencionales en la vida cotidiana y con el nivel de autono-
mía del paciente. Además, se pueden aplicar otros méto-
dos de recogida de información, tales como entrevistas, 
cuestionarios, listas o diarios, o se puede hacer uso de la 
observación directa.

En el proceso de evaluación y rehabilitación, la evalua-
ción de la atención es imprescindible, ya que es un pro-
ceso básico y necesario para el correcto funcionamiento 
cognitivo general. Si conseguimos diagnosticar de manera 
precisa el tipo de déficit atencional, podremos plantear el 

objetivo de la rehabilitación con mayor exactitud, para lo 
cual no sólo dispondremos de test específicos, sino que 
deberemos pensar en los procesos atencionales implica-
dos en pruebas destinadas a valorar otros procesos cogni-
tivos. Así no sólo debe ser evaluada mediante pruebas de 
atención, sino que a lo largo de toda el proceso debere-
mos valorarla a través de pruebas destinadas a examinar 
otros dominios cognitivos y a través de la conducta del 
paciente.

Por otro lado, la interpretación de los resultados de 
las pruebas atencionales no está limitada simplemente 
a determinar si la puntuación obtenida se encuentra por 
encima o por debajo de unos valores normativos estable-
cidos (Allport, 1993), ya que puede existir una gran can-
tidad de variables, ya sean psicológicas o socioculturales 
que es importante identificar: actitud del paciente, estado 
emocional, grado de motivación, nivel cultural, habilida-
des motoras y sensoriales, velocidad de procesamiento de 
información, nivel de fatiga, dificultades mnésicas, déficit 
de comprensión, etc. El control de todas estas variables, la 
observación de aspectos no formales, el conocimiento de 
los test, de los modelos teóricos y del paciente, y la flexi-
bilidad a lo largo del proceso ofrecerán mayores garantías 
en la interpretación de los resultados. Una de las princi-
pales herramientas del proceso de evaluación neuropsico-
lógica es la comprensión de los procesos cognitivos que 
están interviniendo en los diferentes test y en las pruebas, 
así como la observación del procedimiento, la conducta 
durante la realización de las pruebas y el tipo de errores 
cometidos por el paciente (Mapou y Spector, 1995). Por 
tanto, es necesario disponer de test estandarizados que nos 
permitan obtener resultados cuantificables, sin que por 
ello se excluya la observación de datos cualitativos. Aun-
que la valoración cuantitativa permite obtener un rendi-
miento y compararlo con población normal, la valoración 

Tabla 3-4 Modelo de evaluación de la atención 
de Kinsella (1998)

Alerta y capacidad atencional: estado general de 
activación

Componente atencional posterior: detección de estímulos 
del ambiente

Componente atencional anterior: aspectos relacionados 
con el control voluntario de la atención y la actividad del 
sistema atencional supervisor

Atención sostenida y vigilancia

Tabla 3-3 Modelo clínico de la atención de Sohlberg y Mateer (2001)

Atención focal Habilidad para enfocar la atención a un estímulo. Capacidad para dar respuesta de forma 
diferencial a estímulos visuales, auditivos o táctiles específicos

Atención sostenida Capacidad para mantener una respuesta de forma consistente en una actividad continua y 
repetitiva durante un período de tiempo prolongado

Atención selectiva Capacidad para seleccionar, la información relevante a procesar o el esquema de acción apropiado 
de entre varias posibilidades (inhibiendo la atención a unos estímulos mientras se atiende a otros). 
Es la capacidad para mantener una respuesta a pesar de la existencia de estímulos potencialmente 
distractores

Atención alternante Capacidad que permite cambiar el foco de atención de forma sucesiva entre tareas que implican 
requerimientos cognitivos diferentes. La atención alternante se relaciona con la flexibilidad mental, 
que permite cambiar el foco de atención y desplazarlo entre diferentes tareas sin perder ninguna 
de ellas, ejerciendo control para atender a la información de forma selectiva

Atención dividida Capacidad para atender o responder simultáneamente a varios estímulos y tareas o a diferentes 
demandas de una misma tarea. Habilidad para distribuir los recursos atencionales entre diferentes 
tareas
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cualitativa permite que nos centremos en el proceso y en 
la manera en que el sujeto realiza cada tarea, así como en 
el grado de dificultad con el que se desenvuelve.

Cómo evaluar la atención
Salvo en situaciones de laboratorio, donde evaluar pro-
cesos concretos y aislados puede ser más sencillo, en 
términos generales es difícil separar componentes, ya 
que la mayoría de las pruebas neuropsicológicas emplea-
das en la evaluación de la atención son multifactoriales. 
Realmente es muy complicado idear pruebas que per-
mitan evaluar la atención «pura», ya que constituye un 
prerrequisito para el funcionamiento del resto de proce-
sos cognitivos. Por ello algunos autores han propuesto, 
mediante técnicas de análisis factorial, diversos modelos 
de la estructura atencional (Ríos-Lago y Muñoz-Céspedes, 
2004). Por ejemplo, el modelo de la estructura factorial de la 
atención de Ríos-Lago et al. (Ríos-Lago, Periáñez y Muñoz-
Céspedes, 2004) plantea cuatro factores (v. fig. 3-1). La 
separación del control atencional en tres componentes 
plantea la necesidad de incluir en el proceso de evalua-
ción pruebas que permitan obtener información sobre 
el estado de cada uno de ellos, así como del estado de la 
velocidad para procesar información. Se deben incluir, 
asimismo, pruebas que permitan valorar, entre otros fac-
tores, la capacidad de atención sostenida, la búsqueda o 
la rapidez perceptiva, y la atención dividida, la selectiva 
y la alternante, lo que implica distintas interacciones de 
cada uno de los componentes atencionales.

La evaluación clínica de la atención normalmente se 
realiza a partir de tres fuentes de información (Cohen, 
1993): 1) test psicométricos, diseñados para valorar otros 
procesos cognitivos y que, de forma indirecta, permiten 
valorar la atención; 2) pruebas neuropsicológicas, diseña-
das específicamente para la evaluación de la atención, y 
3) observación directa de la conducta del paciente. Pero, 
además, tal como ya se ha mencionado anteriormente, es 
preciso tener en cuenta otro tipo de información relacio-
nada con las repercusiones de los distintos déficits en la 
vida cotidiana como, por ejemplo, la que proporcionan 
los autoinformes del paciente, de los familiares y de los 
cuidadores, registrados bien a través de la entrevista o 
mediante algunos cuestionarios o listados de conducta 
diseñados para tal objetivo. Dicha información puede 
modificar la interpretación de los resultados obtenidos 
en la evaluación y el posterior abordaje. Por último, 
deben incluirse pruebas que, aun no siendo psicométri-
cas, evalúen la adaptación del sujeto en contextos ecoló-
gicamente válidos y generalizables a la vida real. En esta 
línea, se puede mencionar el Test of Everyday Attention 
(Robertson, 1994).

Para la correcta evaluación de la atención, se deben 
contemplar dos aspectos diferentes y fundamentales, el 
primero relacionado con la selección de las pruebas, y el 
segundo relacionado con el concepto de atención y los 

componentes atencionales que consideramos imprescin-
dibles evaluar al margen incluso de las pruebas emplea-
das. La decisión acerca del tipo de escala, prueba o batería 
más adecuado se realizará en función de la necesidad de 
realizar un cribado exhaustivo de la capacidad para dirigir 
los recursos atencionales, teniendo en cuenta, además, la 
edad y el nivel sociocultural del paciente, la naturaleza 
de la enfermedad, el objetivo de su valoración y algunas 
características de la prueba, tales como su sensibilidad, 
su especificidad, su fiabilidad y su validez ecológica. En 
ocasiones dirigiremos la evaluación a indagar específica-
mente el comportamiento atencional del paciente (con 
baterías específicas) y en otras evaluaremos la atención 
junto a otros procesos cognitivos (con pruebas dirigidas 
a evaluar diferentes componentes cognitivos y que com-
pongan un protocolo de evaluación neuropsicológica 
completo). Para decidir cuáles son los componentes 
atencionales que debemos explorar debemos partir, como 
es lógico, de modelos teóricos. El modelo propuesto por 
Sohlberg y Mateer (1989) es probablemente una de las 
taxonomías más útiles tanto para la valoración de la aten-
ción como para su tratamiento. Estas autoras han descrito 
un modelo clínico de los procesos atencionales basado en 
la investigación experimental y en la observación clínica  
de los pacientes con diferentes grados de daño cerebral. Se 
trata de un modelo jerárquico, en el que cada nivel es más 
complejo y requiere el funcionamiento efectivo del ante-
rior. Desglosa la atención en cinco componentes o niveles: 
atención focalizada, atención sostenida, atención selec-
tiva, atención alternante y atención dividida (v. tabla 3-3). 
Para la evaluación de algunos de estos aspectos aten-
cionales se requiere la evaluación del control voluntario 
de la atención y del sistema atencional superior. En este 
sentido, será interesante explorar: 1) la resistencia a la 
interferencia y la capacidad para mantener un patrón de 
respuesta a pesar de que en el entorno aparezcan poten-
ciales distractores; 2) la memoria a corto plazo, por su 
papel fundamental en el mantenimiento atencional; 3) 
la memoria operativa, por su capacidad para coordinar 
tareas duales, alternar estrategias y seleccionar un estí-
mulo e inhibir el resto; 4) el control inhibitorio, la capa-
cidad de flexibilidad y la capacidad para alternar entre 
diferentes tipos de respuesta, y 5) la capacidad para tratar 
con la novedad, llevar a cabo planes de acción y generar 
respuestas. Parasuraman (1998) describe la importancia 
de tener en cuenta tres componentes atencionales funda-
mentales: la selección, la vigilancia y el control.

Además, habrá que tener en cuenta también el estado 
de alerta, la velocidad de procesamiento, la capacidad 
para atender al entorno visoespacial y realizar un correcto 
rastreo visual por su relación, en ocasiones, con la exis-
tencia de negligencia espacial, el rendimiento del sujeto 
dependiendo del transcurso del tiempo y, por último, 
el nivel de susceptibilidad a la fatiga (fatigabilidad). El 
estado de alerta suele estar determinado por el estado de 
consciencia del paciente; así, aquellos en estado vegetativo 
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o de mínima conciencia muestran un nulo o reducido 
estado de alerta. En ocasiones el paciente es capaz de 
responder a las demandas del ambiente pero de manera 
inconsistente y esporádica. La capacidad de estar des-
pierto y mantener la alerta suele asociarse al concepto 
de arousal, que se relaciona con la activación general del 
cerebro. La velocidad de procesamiento es la cantidad de 
información que puede ser procesada en una unidad de 
tiempo (Schnider y Gutbrod, 1999) y, en ocasiones, la 
reducción de velocidad puede generar auténticos déficits 
atencionales desde el momento en que la persona con 
marcada lentitud en el procesamiento de la información 
no es capaz de seguir el ritmo impuesto por el entorno. 
La heminegligencia o hemiinatención difiere de otros 
aspectos de la atención por su naturaleza. Normalmente 
somos capaces de orientar la atención (visual) de manera 
simétrica hacia el mundo físico que nos rodea; sin 
embargo, esta simetría puede verse afectada y dar lugar 
a una tendencia a omitir la mitad del campo visual o la 
mitad del propio cuerpo. Heilman y Valenstein (1985) 
definen la heminegligencia como un síndrome con un 
defecto unilateral en la respuesta de orientación, mientras 
que Mesulan (1981) la define como un estado que refleja 
un problema en la distribución espacial de la atención. 
A este problema se suman alteraciones relacionadas con 
el campo visual, tales como hemianopsias, que impiden 
ver la información situada en el campo visual derecho o 
izquierdo y que si se acompañan de falta de conciencia 
constituyen un auténtico problema de heminegligencia al 
no poner en marcha recursos compensatorios. En ocasio-
nes el rendimiento del sujeto puede variar dependiendo 
de la fase de la exploración en la que nos encontremos; 
incluso en el transcurso de una misma prueba puede 
haber diferencias, decayendo brusca o paulatinamente 
conforme transcurre el tiempo o la misma prueba, en 
forma de aumento de errores o de mayor latencia de res-
puesta. No podemos equiparar esta dificultad sin más a la 
dificultad para mantener la atención, ya que puede estar 
ocasionado por la alteración de otros componentes de 
alternancia o de control atencional superior; la diferencia 
la marcará la propia evaluación y el tipo de situaciones 
asociadas a este decaimiento del rendimiento. No obs-
tante, en un porcentaje elevado de casos este sí se debe 
a la dificultad para mantener el set atencional. En otras 
ocasiones no se produce un decaimiento como tal, pero 
sí una aumento de la carga subjetiva o de la sensación 
de cansancio; es lo que se suele denominar «aumento de 
la fatigabilidad», que puede ir acompañado o no de un 
incremento en la sensación de esfuerzo o simplemente de 
una conducta general no persistente que denota tenden-
cia a la fatiga y tendencia a abandonar las tareas ante el 
menor requerimiento o esfuerzo cognitivo.
Pruebas específicas. Su uso viene determinado por la 
necesidad de realizar una exploración detallada de los 
principales procesos cognitivos. Si elegimos las pruebas 
más sensibles y cercanas al nivel cultural del paciente, nos  

permitirán obtener un perfil del déficit y de las capacida-
des preservadas bastante exhaustivo.

Atención focalizada. Se puede evaluar mediante la obser-
vación del comportamiento, por la capacidad o dificultad 
en focalizar la atención hacia los estímulos del ambiente. 
Podemos alternar estímulos de diferente naturaleza para 
asegurarnos que no depende del correlato estimular. En 
frecuentes ocasiones los problemas para focalizar la aten-
ción consistentemente pueden correlacionarse con proble-
mas del estado de alerta, con dificultades de naturaleza ne-
gligente o con dificultades graves en torno a la iniciativa.

Atención sostenida. Se puede señalar que en realidad 
cualquier tarea de atención puede dar una medida de 
atención sostenida si se manipulan los tiempos de reali-
zación o la frecuencia de aparición de los estímulos. Las 
pruebas más utilizadas para evaluar este componente son 
el Continuous Performance Test (Rosvold et al., 1956) o el 
test de clave de números de la Wechsler Adult Intelligence 
Scale (Wechsler, 1981). Además, observar la conducta del 
paciente a lo largo de la valoración es de gran utilidad. 
La tendencia a fatigarse enseguida o que decaiga el rendi-
miento pueden ser algunos signos interesantes.

Atención selectiva. Entre las pruebas utilizadas destacan 
el test de Stroop (1935), el Paced Auditory Serial Adition 
Test (Gronwall, 1977) y el Brief Test of Attention (Schret-
len et al., 1992). Pero claro está, a través de la observación 
del paciente también podemos encontrar indicios sobre el 
estado de la capacidad para inhibir y controlar interferen-
cias, de modo que no entorpezcan o detengan la actividad 
en curso. Un paciente que está mostrando un rendimiento 
adecuado en el Brief Test of Attention, pero que ante un 
estímulo inesperado (p. ej., un timbre), pierde inmedia-
tamente el set atencional o comete errores mientras per-
manece el distractor puede estar indicando un déficit en 
atención selectiva.

Atención alternante. La segunda parte del Trail Making 
Test (Reitan, 1958), incluido en el Halstead-Reitan Neuro-
psychological Test Battery (Reitan y Wolfson, 1993), e 
incluso el Brief Test of Attention (Schretlen et al., 1992) 
pueden ser de utilidad si tenemos en cuenta el cambio 
atencional que se produce a mitad de tarea (de números a 
letras). También se puede citar el 2& 7 Selective Attention 
Test (Ruff et al., 1992). Retomando el ejemplo anterior, si 
nos vamos al terreno de la observación, podemos pensar 
que si un paciente está mostrando un rendimiento ade-
cuado en el Brief Test of Attention, incluso cuando ya se 
ha producido el cambio a mitad de tarea, pero ante una 
interrupción momentánea (p. ej., llaman a la puerta, se 
disculpan y se van) pierde el set atencional y no lo reto-
ma hasta pasado un tiempo largo tras dicha interrupción 
(o incluso ya no es capaz de retomarlo en el resto de la 
prueba), puede estar indicando un déficit en atención  
alternante.
Atención dividida. Nos servirá cualquier situación en la 
que planteemos la realización de dos tareas simultáneas, 
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controlando el nivel de complejidad. Por ejemplo, en la 
batería computarizada de Diana (Diana, 1995) se incluye 
una prueba de atención dividida (en soporte visual) en la 
que hay que atender a letras y números simultáneamente, 
emitiendo respuesta exclusivamente a vocales y pares. Po-
demos simultanear una tarea visual con una tarea auditiva 
o hacer coincidir dos tareas del mismo correlato estimular.

Estado de alerta. Se pueden utilizar escalas generales 
como la Glasglow Coma Scale (Levin, O’Donnell y Gross-
man, 1979) o bien escalas de elaboración más reciente y 
que ya están demostrando mayor grado de sensibilidad, 
como es el caso de la escala Wessex Head Injury Matriz 
(Shiel et al., 2000). También podemos seguir criterios de 
diagnóstico de estado de mínima conciencia y estado vegeta-
tivo, como los publicados por Giacino et al. en el año 2002. 
Estos mismos autores también han publicado criterios 
que pueden ayudar a valorar el momento en el que un 
paciente supera el estado de mínima conciencia. Whyte, 
DiPasquale y Vaccaro (1999) elaboraron un sistema que  
permite evaluar la capacidad para seguir instrucciones  
que, en algunos casos, puede aplicarse en la valoración del 
estado de alerta.

Velocidad de procesamiento. Se puede evaluar tenien-
do en cuenta los tiempos de reacción en distintas tareas,  
principalmente atencionales (tanto de atención sostenida 
como de respuesta discriminante), y algunas pruebas como 
el Paced Auditory Serial Adition Test (Gronwall, 1977), 
en el que la propia tarea marca distintos tiempos para 
su realización. En la Wechsler Adult Intelligence Scale III 
(Wechsler, 1999) disponemos del índice de velocidad de 
proceso, que consta de dos pruebas: «Clave de números» 
y «Búsqueda de símbolos». No obstante, no siempre una 
puntuación baja va a estar relacionada con la existencia 
de lentitud.

Negligencia. Tal como ya se ha mencionado en otras 
ocasiones, un método de evaluación de gran utilidad es  
la observación. Un paciente que tropieza con un mueble 
en el lado izquierdo o contra el marco izquierdo de la 
puerta y que al realizar cualquier actividad omite parte del 
ejercicio nos estará indicando la necesidad de valorar este 
componente. Durante la evaluación, puede suceder que el 
paciente omita, por ejemplo, algunos números y letras del 
Trail Making Test. Para una evaluación formal contamos 
con un gran número de posibles test (Lezak, 1995). La  
bisección de líneas y dibujos es un método clásico en el que 
el sujeto tiene que marcar el punto central de líneas hori-
zontales mediante una «X» (Marshall y Halligan, 1990). 
Los pacientes con negligencia del lado izquierdo tienden 
a desviarse a la derecha de las líneas, debido a que no son 
conscientes del lado izquierdo de las mismas. Otra prueba 
de lápiz y papel consiste en dibujar un reloj, una estrella o 
una flor. El paciente negligente sólo dibuja el lado derecho 
(Halligan y Marshall, 1997). Las tareas de búsqueda visual 
consisten en líneas de estímulos; como en el test de can-
celación de letras o de dibujos, la negligencia se observa 

en el número de omisiones en el lado izquierdo. Con el 
test de lectura se puede evaluar la negligencia mediante la 
lectura, en la cual, las palabras del lado izquierdo se omi-
ten; se puede utilizar, por ejemplo, el Indented Paragraph 
Reading Test (Kaplan, 1987).

Baterías específicas de evaluación 
de la atención
Son instrumentos diseñados para la valoración de un 
proceso cognitivo específico. Existe una gran cantidad 
de pruebas e instrumentos de valoración de estas carac-
terísticas en el mercado, por lo que la selección del ins-
trumento más adecuado deberá basarse en el grado de 
sensibilidad, en las características clínicas del paciente, y 
en la fiabilidad y validez de la prueba. Acudiremos a ellas 
cuando necesitemos información muy específica sobre un 
proceso si nuestro protocolo habitual no nos da respuesta 
a todas nuestras preguntas.

Test of Attentional Performance (Zimmermann y 
Fimm, 2001). En la última década se ha desarrollado la 
evaluación computarizada de la negligencia. El Test of 
Attentional Performance contiene un subtest en el que se 
presentan en la pantalla del ordenador tres números, entre 
los que aparecen un número determinado de tarjetas, ante 
las que el sujeto debe reaccionar. Los pacientes negligentes 
atienden al lado ipsolateral y pierden el estímulo del cam-
po izquierdo debido a la extinción.

Behavioural Inattention Test (Wilson, Cockburn y 
Halligan, 1987). Es una atractiva batería compuesta par-
cialmente por pruebas tradicionales de heminegligencia, 
como la de cancelación de letras y la de bisección de lí-
neas, pero también contiene tareas con una clara validez 
ecológica.

Test of Everyday Attention (Robertson et al., 1994). 
Está determinado por el interés en crear un instrumento 
con suficiente validez ecológica y lo constituyen tareas que 
recuerdan a situaciones de la vida diaria: cocinar comidas 
sencillas y complejas (permite evaluar la seguridad al  
cocinar), usar guías de teléfonos, realizar llamadas para 
pedir información, buscar datos en libros de registro, leer 
mapas o buscar direcciones; las relaciona, además, con los 
diferentes componentes atencionales, tales como atención 
selectiva, memoria de trabajo, atención sostenida o aten-
ción dividida.

En la tabla e3-1 se detallan las diferentes pruebas y 
baterías específicas para la evaluación de la atención.

REHABILITACIÓN DE LOS DÉFICITS 
DE ATENCIÓN

La atención es una función muy vulnerable al daño cere-
bral. Junto con los problemas de memoria, los déficits 
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de atención y concentración son los referidos con más 
frecuencia después de una enfermedad o lesión cerebral 
tanto en niños como en adultos.

La atención es un prerrequisito para llevar a cabo las 
actividades de la vida diaria. Es un proceso fundamental 
para todas las conductas, ya sea de interacción social o de 
cualquier actividad intelectual, y tiene relevancia para la 
autonomía personal y la vida independiente. Los déficits 
de atención tienen importantes consecuencias en la parti-
cipación de la persona en las actividades cotidianas, en la 
educación, en el trabajo, en la conducción de vehículos, etc. 
y como señalan los trabajos pioneros de Ben-Yishay (1987) 
los déficits de atención impiden la recuperación de 
otras habilidades cognitivas y funcionales.

Como ya se indicó anteriormente en este capítulo, la 
atención es considerada como un conjunto de funciones 
específicas que interactúan con otros procesos cognitivos, 
como la percepción, la memoria, la planificación de la 
conducta, el lenguaje y la orientación en el espacio. Sin 
atender a la información del entorno y mantenerla en 
nuestra mente no se puede recordar o utilizar dicha infor-
mación para ayudar a resolver problemas y guiar una ade-
cuada conducta.

En un elevado porcentaje de pacientes las quejas de pro-
blemas de memoria pueden ser atribuidas a un déficit de 
atención, puesto que falla la concentración y se produce 
fatiga. Aunque los déficits en la conducta social se rela-
cionan con un problema de conciencia social o conducta  
impulsiva (Prigatano, 1987), Van Zomeren y Brouwer (1984) 
atribuyen la incapacidad para responder adecuada -
mente a los signos sociales también en parte a una reduc-
ción de los recursos atencionales disponibles. Asimismo, 
señalan que la reducción del interés social es un meca-
nismo compensatorio cuando los pacientes se dan cuenta 
de que no disponen de recursos atencionales suficientes.

Los déficits de atención guardan también una estrecha 
relación con la capacidad de volver al trabajo, como lo 
demuestran los estudios de Brooks y Ruff (1987, 1993). 
Por su parte, Gronwall y Wrighton (1974) refieren que 
la velocidad y la eficiencia en el procesamiento de la 
información —medido a través del Paced Auditory Serial 
Adition Test— se relacionan con la rapidez de reincorpo-
ración a las actividades laborales después de un trauma-
tismo craneoencefálico leve. La rapidez para el cambio 
—observada en la segunda parte del Trail Making Test—, 
la preservación de la capacidad en tareas duales y la aten-
ción sostenida son también buenos predictores de la rein-
serción laboral.

En otro sentido, los estudios de Van Zomeren y Brou-
wer (1994) remarcan la necesidad de la integridad de 
diversos componentes de la atención, como son la rapi-
dez de procesamiento/tiempo de reacción, la atención 
sostenida y la atención dividida, para una adecuada capa-
cidad de conducir.

Después de una lesión cerebral, los procesos atenciona-
les básicos, como es la atención focalizada, se recuperan 

en un gran número de pacientes, mientras que pueden 
persistir durante tiempo problemas en otros procesos 
atencionales de nivel superior: la orientación hacia estí-
mulos novedosos, la vigilancia, la velocidad de proce-
samiento, la atención dividida y la memoria de trabajo, 
contribuyendo a la discapacidad a largo plazo en perso-
nas con traumatismo craneoencefálico y accidente vas-
cular cerebral.

Dadas la importancia de esta función, su repercu-
sión en otras funciones cognitivas, la implicación en las 
actividades cotidianas y la persistencia de los déficits en 
el tiempo, la rehabilitación de la atención es un tema 
prioritario en el programa rehabilitador de la persona 
con daño cerebral. Como indica Lezak, «es de capital 
importancia un análisis detallado de los déficits atencio-
nales del candidato a rehabilitación, tanto para evaluar 
su potencial rehabilitador como para determinar el orden 
en que pueden aplicarse los procedimientos terapéuticos 
de forma efectiva. Cuando los problemas de atención son 
importantes hay que tratarlos en primer lugar para que la 
rehabilitación tenga éxito» (Lezak, 1987, p. 44).

Rehabilitación de la atención: 
aspectos generales
La necesidad de rehabilitación de los déficits de atención 
surge, pues, al considerar la alta prevalencia y las serias limi-
taciones funcionales que causa. En general, la rehabilitación 
cognitiva se define como la aplicación de procedimientos 
y técnicas, y la utilización de apoyos con el fin de que la 
persona con déficits cognitivos pueda retornar de manera 
segura, productiva e independiente a sus actividades coti-
dianas (Ponsford, 1995; Sohlberg y Mateer, 2001).

En el campo de la rehabilitación cognitiva existen 
actualmente gran número de publicaciones que nos 
permiten conocer mejor el tema y, en consecuencia, 
aumentar nuestra capacidad para identificar los tipos de 
intervención. Como destaca Mateer, «ya no se pregunta 
si la rehabilitación cognitiva funciona, la pregunta es qué 
tipo de intervenciones son más eficaces en casos indivi-
duales de personas con distintos perfiles de capacidad 
cognitiva con el fin de conseguir los máximos resultados 
funcionales, de acuerdo con las metas planteadas para 
cada individuo» (Mateer, 2003, p. 13).

Hasta hace relativamente poco se tendía a considerar 
la atención, la memoria y las funciones ejecutivas como 
procesos separados. Sin embargo, sabemos que las tres 
tienen efectos importantes en las actividades de la vida 
diaria y, por tanto, constituyen el objetivo principal de los 
programas de rehabilitación, siendo necesario un enfoque 
conjunto del déficit en estas funciones.

Lejos, por tanto, de establecer una separación, la ten-
dencia actual, especialmente en el campo de la rehabili-
tación neuropsicológica, es considerarlos como procesos 
interdependientes, puesto que los componentes cognitivos 
relacionados con la atención, la memoria y las funciones 
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ejecutivas coinciden e interactúan de forma compleja, 
por lo que es difícil hablar de un proceso sin referirse a 
los otros dos. Esta interdependencia se da a nivel neuro-
anatómico y funcional. En el primer caso, estos tres pro-
cesos comparten estructuras neurales y circuitos que son 
altamente vulnerables al daño cerebral adquirido y a las 
lesiones frontales y temporales. Por ejemplo, una función 
primaria de la corteza prefrontal se ha descrito como la 
organización temporal, la integración, la formulación y 
la ejecución de secuencias conductuales nuevas que res-
ponden a demandas del entorno y a motivaciones inter-
nas (Mateer, 1999). Obviamente, estas funciones frontales 
están íntegramente relacionadas con atención, memoria y 
funciones ejecutivas. Por otra parte, las actividades funcio-
nales implican múltiples tipos de procesamiento: atender, 
procesar, recordar y actuar. Cuando se utilizan las funcio-
nes ejecutivas para planificar y organizar una simple tarea 
cotidiana, se requiere la intervención de procesos atencio-
nales y mnésicos.

En la práctica de la rehabilitación neuropsicológica, 
como refieren Sohlberg y Mateer (2001), no podemos 
olvidar la influencia de los aspectos emocionales (irritabi-
lidad, ansiedad, depresión), conductuales (impulsividad, 
frustración, etc.) y los problemas físicos (déficits motores, 
cambios sensoriales, dolor, etc.) sobre los cognitivos, 
y viceversa. De aquí la importancia de llevar a cabo un 
abordaje que integre múltiples perspectivas, y combinar 
actividades cognitivas y motoras sin olvidar los problemas 
emocionales que puede generar la disfunción cognitiva. 
Por tanto, se debe considerar la globalidad de la persona 
y no separar la cognición de la emoción.

Wilson (2002) defiende también un enfoque amplio de 
la rehabilitación, partiendo del supuesto de que un único 
modelo no es suficiente para la diversidad y la comple-
jidad de problemas que presenta la persona con daño 
cerebral. Así, este enfoque tiene en cuenta modelos de 
cognición, evaluación, recuperación, conducta, emoción, 
compensación y aprendizaje.

En este sentido, Sohlberg y Mateer (2001) proponen 
una serie de consideraciones al diseñar la intervención 
rehabilitadora:

• Los especialistas en rehabilitación no pueden aislar 
la cognición. El daño cerebral afecta al funcionamiento 
cognitivo, social, conductual y emocional. Por tanto, 
no puede trabajarse la cognición de forma aislada sin 
atender a los otros factores.

• Se debe adoptar un enfoque ecléctico que incluya 
disciplinas conductuales, sociológicas, psicológicas y 
neuropsicológicas.

• Hay que conceptualizar las áreas cognitivas. Partir de 
una taxonomía o modelo de los procesos cognitivos 
ayuda a organizar la evaluación y el tratamiento.

• Se debe aplicar el conocimiento actual procedente de 
la psicología cognitiva y de las neurociencias.

• Por último, hay que trabajar con los pacientes y con 
sus familias.

Mateer (2003) cita los siguientes elementos a tener en 
cuenta en la planificación, implementación y evaluación 
de un programa de rehabilitación:

• Comprender los procesos subyacentes al daño y su 
evolución.

• Identificar los puntos fuertes, los débiles y el estilo de 
vida previo.

• Llevar a cabo una evaluación completa de las 
capacidades cognitivas afectadas y preservadas.

• Evaluar las demandas y apoyos disponibles en el 
entorno actual y futuro.

• Valorar el nivel de conciencia y capacidad de 
autorregular la conducta y las emociones.

• Evaluar el estilo de afrontamiento y las respuestas 
emocionales a retos o fracasos cognitivos.

• Estudiar la capacidad de aprendizaje y utilizar las 
formas de que dispone cada individuo para aprender 
con mayor facilidad.

• Evaluar qué conocimiento tiene la familia acerca de 
las dificultades conductuales, el apoyo que pueden 
ofrecer y sus expectativas hacia el tratamiento.

Los trabajos pioneros de Goldstein, Zangwill y Luria, 
que van desde finales de los años cuarenta a los años 
setenta, exponen que en rehabilitación neuropsicológica 
existen varias aproximaciones que pueden agruparse en 
tres categorías generales: entrenamiento directo o restau-
ración de la función, estrategias compensatorias y técnicas 
sustitutivas, utilizando dos tipos de intervención: trata-
miento directo de un proceso específico y entrenamiento 
de habilidades funcionales.

La forma de intervención será distinta según la etiolo-
gía del proceso neurológico, la fase en que se encuentre 
el paciente dentro del proceso de recuperación, su estado 
cognitivo general y la respuesta a las intervenciones (Ríos-
Lago, Muñoz-Céspedes y Paúl-Lapedriza, 2007).

Uno de los principales factores a tener en cuenta 
cuando se seleccionan las estrategias de rehabilitación es 
el nivel de conciencia que presenta la persona. Cuando 
este nivel es bajo y no se tiene la capacidad de autoiniciar 
ni autorregular la conducta, se aplicarán estrategias com-
pensatorias, es decir, intervenciones externas como entre-
namiento en tareas rutinarias y modificación ambiental 
a fin de facilitar la orientación En este caso, difícilmente 
se logra generalizar el aprendizaje a otros contextos, sino 
que va dirigido de manera específica a una tarea o una 
situación.

Cuando se incrementa el nivel de conciencia y de 
autorregulación, deben adaptarse las estrategias pasando 
de ser pasivas a activas y dirigirse a conseguir un mayor 
procesamiento de la información y la rehabilitación 
de la autoconciencia, y utilizar técnicas restauradoras 
(según la función a tratar).

Del mismo modo, la etiología del proceso, la naturaleza 
y la gravedad de los déficits cognitivos son factores a con-
siderar para seleccionar una adecuada intervención reha-
bilitadora. Los déficits graves de memoria, por ejemplo, 
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se beneficiarán más de ayudas externas y otras estrategias 
compensatorias que de técnicas restauradoras, mientras 
que en los déficits de atención estas últimas han demos-
trado ser más efectivas.

Aproximaciones a la rehabilitación 
de la atención
Distintos investigadores, entre ellos Sohlberg y Mateer (2001) 
señalan los principios en los que debe basarse un 
programa de rehabilitación neuropsicológica en general y 
de la atención en particular:

• Partir de modelos teóricos de referencia. Un ejemplo 
de ello sería el programa Attention Process Training 
basado en el modelo clínico de atención que divide 
esta función en cinco componentes (focalizada, 
sostenida, selectiva, alternante y dividida). Al 
respecto, Sturm (1997) sugiere que déficits específicos 
requieren tratamientos específicos y que al trabajar 
las funciones más básicas mejoran no sólo estas sino 
también las más complejas.

• Utilizar actividades o tareas jerárquicamente organizadas. 
Ordenar los ejercicios siguiendo una jerarquía 
permite la repetición y estimulación del objetivo 
subyacente al proceso.

• Proporcionar suficiente repetición. Las tareas han de 
completarse con suficiente intensidad para conseguir 
la mejora del proceso atencional.

• Las decisiones del tratamiento deben basarse en los datos 
sobre el rendimiento del paciente obtenidos mediante 
la evaluación.

• Facilitar activamente la generalización desde el inicio del 
tratamiento. Los pacientes han de tener la oportunidad 
de aplicar las habilidades de atención que se trabajan 
en las sesiones de rehabilitación a la vida diaria. 
Los familiares u otros profesionales del entorno 
rehabilitador pueden ayudar a implementar en un 
medio más natural las capacidades entrenadas.

• Ser flexible en la adaptación de los objetivos del 
tratamiento a cada paciente.

Estrategias de intervención
Cabe distinguir dos tipos de intervención:

• Intervención inespecífica. Es un tipo de tratamiento que 
considera la función de forma unitaria, sin tener en 
cuenta los distintos componentes de la atención. Los 
ejercicios utilizados en esta aproximación consisten 
en tareas de tiempo de reacción múltiple (Kallinger, 
1975), emparejamiento de estímulos visuales en 
elección múltiple (Sturm, 1991), videojuegos (Malec, 
1984), programas informatizados de atención y 
memoria (Middelton, 1991), tiempo de reacción, 
detección auditiva, tareas de tipo Stroop, etc. (Gray, 
1988, 1992).

• Intervención específica. En este caso, mediante una 
evaluación neuropsicológica amplia y detallada se 
identifican los déficits en los diferentes componentes 
atencionales y se trabaja de forma específica cada uno 
de ellos. Se aplica una práctica repetida y altamente 
estructurada cambiando gradualmente parámetros 
tales como la complejidad, la cantidad y la velocidad 
de presentación de los estímulos, de los facilitadores, 
etc. en función del objetivo del tratamiento.

Dentro del enfoque específico para la rehabilitación de 
los procesos atencionales, Ben-Yishay (1987) desarrolló 
el modelo de rehabilitación de la orientación. Esta apro-
ximación consta de cinco módulos u objetivos diferencia-
dos y presentados jerárquicamente:

• Primer módulo. Se trabajan la atención y la reacción 
del paciente a determinados estímulos del ambiente, 
presentando diferentes estímulos visuales mediante 
un ordenador. El sujeto debe responder a un estímulo 
concreto y a continuación recibe retroalimentación 
inmediata sobre su respuesta con el objetivo de 
mejorar su atención y respuesta.

• Segundo módulo. El objetivo que se plantea es mejorar 
la velocidad de respuesta en relación a los cambios 
del ambiente. Para ello se busca que el paciente 
tenga una actitud de preparación para la respuesta, 
seleccione el estímulo apropiado, mantenga su 
atención en él y mejore la velocidad con la que 
responde.

• Tercer módulo. El objetivo consiste en controlar 
los procesos de atención, entrenando al 
paciente a buscar e identificar la presencia de 
determinados estímulos. El paciente debe escanear 
continuamente su entorno, mejorando su capacidad 
de concentración y la inhibición de respuesta 
inadecuada.

• Cuarto módulo. La estimación del tiempo constituye el 
cuarto objetivo y persigue que el paciente aprenda a 
mantener su atención internamente.

• Quinto módulo. Por último, se entrena al paciente a 
sincronizar la respuesta con ritmos complejos. El 
paciente debe aprender a escuchar un ritmo formado 
por una secuencia de tonos, internalizarlo y anticipar.

Basado en su modelo clínico de atención, que parte de 
considerar la atención no como una función unitaria sino 
como un conjunto de subprocesos específicos críticos 
para la memoria, la adquisición de nuevos aprendizajes y 
otros aspectos cognitivos, Sohlberg y Mateer (1987) pro-
ponen el programa Attention Process Training, que con-
siste en una serie de tareas ordenadas jerárquicamente por 
niveles de dificultad que finalmente incluye componentes 
complejos de control atencional y memoria de trabajo. 
Este programa se basa en el hecho de que las capacidades 
atencionales pueden mejorar estimulando los aspectos 
particulares de esta función y los sistemas de memoria de 
trabajo.
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El Attention Process Training permite ejercitar los dife-
rentes componentes de la atención: sostenida, selectiva, 
alternante y dividida. El clínico deberá seleccionar racio-
nalmente las tareas específicas y organizar un programa:

• Atención sostenida. Se refiere a la capacidad para 
mantener una determinada conducta durante una 
actividad continua y repetitiva. Las tareas de atención 
sostenida requieren responder consistentemente a 
información presentada visual o auditivamente. En 
el primer caso, por ejemplo, se utilizan tareas de 
cancelación de números, letras o dibujos y, en el 
segundo, se responde pulsando un timbre cada vez 
que se identifica el estímulo objetivo. Otros ejercicios 
consisten en series numéricas, control mental de 
números y secuencias alfabéticas. La complejidad de 
las series numéricas puede ir aumentando añadiendo 
operaciones matemáticas como sumas y restas. En 
el ejercicio de control mental de números se solicita 
ordenar de menor a mayor, o viceversa, un conjunto 
de dígitos presentados auditivamente. Las secuencias 
alfabéticas requieren ordenar alfabéticamente las 
palabras que componen una determinada frase.

• Atención selectiva. Los déficits en atención selectiva 
se manifiestan en dificultades para llevar a cabo 
una actividad frente a estímulos distractores. 
Pueden utilizarse tareas similares a las utilizadas 
para la atención sostenida, a las que se incorpora 
información irrelevante o un estímulo distractor 
(ruido, movimiento, etc.) o bien tareas con 
superposición de distractores visuales (plantilla con 
líneas distractoras encima de actividades de papel y 
lápiz). En la modalidad auditiva se introducen voces 
o música.

• Atención alternante Los ejercicios de atención alternante 
requieren redirección flexible de la atención, por lo 
que deben introducirse cambios en las demandas 
de las tareas. A este nivel son útiles los ejercicios de 
papel y lápiz que requieran alternar la actividad, por 
ejemplo, tachar primero números y, después de un 
determinado aviso, cambiar y tachar letras, o tareas 
de sumas y restas realizando una u otra operación 
después de una señal.

• Atención dividida. Implica responder simultáneamente 
a tareas con múltiples demandas. El entrenamiento 
en esta área supone combinar dos tareas de vigilancia, 
una visual y otra auditiva (es decir, atención dual), 
por ejemplo, llevar a cabo un ejercicio de atención 
sostenida mientras se realiza una tarea de tiempo de 
reacción computarizada o, mientras se lee un texto, 
contabilizar el número de veces que aparece una 
determinada palabra.

Junto a estos enfoques descritos, que se englobarían den-
tro de las técnicas restauradoras de la función, en rehabi-
litación neuropsicológica se utilizan otras intervenciones 
de cariz más compensatorio para el manejo de las dificul-
tades de atención. Dentro de este tipo de intervenciones 

se encuentran el entrenamiento de habilidades atencio-
nales específicas, el manejo de la presión del tiempo, la 
modificación del entorno, y el uso de estrategias, ayudas 
externas y apoyo psicosocial. En ocasiones se utilizan 
junto con el Attention Process Training y en otros casos 
en las últimas fases del proceso rehabilitador, cuando la 
persona se reintegra a su entorno familiar o sociolaboral, 
y requiere estrategias específicas:

• Entrenamiento de habilidades atencionales específicas. 
Su objetivo es entrenar o reentrenar habilidades que 
son significativas a nivel funcional (p. ej., conducir) 
o determinadas habilidades laborales y académicas. 
Al contrario de lo que sucede en el Attention Process 
Training, en el entrenamiento de una habilidad 
específica no se espera la generalización a otras 
habilidades no tratadas.

• Manejo de la presión del tiempo. Esta estrategia 
compensatoria está indicada cuando hay una 
reducción de la velocidad de procesamiento 
de la información. El manejo de la presión del 
tiempo implica los siguientes pasos: 1) aumentar 
la autoconciencia del problema, en este caso la 
relación entre la lentitud en el procesamiento de 
la información y la realización de la tarea, y la 
capacidad de discriminar entre efectividad o no en la 
ejecución de la tarea; 2) aceptar la estrategia (manejo 
de la presión del tiempo) utilizando un método 
de autoinstrucción, y 3) aplicar y mantener las 
estrategias bajo condiciones difíciles (Fassoti, Kovacs, 
Eling y Brouwer, 2000). Esta intervención es útil para 
mejorar la memoria de trabajo y la atención dividida.

• Modificaciones del entorno. Permiten mejorar la 
estructura de la tarea y minimizar los efectos de las 
dificultades en atención. Muchas de ellas se basan 
en modificar el espacio físico a fin de reducir la 
carga en las capacidades atencionales, de memoria 
y de planificación. Los etiquetados y los sistemas 
de clasificación son algunos ejemplos. Reducir la 
confusión y eliminar distracciones visuales resulta 
también muy útil para ayudar a la persona con 
alteraciones de la atención.

• Uso de estrategias. Esta intervención tiene por objetivo 
ayudar a focalizar voluntariamente la atención en la 
tarea. El uso de autoinstrucciones y el aprendizaje 
de rutinas pueden ser útiles para aquellos pacientes 
que presentan fatiga, al ayudarlos a controlar las 
distracciones y a mantener la atención por espacios 
más largos de tiempo. Es importante que el paciente 
sea consciente de las alteraciones que presenta 
y en qué situaciones se plantean los problemas 
de atención. Como ejemplos se pueden citar: 
1) orientación: puede ayudar al paciente con problemas 
de atención sostenida y selectiva; se debe identificar 
en qué situaciones debe focalizar su atención y ser 
consciente de los lapsus que presenta; 2) segmentación 
de la conducta: el objetivo es que el paciente desarrolle 
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expectativas realistas de sus propósitos y que mantenga 
su atención durante períodos largos de tiempo, y 
3) escribir ideas: poder anotar (p. ej., en una libreta) 
las ideas que se le ocurran al paciente para poder 
realizarlas o comentarlas luego permite no distraerse 
ni interrumpir la tarea que se está llevando a cabo.

• Ayudas externas. Se utilizan para ayudar a la persona 
a compensar los efectos que los déficits de atención 
ocasionan en su vida diaria. Consisten en una serie 
de elementos que facilitan la organización de la 
información. Algunos ejemplos de ayudas externas 
útiles no sólo para los problemas de atención sino 
también de memoria son calendarios, teléfonos 
móviles, alarmas, agendas electrónicas, registro de 
mensajes activados por voz, ordenadores, etc.

• Apoyo psicosocial. Cuando se diseña un programa de 
intervención es importante considerar la interacción 
entre la disfunción neurológica y las dificultades 
psicoemocionales. El apoyo psicosocial va dirigido a 
los factores emocionales y sociales, y tiene por objetivo 
prevenir o reducir problemas que pueden empeorar o 
ser debidos a un déficit atencional. Entre las estrategias 
utilizadas se encuentran la escucha activa, la educación 
sobre el daño cerebral, el entrenamiento en relajación 
y la psicoterapia. Conocer la naturaleza de los 
problemas ayuda a comprometerse en conductas para 
compensar las dificultades.

A continuación se citan una serie de sugerencias prácticas 
para la rehabilitación de la atención:

• Descansar entre las actividades y cambiarlas con 
frecuencia para mantener el interés.

• Proponer tareas complejas en aquellos momentos en 
que el paciente esté más descansado.

• Dar las instrucciones de forma clara y 
simplificándolas a fin de reducir la cantidad de 
información que debe ser procesada y controlar la 
velocidad a la que se dan.

• Modificar el entorno para reducir las distracciones.
• Ofrecer ayuda verbal a lo largo de la tarea para ayudar 

a refocalizar.
• Dar tiempo suficiente para terminar la actividad.

Eficacia y generalización
Hay pocos estudios sobre la eficacia del tratamiento de la 
atención y la generalización de sus mejoras a otras fun-
ciones cognitivas y los resultados obtenidos son, en gene-
ral, heterogéneos. Esta diversidad de resultados es debida  
a los diferentes tipos de intervenciones y a su duración, a 
las variables utilizadas para valorar el impacto del tra-
tamiento y a otras dificultades metodológicas como el 
control de la recuperación espontánea y la selección poco 
homogénea de los pacientes, entre otras.

En su revisión, Leclerq y Sturm (2002) señalan que los 
resultados más favorables son los obtenidos en estudios 

que aplican procedimientos de tratamiento específico 
orientados a trabajar de la forma más precisa posible el 
componente atencional deficitario basado en un modelo 
teórico de atención (tabla e3-2).

Como señalan estos autores, un marco teórico ade-
cuado ayuda a conseguir un diagnóstico más preciso de 
los déficits de atención al permitir escoger una interven-
ción más idónea, así como a seleccionar las medidas para 
controlar el impacto del tratamiento.

El objetivo de la rehabilitación es mejorar el funcio-
namiento cotidiano. En este sentido, el propósito de 
la rehabilitación cognitiva ha de ser que las habilidades 
entrenadas en las diferentes sesiones de tratamiento 
puedan mantenerse y generalizarse a situaciones de la 
vida diaria. La generalización puede medirse a distintos 
niveles: 1) la propia tarea entrenada, manteniéndose los 
resultados de una sesión a otra; 2) pruebas psicométricas 
relacionadas con la tarea, y 3) transferencia de las habi-
lidades adquiridas durante las sesiones de tratamiento al 
funcionamiento en la vida diaria.

Para favorecer e incrementar la generalización, Muñoz-
Céspedes y Tirapu (2001) proponen los siguientes princi-
pios básicos:

• Incluir en el propio diseño de tratamiento tareas 
encaminadas a favorecer la generalización.

• Identificar los reforzadores en el ambiente natural.
• Emplear en el entrenamiento materiales y situaciones 

similares a las usadas en el contexto real.
• Utilizar ejemplos durante el entrenamiento de la 

habilidad.
• Recurrir a medidas de seguimiento que valoren los 

niveles de generalización antes citados.

CONCLUSIONES

La atención no es una función unitaria sino un sistema 
complejo de subprocesos específicos mediante los que se 
controla el procesamiento de la información, la recepción 
y orientación, la capacidad de decisión y la conducta. 
Constituye un proceso básico y necesario para el correcto 
funcionamiento cognitivo general y su importancia en 
todos los aspectos de la vida cotidiana está ampliamente 
documentada.

Algunos autores han aislado cuatro factores en las 
medidas de la atención; tres de ellos —control de la inter-
ferencia, flexibilidad cognitiva y memoria operativa— 
pueden agruparse bajo el término «control atencional», 
mientras que el cuarto factor sería la velocidad de proce-
samiento.

Para una exploración detallada de los procesos atencio-
nales deben emplearse pruebas específicas que permitan 
valorar la capacidad de atención sostenida, la búsqueda y la 
rapidez perceptiva, la atención selectiva, la alternante y 
la dividida, así como la velocidad de procesamiento de la 
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información, pero también deben explorarse los proble-
mas que el paciente presenta en su vida cotidiana, junto 
con su nivel de autonomía, mediante el uso de escalas 
funcionales. Al final deben integrarse los resultados 
obtenidos en los test, las escalas funcionales y los cues-
tionarios, y los datos recogidos de las entrevistas y de la 
observación de la conducta del paciente.

La necesidad de rehabilitación de los déficits de atención 
surge al considerar su alta prevalencia y las serias limitacio-
nes funcionales que ocasiona. La rehabilitación de la aten-
ción es un tema prioritario en el programa rehabilitador 
de la persona que ha sufrido un daño cerebral. Cuando los 
problemas de atención son importantes hay que tratar-
los en primer lugar para que la rehabilitación tenga éxito.

Al igual que en otras funciones neuropsicológicas, 
existen varias aproximaciones en la rehabilitación de la 
atención: entrenamiento directo de la función, estrategias 
compensatorias y técnicas sustitutivas. La forma de inter-
vención será distinta según la fase en que se encuentre el 
paciente en su proceso de recuperación, su estado cogni-
tivo general y la respuesta a las intervenciones.

Se utilizan diferentes estrategias que van desde el 
entrenamiento inespecífico, en el que se plantean dis-
tintas tareas atencionales de forma generalizada, al entre-
namiento específico mediante programas estructurados 
dirigidos a los componentes afectados que han sido 
detectados a través de la exploración.
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e5

Tabla e3-1 Pruebas y baterías específicas para la evaluación de la atención

Pruebas específicas

Componentes atencionales Pruebas

Atención sostenida Continuous Performance Test (Rosvold et al., 1956)

Test de clave de números de la Wechsler Adult Intelligence Scale III 
(Wechsler, 1981)

Atención selectiva Test de Stroop (Stroop, 1935)

Paced Auditory Serial Adition Test (Gronwall, 1977)

Brief Test of Attention (Schretlen et al., 1992)

Atención alternante Trail Making Test (Reitan, 1958)

Brief Test of Attention (Schretlen et al., 1992)

2 & 7 Selective Attention Test (Ruff et al., 1992)

Atención dividida Situaciones en las que se realicen dos tareas simultáneas

Batería computarizada de Diana (Diana, 1995)

Estado de alerta Glasgow Coma Scale (GCS) (Levin et al., 1979)

Wessex Head Injury Matriz (WHIM) (Shiel et al., 2000)

Criterios de diagnóstico de estado mínimo de conciencia y estado vegetativo 
(Giacino, 2002)

Seguimiento de instrucciones simples (Whyte et al., 1999)

Velocidad de procesamiento Paced Auditory Serial Addition Test (Gronwall, 1977)

Índice de velocidad de proceso del Wechsler Adult Intelligence Scale III 
(Wechsler, 1999)

Negligencia Bisección de líneas y dibujos (Marshall y Halligan, 1990)

Dibujo de reloj, estrella o flor (Halligan y Marshall, 1997)

Tareas de búsqueda visual: test de cancelación de letras o de dibujos

Test de lectura

Indented Paragraph Reading Test (Kaplan, 1987)

Baterías específicas

Componentes atencionales Batería

Evaluación computarizada de la negligencia Test of Attentional Performance (Zimmermann y Fimm, 2001)

Pruebas tradicionales de heminegligencia 
con una buena validez ecológica

Behavioural Inattention Test (Wilson et al., 1987)

Instrumento con buena validez ecológica 
con tareas cercanas a la vida diaria. Permite 
valorar componentes de atención selectiva, 
memoria de trabajo, atención sostenida y 
atención dividida

Test of Every Attention (Robertson et al., 1994)
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Tabla e3-2 Relación de estudios revisados

Estudios Población Procedimiento Efectos del 
tratamiento

Impacto en la 
vida diaria

1. Ausencia de mejora y/o problemas metodológicos

Kallinger, 1975 TCE Inespecífico ¿+? No evaluado

Malec et al., 1984 TCE Inespecífico – No evaluado

Ponsford y Kinsella, 1988 TCE Inespecífico – No

Middleton et al., 1991 Principalmente TCE Inespecífico ¿+? No evaluado

2. Mejora limitada a la función entrenada

Sturm et al., 1983 TCE y AVC Inespecífico + No evaluado

Wood, 1986 TCE Inespecífico + No evaluado

Gray y Roberston, 1989 TCE Específico + No evaluado

Sturm y Willmes, 1991 AVC Inespecífico + No evaluado

Gray y Robertson, 1988; Gray 
et al., 1992

Principalmente TCE Inespecífico + No evaluado

3. Mejoría y transferencia a otras funciones cognitivas

Ben-Yishay et al., 1987 TCE Específico ++ Sí

Strache, 1987 TCE y AVC Específico ++ No evaluado

Lamberti et al., 1988 AVC y psicóticos Específico ++ No evaluado

Sholberg y Mateer, 1989 TCE y AVC Específico ++ Sí

Sturm et al., 1997 AVC Específico ++ No evaluado

Abreviaturas: AVC, accidente vascular cerebral; TCE, traumatismos craneoencefálicos.

Modificado de Leclerq, M. y Sturm, W., 2002.
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INTRODUCCIÓN

Los problemas de memoria son una de las consecuencias 
más importantes de una lesión cerebral (Hawley, Ward, 
 Magnay y Long, 2004). Son diversas las causas que pueden 
derivar en un deterioro mnésico, pero la mayoría de personas 
que acuden a rehabilitación presentan un daño cere
bral consecuencia de un traumatismo craneoencefálico, 
un accidente cerebrovascular, encefalitis o daño cerebral 
hipóxico. Los pacientes con deterioro de tipo progresivo, 
especialmente aquellos con enfermedad de Alzheimer, 
acuden también cada vez más a rehabilitación para 
compensar sus dificultades (Clare, 2008). Aunque actual
mente no existe ninguna manera efectiva para restaurar la 
función mnésica dañada, podemos ayudar a los pacientes 
a compensar sus problemas y a aprender de una manera 
más eficiente. Para aquellos con deterioros cognitivos gra
ves y difusos quizá la mejor estrategia que podamos plan
tear sea modificar o adaptar su entorno para ayudarlos a 
manejarse sin memoria.

Pocos de los pacientes derivados a rehabilitación de 
memoria presentarán un síndrome amnésico puro. Las 
características de este son (Baddeley, 2004):

• Dificultad grave para aprender y memorizar la 
mayoría de las informaciones nuevas (amnesia 
anterógrada).

• Dificultad para recordar algunas informaciones 
adquiridas antes de la aparición del síndrome 
(amnesia retrógrada).

• Preservación de la memoria inmediata (medida a 
través del Digit Span).

• Preservación del aprendizaje de tareas implícitas.
• Preservación del resto de las funciones cognitivas.

Este tipo de pacientes pueden ser capaces de compen 
sar sus dificultades, ya que, aparte del déficit mnésico, sus 
habilidades cognitivas permanecen relativamente preser
vadas (para más información sobre la rehabilitación de 
pacientes con síndrome amnésico puro, v. Wilson, 1999). 
Sin embargo, la mayoría de los pacientes presentarán 
problemas más extensos; además de los problemas de 
memoria, probablemente presentarán dificultades en la 
atención y en la concentración, enlentecimiento general 
y en el procesamiento de la información, deterioro de la 
planificación y déficits organizacionales, así como segura
mente problemas a la hora de dar con las palabras que 
quieren emplear para comunicarse. Sin embargo, para 
ambos grupos, aquellos con amnesia pura y para lo que 
tienen problemas adicionales, se podrían describir unas 
características comunes:

• La memoria inmediata es normal o casi normal.
• Presentan dificultades para recordar después de una 

demora o un distractor.
• Los pacientes presentan dificultades para aprender 

la mayoría de las informaciones nuevas que se les 
presentan.

• Los hechos ocurridos cierto tiempo antes del daño 
se recuerdan normalmente mejor que los ocurridos 
después.

Aunque algunos pacientes puedan padecer otros tipos 
de déficits mnésicos, tales como deterioro de la memo
ria semántica (pérdida general de información) o de la 
memoria inmediata, estos suelen aparecer con menor 
frecuencia y dicho prototipo de paciente no es represen
tativo de los que normalmente son remitidos a rehabili
tación.

Existen diversas formas de clasificar los distintos tipos 
de memoria, así como distintas formas en las que esta 

Memoria
Barbara A. Wilson



54

Funciones cognitivas y rehabilitación neuropsicológicaParte | 2 |

puede verse afectada (Wilson, 2009). La memoria puede 
ser conceptualizada en términos de: 1) memoria depen
diente del tiempo; 2) memoria dependiente del tipo de 
información; 3) memoria de modalidad específica; 
4) estadios de recuerdo, recuperación o reconocimiento; 
5) memoria implícita o explícita, y 6) memoria anterógrada 
o retrógrada.

El prototipo de los pacientes remitidos a rehabilitación 
de la memoria tiende a ser joven y en su mayoría son 
hombres que han sufrido un daño cerebral traumático. A 
parte de la memoria, presentan dificultades atencionales, 
así como en la planificación y la organización. Además, 
son susceptibles de presentar trastornos emocionales, 
como ansiedad, depresión y cambios de humor, y puede 
mostrar problemas de conducta en forma de dificulta
des en el autocontrol o agresividad verbal. Este tipo de 
pacientes normalmente desea volver a trabajar o puede 
haberlo intentado sin éxito. La familia acostumbra a 
necesitar ayuda y después de algunos meses los amigos 
del paciente tienden a dejarlo socialmente aislado. El 
conjunto de estos problemas son los que deben ser trata
dos en rehabilitación.

PRINCIPIOS GENERALES 
PARA AYUDAR A PERSONAS 
CON DETERIORO DE MEMORIA

La memoria puede ser definida como la habilidad para 
asimilar, almacenar y recuperar información. La asimi
lación de la información es el estadio de codificación de 
la misma; la retención de la información es el estadio 
de almacenaje; y el acceso a la información cuando se pre
cisa corresponde al estadio de recuperación. Existen pau
tas a seguir para facilitar todos estos pasos (Wilson, 2009).

Para mejorar el proceso de codificación de la infor
mación primero se debe simplificar la información que 
deberá ser recordada, pues es más fácil recordar pala
bras cortas que largas, del mismo modo que es preferible 
utilizar frases cortas a largas, aunque las palabras y frases 
más largas sean perfectamente comprensibles para la 
persona que las está intentando recordar (Wilson, 1989). 
En segundo lugar, sólo se debería pedir a la persona que 
recuerde una sola cosa cada vez y no presentar tres o cua
tro ítems (p. ej., palabras, nombres o instrucciones) uno 
detrás de otro. En tercer lugar, nos debemos asegurar de 
que la persona ha entendido la información que se le 
ha presentado. Esto lo podremos comprobar fácilmente 
pidiéndole que nos repita con sus propias palabras aque
llo que está intentando recordar. También le podemos 
pedir que relacione la información nueva con algo ya 
conocido; cuando trate de recordar un nombre de alguien que 
acabe de conocer, lo puede relacionar con alguien cono
cido que se llame igual, por ejemplo, o bien con una 

palabra que rime con el nombre. Una buena estrategia 
es seguir la regla del «poco y a menudo» (conocida en 
inglés como distributed practice), pues cuando alguien está 
intentando aprender algo, el aprendizaje es mejor cuando 
los ensayos se espacian en el tiempo (Baddeley, 1992). 
Se debe evitar también el aprendizaje por ensayo y error, 
ya que para poder beneficiarse de sus errores la persona 
debe ser capaz de recordarlos. Para las personas que no 
pueden recordar sus errores el hecho de dar una respuesta 
incorrecta puede fortalecer ese error, por lo que debemos 
evitar los errores durante el procesamiento de codifica
ción (Baddeley y Wilson, 1994). Asimismo, debemos 
asegurarnos de que las personas que tratan de recordar o 
aprender no sean receptores pasivos de la información. 
Necesitan pensar acerca del material o la información 
recibida y poder manipularla de alguna manera. Este pro
ceso fue llamado «niveles de procesamiento» por Craik y 
Lockhart (1972).

El siguiente estadio es el almacenaje de la información; 
una vez que la información ha sido codificada debe ser 
almacenada en la memoria a largo plazo hasta que se 
vuelva a necesitar. El ensayo y la práctica pueden ayudar a 
mantener ahí la información. Una forma de hacerlo sería 
usar el principio del ensayo expandido o recuperación espa
ciada (en inglés expanded rehearsal y spaced retrieval, respec
tivamente) (Landauer y Bjork, 1978). Este procedimiento 
implica preguntar a la persona inmediatamente después 
de que haya visto u oído la porción de información nueva 
que debe recordar (p. ej., un número de teléfono nuevo, 
un nombre o una dirección corta); se le debe preguntar 
de nuevo tras una breve demora de 23 s y de nuevo otra 
vez después de un espacio de tiempo un poco superior. 
De esta forma se aumenta el intervalo de retención, lo 
que permite un mejor almacenaje de la información. Este 
principio puede ser útil tanto para la codificación como 
para el almacenaje de nueva información.

El tercer paso en el proceso es recuperar la informa
ción cuando esta se necesita. Todos en algún momento 
hemos experimentado problemas para recuperar una 
información en algún momento; sin embargo, este  
hecho es mucho más frecuente en aquellas personas con 
problemas de memoria. Si podemos proporcionar un 
«gancho» en forma de pie o apunte en el momento de 
recuperar aquella información necesaria, podemos ayudar 
a las personas con más dificultad a acceder al recuerdo 
correcto. Dar la primera letra del nombre, por ejemplo, 
puede permitir a la persona recordar el nombre entero. El 
principio de especificidad del contexto también debe tenerse 
en cuenta. Se ha demostrado que el recuerdo es mejor 
cuando la situación de recuperación de la información es 
similar a la situación en la que fue aprendida (Godden y 
Baddeley, 1975). Así pues, las personas con déficits mné
sicos pueden recordar mejor si se encuentran en la misma 
habitación y en compañía de las mismas personas que 
cuando se dio la situación de aprendizaje. Obviamente, 
la mayoría de veces queremos evitar esa especificidad 
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contextual, por lo que cuando facilitemos una informa
ción nueva que deba ser aprendida por una persona con 
problemas de memoria deberemos hacerlo en contextos y 
situaciones variadas. Nuestro objetivo, pues, sería fomen
tar el aprendizaje en distintas situaciones que sean lo más 
parecidas posible a las de la vida cotidiana. El aprendizaje 
no se debería limitar a un contexto en particular, como 
una sala de hospital, un aula o el despacho del terapeuta.

MODIFICACIÓN DEL ENTORNO 
PARA PACIENTES CON DÉFICITS 
COGNITIVOS GRAVES 
Y GENERALIZADOS

Kapur, Glisky y Wilson (2004) clasifican las ayudas mné
sicas no electrónicas en ambientales y externas. Las ayu
das ambientales y las ayudas externas no específicas de 
un entorno concreto como, por ejemplo, libretas, relojes 
u ordenadores se tratarán un poco más adelante en este 
mismo capítulo.

Norman (1988) sostiene que el conocimiento debería 
estar en el mundo en vez de en nuestra cabeza. Con esta 
idea quiere exponer que, por ejemplo, si nos acercamos 
a una puerta, debería ser obvio si se debe empujar o tirar 
para abrirla, o si estamos utilizando un fogón, debería 
ser obvio qué botón sirve para encender cada quemador. 
No deberíamos tener que recordar estas cosas, pues su 
mismo diseño las hace obvias. Este es el mismo principio 
que encontramos tras el concepto de ayudas mnésicas 
ambientales.

Al igual que las personas con discapacidades físicas gra
ves pueden utilizar sistemas de control del entorno para 
abrir y cerrar puertas, para pasar las páginas de un libro 
o para responder al teléfono, por ejemplo, las personas 
con déficits cognitivos también pueden evitar utilizar la 
memoria siempre que el entorno esté estructurado de 
cierta forma. De esta manera, una persona con un défi
cit ejecutivo grave puede ser capaz de funcionar en un 
ambiente estructurado, sin distracciones y en el que no 
hay la necesidad de responder a ningún problema, pues 
la tarea es asequible, concreta y nada ambigua. Igual
mente, personas con déficits de memoria no se sentirán 
en desventaja en entornos en los cuales no haya deman
das que requieran de su función mnésica. Por tanto, si las 
puertas, los armarios, los cajones y las cajas de almacenaje 
están debidamente etiquetadas, si la habitación está libre 
de material peligroso o si alguien acompaña al paciente 
cuando tiene que ir al dentista o le recuerda la hora de la 
cena, el paciente puede conseguir una buena adaptación 
a sus quehaceres diarios.

Kapur et al. (2004) presentan otros ejemplos. Las perso
nas que se olvidan de coger sus pertenencias cuando salen 
de casa las pueden dejar delante de la puerta principal; un 

mensaje en el espejo del pasillo puede ayudar a recordar 
algo importante o un simple organigrama puede ayudar 
a buscar en sitios concretos cuando no se encuentra un 
objeto en casa (Moffat, 1989). Los coches, los teléfonos 
móviles u otros objetos que tengan alarma pueden recor
darnos que debemos hacer algo, pudiéndose, además, 
vincular con mensajes de voz para recordar por qué está 
sonando la alarma. También se pueden utilizar modifi
caciones de las ayudas ambientales para evitar compor
tamientos irritantes como, por ejemplo, la repetición de 
una pregunta, una historia o un chiste. Si fuese posible 
identificar un precursor o un antecedente que anticipe o 
predisponga este comportamiento, entonces, eliminán
dolo se podrían evitar los comportamientos repetitivos. 
Por ejemplo, si en respuesta a la pregunta: «¿Cómo te 
encuentras hoy?» un joven paciente con daño cerebral res
pondiera: «Recuperándome de la resaca» y si simplemente 
se le dijera: «Buenos días», entonces, quizá, respondería: 
«Buenos días» y los comentarios repetitivos acerca de su 
«resaca» se evitarían.

Entre las ayudas ambientales se encuentran el entorno 
más inmediato, que requiere una estructuración y una 
organización de equipamiento o material que ayuden a 
reducir la carga sobre la memoria, así como un entorno 
más amplio que incluya la distribución de los edificios 
o el trazado de las calles, de un centro comercial y del 
entorno urbano cercano. Las «casas inteligentes» (smart 
houses) ya existen actualmente para ayudar a «invalidar el 
entorno invalidante», tal como lo describieron Wilson y 
Evans (2000). El trazado de los centros comerciales, edifi
cios de oficinas, hospitales y hogares residenciales difiere 
en la facilidad con la que permiten moverse en ellos. En 
algunos, los postes con signos, la codificación por colo
res, o los sistemas de alarma o signos de advertencia son 
excelentes para reducir las posibilidades de desorientarse 
o caer. Se puede reducir la carga sobre la memoria utili
zando mejoras en la organización de estos ambientes más 
amplios.

NUEVOS APRENDIZAJES 
PARA PERSONAS CON DETERIORO 
DE MEMORIA

La incapacidad para aprender nueva información es uno 
de los aspectos más discapacitantes para los pacientes 
con deterioro de memoria y una gran parte de la reha
bilitación se centra en este aspecto. La mnemotecnia, el 
método de pistas decrecientes (en inglés vanishing cues), la 
técnica de recuperación espaciada (en inglés spaced retrie
val) y el aprendizaje sin error son las principales formas 
con las que podemos aumentar los nuevos aprendizajes 
en aquellas personas con déficits de memoria. La mne
motecnia es un sistema que nos permite recordar cosas 
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de forma más sencilla y normalmente utiliza estrategias 
internas como recitar o una rima para recordar cuántos 
días hay en 1 mes o recordar el orden de los colores del 
arcoíris como una canción como «Richard of York gives 
battle in vain», en la que la primera letra de cada palabra 
es la primera letra de un color (red, orange, yellow, green, 
blue, indigo, violet)1. Aunque los sistemas mnemotécnicos, 
tanto visuales como verbales, se han utilizado exitosa
mente en pacientes con deterioros de memoria (Wilson, 
2009), no todos los pacientes pueden beneficiarse de 
ellos. En este sentido, en vez de esperar que los pacientes 
utilicen esta técnica espontáneamente, los terapeutas 
deben utilizar dichas técnicas para ayudarlos a aprender 
más rápidamente informaciones concretas, como los 
nombres de un grupo de personas o una nueva dirección. 
También puede ser de utilidad usar dos o tres estrategias. 
La nueva información debe ser enseñada paso a paso, 
teniendo en cuenta las características de cada paciente y 
su estilo de aprendizaje, haciendo un especial énfasis en 
las informaciones que la persona con déficits mnésicos 
quiere y necesita aprender, y que le serán útiles en su vida 
cotidiana. El último paso deberá ser la generalización o la 
transferencia de dichas técnicas aprendidas a la vida real en 
el marco del programa de entrenamiento de la memoria.

El ensayo de rutinas o la simple repetición de material 
son ampliamente utilizados por la población general, 
pero no son estrategias de aprendizaje demasiado buenas 
para los pacientes con déficits de memoria. Podemos leer 
u oír algo diversas veces y seguir sin recordarlo, y la infor
mación simplemente «entrará por un oído y saldrá por 
el otro». Otras estrategias son mejores para potenciar el 
aprendizaje (Ehlhard et al., 2008). Uno es el método de 
pistas decrecientes, en el que se facilitan pistas que poco a 
poco se van retirando. Por ejemplo, a alguien que quisiera 
aprender un nuevo nombre, primero se le pediría que lo 
copiara entero; después se borraría la última letra y se le 
pediría que la copiara de nuevo incluyendo la letra que 
ha sido borrada y que deberá recordar; a continuación, se 
borrarían las dos últimas letras y se repetiría el proceso 
hasta que toda la palabra fuera completada de memoria 
por el paciente. Glisky, Schacter y Tulving (1986) fueron 
los primeros en describir este método en pacientes con 
deterioro de memoria. Desde entonces se han publicado 
diversos estudios con pacientes tanto con demencia como 
con deterioros no progresivos con distintos resultados 
(para una discusión más completa, v. Wilson, 2009).

Otro método para mejorar el aprendizaje es la recu
peración espaciada o ensayo espaciado (en inglés expanding 
rehearsal) (Landauer y Bjork, 1978). Este método implica 
la presentación de material para ser recordado, a la que le 
sigue un testado inmediato, seguido de nuevos testados 
cada vez más espaciados en el tiempo. La práctica dis

tribuida (en inglés distributed practice) se ha valorado como 
más efectiva que la práctica seriada (en inglés massed prac
tice) (Baddeley, 1999). Este método se ha utilizado para 
trabajar con pacientes con traumatismo craneoencefálico, 
accidente cerebrovascular, encefalitis y demencia.

Para poder beneficiarse de los propios errores, como 
ocurre con el aprendizaje por ensayo y error, es necesa
rio poder recordar los errores, pero los pacientes con 
deterioro de la memoria tienen dificultades para ello, 
por lo que el hecho de responder de forma errónea 
puede fortalecer dicha respuesta (errónea). Este es el 
razonamiento subyacente que potencia el aprendizaje sin 
error para minimizar al máximo los posibles errores en 
el aprendizaje. Estos se pueden evitar mediante la pro
visión de instrucciones habladas o escritas, o guiando al 
paciente a través de una tarea particular, modelando paso 
a paso el camino. Actualmente hay suficiente evidencia 
de que el aprendizaje sin error es mejor que el obtenido 
mediante ensayo y error en los pacientes con déficits gra
ves de memoria. En un metaanálisis sobre aprendizaje sin 
error, Kessels y De Haan (2003) encontraron diferencias 
ampliamente significativas en el tamaño del efecto para 
este tipo de aprendizaje en aquellos pacientes con dete
rioros graves de las funciones mnésicas. La combinación 
del aprendizaje sin error y la recuperación espaciada apa
recían como una muy buena combinación de estrategias 
a utilizar tanto con los pacientes con deterioros progresi
vos como con aquellos con deterioros de la memoria de 
carácter no progresivo (Wilson, 2009).

Ehlhard et al. (2008) proporcionan diversas pautas 
para enseñar nueva información a pacientes con déficits 
mnésicos:

• Los objetivos a intervenir deben estar claramente 
delimitados.

• Se deben evitar los errores.
• Se debe realizar suficiente práctica.
• La práctica debe estar espaciada.
• Se deben facilitar múltiples ejemplos para evitar 

la hiperespecificidad en el aprendizaje y facilitar la 
generalización.

• Se deben utilizar estrategias para promover un 
procesamiento más efectivo.

• Los nuevos aprendizajes se deben focalizar en 
objetivos significativamente importantes para cada 
persona.

AYUDAS EXTERNAS DE MEMORIA

Las ayudas externas de memoria pueden dar pie a alertar 
a alguien del hecho de que algo se tiene que hacer en 
un tiempo y lugar determinados, o pueden actuar como 
sistemas de almacenaje independientes de un contexto 
temporal y espacial. Las alarmas, los temporizadores o 
los buscapersonas que ayudan a recordar al paciente que 

1 Este ejemplo corresponde a una rima popular inglesa y, por tanto, no 
se ha traducido para no modificar el significado original que le infirió 
la autora.
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debe tomar un fármaco o que tiene que sacar el pastel 
del horno pertenecen a la primera categoría de ayudas 
externas (dependientes del tiempo y lugar) y las agendas 
o grabadoras pertenecen a la segunda categoría (indepen
dientes del contexto temporoespacial). Aunque las ayudas 
externas de memoria pueden ser las estrategias más efi
cientes para aquellos pacientes con deterioros mnésicos, 
no siempre es fácil para ellos, pues el uso de estas ayudas 
implica la memoria y las personas que los necesitan nor
malmente tienen grandes dificultades para aprenderlos a 
utilizar.

Las ayudas no electrónicas son más utilizadas que las 
electrónicas (Evans et al., 2003) y las cuatro estrategias 
más utilizadas son los calendarios/tablas, las libretas, 
las listas de cosas a realizar y las agendas de citas, según 
indican Evans et al. (2003). Este estudio y otro anterior 
de Wilson (1991) encontraron que ciertas características 
podían predecir qué pacientes con deterioro de memoria 
eran más susceptibles a utilizar ayudas externas. Entre 
estos factores destacaban la edad (los jóvenes eran más 
capaces que los más mayores), la gravedad del déficit 
(los deterioros más graves compensaban peor) y el uso 
premórbido de dicho tipo de ayudas (que incrementaba 
la posibilidad de utilizarlos después). También se observó 
que los pacientes sin deterioros cognitivos extensos eran 
más propensos a usar ayudas externas que aquellos con 
dichos déficits. Scherer (2005) puntualizó que, para 
poder utilizar las ayudas externas de memoria de manera 
exitosa, hacía falta introspección y motivación, experien
cia en el uso de estas estrategias, ciertas características 
cognitivas, emocionales y motivacionales, y soporte de la 
familia, de la escuela y del trabajo, así como poder dis
poner de ellas. Diversos estudios han valorado la eficacia 
de las ayudas externas para los pacientes con deterioro de 
memoria (para más información, v. Wilson, 2009).

En Cambridge, en 2003, Kapur (Wilson y Kapur, 2009) 
creó la primera Memory Aids Clinic del Reino Unido y, 
posiblemente, del mundo. En colaboración con Kopel
man y Dewar, Kapur abrió otra clínica en Londres en 2006. 
Wilson y Kapur (2009) describen cómo se creó esta 
clínica de ayuda a la memoria y señalan el tipo de ayudas 
y recursos de los que dispone, así como la investigación 
realizada en ella.

CONSECUENCIAS EMOCIONALES 
DE LOS DÉFICITS DE MEMORIA

Los trastornos emocionales son frecuentes después de un 
daño cerebral (Fleminger et al., 2003; Horner, Selassie, 
Lineberry, Ferguson y Labbate, 2008). Además de los pro
blemas de memoria, muchos pacientes tendrán déficits 
cognitivos adicionales, como trastornos de atención, pro
blemas para encontrar las palabras más adecuadas y dificul
tades para planear, juzgar o razonar, a los que se sumarán 

trastornos emocionales, como ansiedad, depresión, cam
bios de humor, enojos o miedo. Cuando los programas de 
rehabilitación neuro psicológica se focalizan tanto en las 
consecuencias cogni tivas como en las emocionales y psico
sociales del daño cerebral, los pacientes pueden disminuir 
su grado de angustia, aumentar su autoestima y ganar en 
productividad (Prigatano, 1994; Prigatano et al., 1999).

El tratamiento para las dificultades emocionales debe 
incluir soporte psicológico tanto de forma individual 
como en grupo (Wilson et al., 2009). El tratamiento psi
cológico individual normalmente deriva de la terapia cog
nitivoconductual y actualmente es el tipo de terapia más  
extendida entre los programas de rehabilitación neuro
psicológica en el Reino Unido (Gracey,  Yeates, Palmer 
y Psaila, 2009). Tyerman y King (2004) sugieren cómo 
adaptar la psicoterapia y la terapia cognitivoconductual 
a los pacientes con déficits de memoria. Las notas y las 
grabaciones de audio y vídeo, repeticiones frecuentes, 
pequeños resúmenes, recordatorios telefónicos para com
pletar los deberes o utilizar a los miembros de la familia 
como coterapeutas son estrategias que pueden ayudar a 
sortear las dificultades debidas a los problemas de reten
ción del proceso terapéutico.

La terapia grupal también puede ser de gran ayuda a la 
hora de reducir el grado de ansiedad y superar otras dificulta
des emocionales. Los pacientes con problemas de memoria 
a menudo se benefician de la interacción con otras personas 
en su misma situación; aquellos que creen que están per
diendo la razón puede que reduzcan su miedo si ven que 
otras personas se encuentran con problemas similares. Los 
grupos pueden reducir el estrés y la ansiedad, pueden infun
dir esperanza y mostrar a los pacientes que no están solos. 
Puede ser más fácil aceptar un consejo de otra persona en 
su misma situación que de un terapeuta, e incluso puede ser 
más fácil probar estrategias que los compañeros de grupo le 
hayan facilitado al sujeto que aquellas estrategias recomen
dadas por el grupo de profesionales (Evans, 2009; Malley 
et al., 2009).

DISEÑAR UN PROGRAMA 
DE REHABILITACIÓN DE MEMORIA

El primer paso para concebir un programa de rehabilita
ción de la memoria será una entrevista clínica. Es nece
sario tener el máximo de información posible: ¿son los 
problemas de memoria consecuencia de una enfermedad, 
una infección o se han ido mostrando de forma inci
piente?; ¿qué problemas concretos provocan más dificul
tades al paciente y a su familia?; ¿cuáles son las estrategias 
compensatorias que utiliza?; ¿qué ayudas de memoria 
externas utiliza, si lo hace?; ¿qué expectativas tienen o qué 
resultados esperan el paciente y sus familiares del proceso 
rehabilitador?; ¿son expectativas realistas?; ¿es probable 
que haya recuperación?, etc.
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Al final de la entrevista clínica se pueden facilitar algu
nos consejos generales a los pacientes y a sus familiares 
sobre las características de la memoria, por ejemplo, que 
algunos aspectos pueden no verse afectados mientras 
que otros sí, o que los factores ambientales o la situación 
pueden afectar a la memoria. Por ejemplo, las drogas o 
el alcohol es probable que afecten al funcionamiento de 
la memoria, así como también la ansiedad, la depresión, 
dormir poco, el cansancio, etc. Algunos pacientes se exi
gen demasiado y es necesario reducir sus expectativas. 
Kapur (2008) ofrece algunas orientaciones para ayudar 
a sobrellevar la situación, entre las que se encuentran 
tomarse las cosas con calma, ser organizado, concentrarse 
y utilizar ayudas de memoria.

En algún momento debe hacerse una evaluación deta
llada y completa que debería incluir una valoración 
cognitiva completa de todas las funciones cognitivas, 
incluyendo la memoria, con el objetivo de conocer los 
puntos fuertes y las debilidades del funcionamiento 
cognitivo del paciente. Asimismo, debería asesorarse el 
funcionamiento cognitivo y psicosocial. La evaluación 
mediante test estandarizados debería completarse con 
observaciones, entrevistas y autoevaluaciones para poder 
formular correctamente la situación del paciente. La for
mulación del problema aplica teorías y modelos para 
entender el desarrollo y el mantenimiento de los proble
mas, y se puede utilizar para realizar predicciones acerca 
de los tratamientos. Si otros miembros del equipo (p. ej., 
terapeutas ocupacionales o logopedas) han valorado 
al paciente, es conveniente realizar una reunión de todo 
el grupo de profesionales de dicho paciente para poder 
realizar una formulación entre todos.

El siguiente estadio en el programa de rehabilitación de 
la memoria debería ser el estadio de establecimiento 
de objetivos. Un objetivo es algo que la persona que se 
encuentra en el proceso de rehabilitación quiere hacer, 
algo que es relevante y significativo para él o ella y algo 
que refleja sus objetivos a largo plazo. La rehabilitación 
debe dirigirse hacia temas, actividades, situaciones o 
interacciones personalmente significativas (Ylvisaker y 
Feeney, 2000) y, por tanto, no se deben establecer objeti
vos que carezcan de significación para el paciente (p. ej., 
«mejorar los resultados en un test de memoria»). Tam
poco deben establecerse objetivos vagos (p. ej., «mejorar 
el funcionamiento de la memoria») o inalcanzables (p. ej., 
«reinstaurar el funcionamiento de la memoria»). Los 
objetivos se deben establecer después de dirimirlos con el 
paciente, la familia, los cuidadores y, si es necesario, otros 
miembros del equipo rehabilitador u otros servicios reha
bilitadores. Es necesario conocer lo que los familiares y 
el propio paciente perciben como problemas, cuáles son 
sus prioridades y necesidades, y qué quieren ser capaces 
de realizar. Los objetivos deben ser negociados con todos 
los afectados. Si los pacientes tienen un objetivo irreal 
como «Quiero tener una memoria como la que tenía 

antes», entonces es necesario persuadirles de que esto no 
es posible, pero que podemos, por ejemplo, ayudarlos a 
recordar lo que tienen que hacer cada día y cómo se sen
tirían intentando este objetivo primero. La redacción de 
los objetivos debe ser sencilla para los pacientes y debe 
permitirles sentir el objetivo como propio.

Los objetivos deberían seguir el principio SMART 
(acrónimo de specific, measurable, achievable, realistic and 
time based, «específico, medible, alcanzable, realista y 
limitado en el tiempo»). Un ejemplo de un objetivo 
SMART para la memoria podría ser «Que Jill recuerde 
tomarse la medicación dos veces al día sin aviso de sus 
cuidadores; a las 6 semanas debe conseguirlo en el 75% 
del tiempo». Este objetivo es específico, medible (ya que 
podemos contar cuántas veces Jill toma su medicación 
antes de iniciar el objetivo), potencialmente alcanzable 
y un paso realista en el objetivo a largo plazo de Jill de 
ser independiente, y establece un marco de tiempo en el 
que se debería conseguir. El primer objetivo a corto plazo 
podría ser proporcionar un buscapersonas a Jill y ver si es 
capaz de responder a un mensaje de prueba; podríamos 
seguir dándole una lista de cosas a completar después 
de responder al mensaje; la terapeuta ocupacional de Jill 
la observará para asegurarse que realiza la lista de tareas 
correcta y sucesivamente. Probablemente Jill también esté 
trabajando en otros objetivos a la vez, quizá también rela
cionados con la memoria, con otras funciones cognitivas, 
con objetivos emocionales o de ocio, etc.

Seleccionar la mejor estrategia para conseguir un 
objetivo es otra consideración a tener en cuenta. Para las 
tareas de memoria prospectiva como recordar tomar la 
medicación, regar las plantas o dar de comer al perro, las 
ayudas externas de memoria son la mejor opción. Si que
remos enseñar nueva información, necesitaremos consi
derar otras alternativas como las pistas decrecientes, las 
estrategias de recuperación espaciada o la mnemotecnia, 
y seguir los principios del aprendizaje sin error.

Finalmente, se debe valorar el éxito del programa de 
rehabilitación no sólo a nivel grupal sino también a nivel 
individual. Es necesario conocer, de cada uno de nues
tros pacientes, si ha surgido algún cambio después de las 
sesiones de rehabilitación. Si así es, debemos conocer si 
este cambio se ha debido a la propia intervención o si, de 
no haber intervenido, hubiese ocurrido igualmente. Una 
forma de conocer esto es a través de diseños experimenta
les de caso único, que permiten diferenciar los efectos del  
tratamiento de la recuperación espontánea (Barlow et 
al., 2008).

Así pues, la rehabilitación de la memoria puede ayu
dar a las personas a compensar, eludir o reducir su pro
blemática y de este modo sobrellevar más eficientemente 
las tareas de la vida diaria en un entorno apropiado. La 
rehabilitación tiene una razón de ser tanto clínica como 
económica y debería ser aplicable a todos aquellos que la 
necesiten.
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INTRODUCCIÓN

Lenguaje y comunicación
El lenguaje es el extraordinario sistema que permite a las 
personas comunicar una ilimitada combinación de ideas 
por medio de una corriente muy estructurada de sonidos 
(Dronkers, Pinker y Damasio, 2000). Ahora bien, la com-
petencia pragmática requiere no sólo el conocimiento del 
código verbal sino también la eficaz interacción de una 
serie de habilidades cognitivas, lingüísticas y conductua-
les (Snow y Ponsford, 1995). Por otra parte, el uso del 
lenguaje en actividades intelectuales (p. ej., las académi-
cas), también requiere una importante participación de 
funciones superiores como la memoria, el razonamiento 
y la abstracción. Por último, son necesarias las habilida-
des motoras que controlan el habla y el lenguaje gestual.

Las capacidades comunicativas pueden verse alteradas 
de diversas formas en las personas con daño cerebral 
adquirido. El daño cerebral focal izquierdo en las áreas 
del lenguaje causa afasia. En condiciones neurológicas 
como el traumatismo craneoencefálico, el lenguaje puede 
estar básicamente preservado, si no existe una lesión 
focal izquierda, pero debido a alteraciones de funciones 
superiores con frecuencia se producen dificultades en los 
diversos usos del lenguaje debidas a alteraciones de fun-
ciones superiores, que también se han denominado «alte-
raciones cognitivo-comunicativas» (Paul et al., 2004).

Alteraciones de la comunicación 
en lesión cerebral adquirida
Las alteraciones de la comunicación en lesión cerebral adqui-
rida pueden ser motoras y neuropsicológicas (tabla 5-1).

Dentro de las alteraciones motoras, precisaremos que la 
disartria es una alteración neuromuscular del habla, cuya 
lesión puede situarse en el tronco cerebral, el cerebelo o 
las estructuras subcorticales; en este último caso puede 
asociarse a afasia. Se distingue de la apraxia del habla (tras-
torno de la programación articulatoria) porque en la 
disartria los síntomas son regulares y no se produce diso-
ciación automático-voluntaria. La anartria es la ausencia 
de habla por alteración neuromuscular. La anartria está 
presente también en el síndrome de «locked-in» (encerra-
miento), en el que el sujeto, hallándose cognitivamente 
preservado, sufre una parálisis que afecta a todo el 
cuerpo, incluida la musculatura del habla y la deglución, 
con la única preservación de los movimientos oculares 
laterales o palpebrales, con los cuales consigue codificar 
la respuesta sí/no.

En cuanto a las alteraciones neuropsicológicas, deben dis-
tinguirse de la afasia las alteraciones cognitivo-comunicati-
vas, entre las que se encuentran la dificultad en cualquier 
aspecto de la comunicación debida a alteraciones cogniti-
vas (p. ej., atención, memoria, organización y funciones 
ejecutivas) que afectan a la regulación de la conducta, a 
la interacción social, a las actividades de la vida diaria, al 
aprendizaje, y al rendimiento académico y profesional 
(Paul et al., 2004). Destacamos las dificultades pragmá-
ticas o del uso social del lenguaje y en el uso intelectual 
del lenguaje.

Alteraciones de la comunicación 
en distintas condiciones neurológicas
Partiendo de los cuadros neurológicos, las alteraciones 
más frecuentes son:

• En lesión de tronco cerebral, anartria o disartria grave, 
junto con disfagia grave.

Lenguaje, afasias y trastornos de la comunicación
Montserrat Martinell Gispert-Saúch
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• En lesión cerebelosa es frecuente la disartria y la 
disfagia, pero pueden presentarse también algunos 
déficits neuropsicológicos y del lenguaje (De Smet, 
Baillieux, De Deyn, Mariën y Paquier, 2007).

• En lesión en hemisferio izquierdo hay alta probabilidad 
de que se produzca afasia.

• En lesión en hemisferio derecho, aparecen con frecuencia 
dificultad en el uso de la prosodia emocional, en 
el procesamiento del lenguaje indirecto (metáfora, 
ironía, humor), en la organización del discurso 
(lenguaje tangencial, irrelevante) y dificultades 
pragmáticas (Murray y Chapey, 2001).

• En lesión izquierda subcortical puede producirse afasia 
y disartria.

• En lesión por traumatismo craneoencefálico, en las fases 
tempranas, pueden producirse diversos síntomas, 
si bien los más frecuentes son el mutismo inicial, 
la anartria o disartria, y la aparición de un lenguaje 
muy reducido o bien incoherente y fabulador. La 
afasia es menos frecuente. En la etapa crónica cobran 
relevancia los déficits cognitivo-comunicativos, 
como las alteraciones pragmáticas y las dificultades 
en el lenguaje complejo, necesario para la actividad 
académica o profesional.

• En las enfermedades progresivas (p. ej., esclerosis 
múltiple y enfermedad de Parkinson) es frecuente 
la disartria. Cuando cursan con alteraciones 
neuropsicológicas, se producen alteraciones 
cognitivo-comunicativas (Murdoch, 2000).

• La afasia primaria progresiva (Helm-Estabrooks y 
Albert, 2005) es un trastorno neurodegenerativo 
focal, consistente en afasia de inicio insidioso y 
progresivo, sin otros déficits cognitivos durante los 
primeros 2 años, o con déficits cognitivos de menor 
gravedad que la alteración del lenguaje.

CONCEPTO DE AFASIA

La afasia es un trastorno en el lenguaje causado por un 
daño cerebral (Benson, 1979: citado en Ardila, 2006). 
En una definición más elaborada, que refleja los actua-
les conocimientos sobre sus bases neuroanatómicas, «la 
afasia es la pérdida o el deterioro de los procesos com-
plejos de interpretación y formulación del lenguaje sim-
bólico debido al daño cerebral adquirido que afecta a la 
red, ampliamente distribuida, de estructuras corticales 
y subcorticales del hemisferio dominante del lenguaje» 
(Berthier, 2005).

Puede afectar a la expresión y a la comprensión, así 
como a los niveles semántico, fonológico, morfológico 
y sintáctico del lenguaje, y tiene una gran variabilidad 
según el volumen y la localización de la lesión. En la afa-
sia otras funciones cognitivas dependientes del hemisferio 
izquierdo, como la memoria auditivoverbal a corto plazo 
y la atención, que son indispensables para el funciona-
miento adecuado del lenguaje, pueden estar también afec-
tadas (Berthier, 2007). La afasia causa un grave impacto en 
la persona afectada, limita su capacidad funcional y afecta 
al rol que juega en la sociedad y en el contexto social 
inmediato (Byng y Jones, 2003; Dee Partz, 2008).

ETIOLOGÍA Y EPIDEMIOLOGÍA  
DE LA AFASIA

La causa más frecuente de afasia es el ictus, pero también 
puede producirse por daño cerebral traumático, tumor 
cerebral, resección quirúrgica e infección, entre otros. Den-
tro de los ictus se distinguen la hemorragia, causada por la 

Tabla 5-1 Alteraciones de la comunicación en lesión cerebral adquirida

Motoras Disfonía Alteración de las cualidades acústicas de la voz

Disartria Alteración neuromuscular del habla que afecta a varios 
de sus componentes: respiración, fonación, resonancia, 
articulación y prosodia

Neuropsicológicas Apraxia del habla Alteración de la programación articulatoria

Afasia Alteración del lenguaje: expresión y/o comprensión

Alexia Alteración de la lectura

Agrafia Alteración de la escritura

Alteraciones 
cognitivo-comunicativas

Alteración de la comunicación por afectación de funciones 
superiores
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rotura de un vaso cerebral, y la isquemia, resultado de una 
disminución o interrupción del flujo sanguíneo. La hemo-
rragia puede ser debida a hipertensión arterial o bien a la 
ruptura de un aneurisma o de una malformación arterio-
venosa. Las causas de isquemia son la trombosis, la embo-
lia y la reducción del flujo sanguíneo por endurecimiento 
de las arterias o inflamación de los vasos (vasculitis).

La afasia se produce principalmente por lesiones en el 
territorio de la arteria cerebral media izquierda, que irriga 
las áreas del lenguaje. Las lesiones de la arteria cerebral 
posterior izquierda pueden provocar alexia. Presentan 
afasia del 21 al 38% de las personas con accidente vascu-
lar cerebral. Los infartos isquémicos explican aproximada-
mente el 80% de los casos, mientras que las hemorragias 
son menos frecuentes (Berthier, 2005).

TIPOS DE AFASIA

La clasificación clásica de las afasias se basa en correlacio-
nes clinicoanatómicas. Inicialmente, pueden dividirse en 
fluentes (posrolándicas) y no fluentes (prerrolándicas). La 
afasia no fluente presenta uno o varios de los siguientes 
rasgos: agramatismo, apraxia verbal, enlentecimiento, 
reducción de los enunciados. También pueden dividirse 
en perisilvianas (localizadas alrededor de la cisura de Sil-
vio), con la repetición seriamente alterada, y extrasilvia-
nas (entre los territorios de las arterias cerebral media y 
cerebral anterior o posterior), con repetición preservada 
(Ardila, 2006). En la tabla 5-2 se describen los errores de 
producción más frecuentes en las afasias.

Afasia de Broca
Es una afasia no fluente con expresión reducida, apraxia 
verbal (con esfuerzo articulatorio), agramatismo, anomia 
y déficit de comprensión sintáctica.

Los automatismos pueden estar preservados. La anomia 
afecta más a verbos (yo… perro… peluquería… sábado). 
La repetición, la lectura en voz alta y la escritura están 
alteradas. En la fase aguda o en casos graves puede haber 
mutismo o estereotipias.

Se origina a partir de una extensa lesión frontal pos-
terior izquierda y de las estructuras subyacentes. La lesión 
restringida al área de Broca causa una afasia más leve y 
transitoria.

Afasia de Wernicke
Se caracteriza por un déficit de comprensión, producción 
fluente parafásica, importante anomia y repetición alte-
rada, además de anosognosia.

La expresión es a veces logorreica, con prosodia pre-
servada, e incluye parafasias fonémicas y neologismos; si 
el discurso es ininteligible, se habla de «jerga fonémica o 
neologística». Las parafasias semánticas son menos abun-
dantes. La repetición, la lectura en voz alta y el dictado 
también están alterados.

La lesiones se localizan en la parte posterior de la 
primera circunvolución temporal (área de Wernicke) 
con extensión posterior. Si la lesión es sólo temporal, 
la comprensión de la lectura está más preservada que la 
oral.

Afasia de conducción
Se suele interpretar como fluente. Se caracteriza por una 
alteración importante de la repetición, junto con una 
comprensión preservada o casi, y una expresión con ano-
mia, pausas, parafasias fonémicas y, de forma caracterís-
tica, aproximaciones sucesivas hasta evocar la palabra. La  
lectura en voz alta y la escritura también están alteradas.  
En los casos más graves el sujeto no puede repetir o produ-
cir palabras aisladas. Pueden asociarse trastornos motores, 

Tabla 5-2 Errores de producción más frecuentes en las afasias

Distorsión fonética: tsilla por silla, dyado por dado

Parafasia fonémica: omisiones, adiciones, desplazamientos y sustituciones

Neologismo: forma verbal ininterpretable como palabra (p. ej., una lodesa)

Parafasia verbal formal: cerveza por cabeza

Parafasia verbal semántica: tropezones por pies, naranja por manzana, bufeta por sifón

Parafasia sintagmática: la garra de lana por la jarra del agua

Parafasia verbal inconexa: caramelos por flores

Circunloquio: el señor grande de la aguja por Adolfo Domínguez, lo que corre por perro

Estereotipia: producción involuntaria de sílabas o palabras como única producción

Perseveración: recurrencia inadecuada de una respuesta previa
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de campo visual y apraxia ideomotora, que incluye apra-
xia oral.

Aparece en lesiones parietales (circunvolución pos-
central y supramarginal), de la corteza auditiva primaria 
izquierda, de la ínsula y de la sustancia blanca subyacente 
(Dronkers et al., 2000)

Afasia global
Es una afectación muy grave de la comprensión, la expre-
sión y la repetición, así como de la lectura y la escri-
tura. La comprensión puede mejorar discretamente en 
contextos cotidianos y para palabras de alta frecuencia, 
y el sujeto puede conservar estereotipias con prosodia 
significativa y automatismos. El pronóstico de recupe-
ración del lenguaje es poco favorable; la comprensión 
suele mejorar. Se asocian hemiparesia, hemianestesia y 
frecuentemente hemianopsia, además de apraxia oral e 
ideomotora.

Se produce por una amplia lesión frontotemporoparie-
tal, incluyendo los ganglios basales y la ínsula, debida a 
un infarto extenso de la arteria cerebral media (Dronkers 
et al., 2000).

Afasia extrasilviana motora
Es una afasia no fluente. La repetición y la comprensión 
están conservadas, pero puede haber dificultad en ejecu-
tar órdenes verbales a pesar de ser comprendidas. En la 
expresión espontánea aparece mutismo, latencia, produc-
ción reducida a palabras aisladas o frases breves, y difi-
cultad en planificar el discurso. Puede acompañarse de 
hipofonía, disartria y déficits motores y sensoriales.

En la lesión dorsolateral prefrontal izquierda se trata 
de la afasia dinámica, con apatía, dificultad para seguir 
órdenes verbales a pesar de comprenderlas, adinamia 
y pergraveción. En la lesión del área motora suplemen-
taria hay mutismo inicial, incapacidad para iniciar el 
lenguaje y ausencia de ecolalia; suele mejorar en unos 
meses.

Afasia extrasilviana sensorial
La repetición está preservada, y la comprensión, alterada, 
de modo que el paciente no entiende aquello que repite. 
Puede haber alteraciones de campo visual y leve agnosia.

Ardila (2006) distingue entre dos tipos:

• Tipo1 (síndrome temporooccipital izquierdo). El habla 
presenta parafasias semánticas y neologismos; la 
denominación está afectada pero son útiles las claves 
fonológicas; y hay baja comprensión de nombres. Se 
interpreta como un problema de recuperación de las 
palabras.

• Tipo2 (síndrome angular y parietooccipital izquierdo). Se 
correspondería con la afasia semántica de Luria. El 
habla es vacía, con circunloquios pero sin parafasias 
semánticas. Hay un déficit de comprensión de las 
estructuras lógico-gramaticales.

Afasia extrasilviana mixta
Sólo se distingue de la afasia global por la preservación 
de la repetición, con frecuente ecolalia. Se debe a lesiones 
múltiples o es el estadio final de lesiones degenerativas.

Anomia
La anomia es un déficit común a todas las clases de afasia. La 
existencia de afasia anómica resulta controvertida; Ardila  
no la incluye en su clasificación como entidad propia, si 
bien la afasia extrasilviana sensorial de tipo1 sería un tipo 
de afasia anómica. Pueden causarla lesiones de muy diversa 
localización, pero el lóbulo temporal es crucial para la 
denominación. El daño en la corteza temporal izquierda 
(áreas 21, 20 y 38) causa anomia grave. La lesión limitada al 
polo temporal izquierdo (área 38) altera los nombres pro-
pios (de lugares y personas), y la lesión en el sector tempo-
ral medio (21 y 20), los propios y comunes. Si se ubica en 
la zona inferotemporal posterior izquierdo, hay una ano-
mia para herramientas y utensilios pero no para elementos 
naturales y nombres propios (Dronkers et al., 2000).

Afasia subcortical
Los casos de afasia subcortical, es decir, por lesiones en 
los núcleos de la base o de la sustancia blanca periven-
tricular, son relativamente menos frecuentes. Aún no se 
conoce bien si estos síndromes son consecuencia de la 
enfermedad subcortical, de un efecto a distancia o de un 
efecto de desconexión de las áreas corticales (Ardila, 
2006). El perfil de alteración es variable; puede asociarse 
hipofonía y disartria.

Alexias y agrafias
La alexia y la agrafia, presentes en muchas formas de afa-
sia, también pueden aparecer selectivamente combinadas 
o por separado. La alexia pura (sin agrafia y sin afasia), 
puede deberse a una desconexión entre los sistemas visual 
y del lenguaje (Dronkers et al., 2000).

En este capítulo presentamos la clasificación de base 
cognitiva (v. más adelante), como punto de partida para 
la rehabilitación.

El diagnóstico diferencial de los tipos de afasia se 
recoge en la tabla e5-1.

En la práctica clínica son muchas las afasias mixtas de 
difícil clasificación. Según Helm Estrabooks y Albert (2005), 
ello puede explicarse por la presencia de lesiones múlti-
ples, dominancia cerebral atípica, variabilidad individual 
o daño neurológico añadido.

BASES NEUROANATÓMICAS 
Y NEUROFISIOLÓGICAS

El lenguaje depende principalmente de estructuras 
del hemisferio izquierdo en la mayoría de las personas 
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(aproximadamente el 96%). Un pequeño porcentaje 
de zurdos y de diestros tienen representación bilateral o 
derecha del lenguaje.

Según las concepciones actuales, el lenguaje sería el 
resultado de la actividad sincronizada de amplias redes 
neurales constituidas por regiones corticales y subcortica-
les, y por numerosas vías que las interconectan de forma 
recíproca (Barroso, 1995).

Modelo de Damasio y Damasio (1992)
Este modelo propone que el procesamiento del lenguaje 
depende de la íntima interrelación entre tres grandes sistemas:

• Un sistema de ejecución, en la región perisilviana del 
hemisferio dominante. Incluye las áreas de Broca y de 
Wernicke, la circunvolución supramarginal adyacente, 
la circunvolución angular, la corteza auditiva, la 
corteza motora, la corteza somatosensitiva y los 
ganglios basales izquierdos. Tiene dos componentes, 
conectados bidireccionalmente por el fascículo 
longitudinal superior.

El sistema perisilviano anterior es decisivo para la articu-
lación y la gramática. El sistema perisilviano posterior es 
responsable de la decodificación fonémica, pero también 
interviene en la inserción de los fonemas dentro de las 
palabras y en la selección de palabras. El fascículo longi-
tudinal superior participa en el ensamblaje de fonemas 
para formar palabras. Un tercer componente, que se ubica 
en la región parietal inferior, participa en la memoria 
fonológica a corto plazo.

• El sistema de mediación se ubica alrededor del 
sistema de ejecución. Participa en la evocación de 
un concepto a partir de la forma verbal, o viceversa. 
También dirige la generación de estructuras de 
oraciones que establecen relaciones entre conceptos.

La mediación para conceptos más específicos es anterior, 
mientras que la región posterior responde a nombres 
comunes. La mediación para verbos, adjetivos y palabras 
funcionales depende de sistemas frontales.

• Un sistema semántico o conceptual, que abarca 
grandes extensiones corticales de ambos hemisferios 
(Dronkers et al., 2000; Castaño, 2003).

MODELOS COGNITIVOS 
DE PROCESAMIENTO DEL LENGUAJE

La aplicación a la afasia de los modelos de procesamiento 
del lenguaje desarrollados por la neuropsicología cognitiva, 
básicamente el modelo de Ellis y Young (1992) para el sis-
tema léxico-semántico, tiene el objetivo, entre otros, de 
identificar qué procesos y representaciones cognitivos subya-
centes a las tareas de lenguaje están dañados y cuáles están 
preservados. Modelos más actuales (Parallel Distributed Pro-

cessing) (Nadeau y Gonzalez-Rothi, 2004) todavía se han 
aplicado poco en la rehabilitación. A continuación expone-
mos de forma resumida cómo se procesarían el léxico y las 
oraciones según el modelo de Ellis y Young (1992).

Procesamiento del léxico
El sistema léxico semántico que contiene nuestro conoci-
miento sobre las palabras, consta de un sistema semántico 
o conceptual, cuatro léxicos que contienen las represen-
taciones de las palabras (auditivo, fonológico, visual y 
ortográfico), cuatro buffer —esencialmente sistemas de 
memoria trabajo—, que operan como almacén y como 
tratamiento de la información y un sistema de conversión 
auditivo-fonológico y fonema-grafema-fonema (Basso, 
2005). En figura e5-1 se muestra el modelo de procesa-
miento de palabras de Ellis y Young (1992).

Comprensión auditiva de palabras. El sistema de 
análisis auditivo recibe la información auditiva, abstrae 
los aspectos físicos del sonido no pertinentes e identifica 
las unidades básicas (fonemas y/o sílabas). La cadena de 
fonemas es comparada con las representaciones almace-
nadas en el léxico auditivo, donde se identifica y activa la 
forma auditiva correspondiente. En el sistema semántico 
se activa el concepto al que está conectada.

Producción de palabras. Se activan sucesivamente el 
concepto en el sistema semántico, la representación fo-
nológica en el léxico fonológico y los fonemas correspon-
dientes en el almacén de fonemas. La cadena de fonemas 
debe mantenerse en la memoria a corto plazo, mientras se 
ejecutan los programas articulatorios necesarios. La deno-
minación visual o a partir de otras modalidades parte del 
análisis del estímulo, de la identificación de la representa-
ción propia de cada modalidad y del acceso a un sistema 
semántico considerado común.

Lectura y escritura. La lectura y la escritura se pueden re-
alizar por diferentes rutas, aunque en realidad se considera 
que operan en paralelo y de forma complementaria:

• Ruta léxica semántica: para la lectura, se inicia con 
el análisis visual, que permite identificar las letras 
y/o sílabas; en el léxico visual se reconoce la forma 
ortográfica correspondiente; y en el sistema semántico 
se activa el significado asociado.

En cuanto a la escritura de una palabra, supone su activa-
ción en el sistema semántico, la recuperación de la forma 
correspondiente en el léxico ortográfico (alcohol, vino, y no 
alcol, bino) y el acceso al almacén de grafemas. Estos se 
mantienen en un retén grafémico mientras se seleccionan 
los alógrafos y se activan los procesos motores de la escri-
tura manual o en teclado.

• Ruta léxica asemántica: permite la lectura o escritura 
al dictado de palabras por vía léxica, reconociéndose 
como palabras pero sin acceder al significado.

• Ruta fonológica o subléxica: permite leer o escribir al 
dictado seudopalabras (o palabras desconocidas) 
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mediante el mecanismo de conversión grafema-fonema. 
Permite por sí sola la lectura y escritura en lenguas 
transparentes como el castellano, aunque pueden 
producirse errores ortográficos y probablemente 
mayor lentitud, mientras que la ruta léxica es 
imprescindible en lenguas no transparentes como el 
inglés.

La repetición de palabras supone por ruta léxica semán-
tica, repetir entendiendo; por ruta léxica asemántica, no 
acceder al significado; y mediante la conversión acústico-
fonológica, permite repetir también palabras no conoci-
das y seudopalabras.

En la tabla e5-2 se muestran los procesos utilizados en 
diferentes tareas léxicas.

Alteraciones  
en el procesamiento léxico
El daño semántico aislado es poco frecuente en pacientes 
afásicos con lesiones vasculares; suele asociarse a otros 
trastornos y puede ser difícil de reconocer (Basso, 2005). 
Es más frecuente en la encefalitis herpética y también se 
observa en la afasia traumática.

La demencia semántica, por su parte, es una alteración 
selectiva y degenerativa del sistema semántico.

El déficit semántico afecta por igual a la comprensión y a 
la producción, puede ser específico por categorías y altera 
más los rasgos más específicos de los conceptos.

El daño en los léxicos auditivo y visual causa dificultad de 
comprensión auditiva y lectora, respectivamente; en el 
léxico fonológico, anomia léxica; en el léxico ortográfico, erro-
res ortográficos. La alteración en los léxicos es más grave 
para palabras de baja frecuencia y puede ser selectivo para 
una clase gramatical: nombres o verbos.

El daño en los buffer de entrada (análisis auditivo, aná-
lisis visual) produce déficit de identificación de fonemas 
y de grafemas, respectivamente. El daño en los buffer de 
salida ocasiona errores en la producción fonológica u 
ortográfica del estímulo. Se caracteriza por el efecto de 
la variable longitud: los estímulos más largos ocasionan 
mayor número de errores. Las variables de frecuencia de 
uso y la clase gramatical no influyen, ya que la alteración 
es posléxica.

El daño en el mecanismo de conversión grafema-fonema-
grafema altera la lectura o la escritura de palabras nue-
vas y de palabras gramaticales con escasa representación 
semántica. El daño selectivo de la conversión auditivo-
fonológica (repetición de seudopalabras) es poco fre-
cuente.

En las tablas e5-3 a e5-6 se resumen las alteraciones 
específicas, que se clasifican en agnosias auditivas (tras-
tornos de percepción del habla), anomias (de la denomi-
nación), alexias (de lectura), agrafias (de escritura). Debe 
tenerse en cuenta que en la clínica lo más frecuente es la 
asociación de varios déficits o un daño masivo.

Evaluación cognitiva del sistema 
léxico-semántico
En la tabla e5-7 se citan las tareas más específicas para valo-
rar la integridad de cada componente. Para guiar un proceso 
de evaluación, remitimos al lector a Valle y Cuetos (1995).

Procesamiento de oraciones
El modelo más conocido de producción de oraciones es 
el de Garrett (1975, 1980, 1982, 1988), en que se distin-
guen cuatro niveles de procesamiento (fig. e5-2):

• Nivel del mensaje: representación no lingüística del 
contenido conceptual.

• Nivel funcional:
■	 Selección de unidades léxicas abstractas, sin forma 

fonológica especificada.
■	 Asignación de los papeles temáticos (agente, 

paciente, beneficiario…).
• Nivel posicional o estructural:

■	 Estructura sintáctica: especificación de funciones 
gramaticales y elementos gramaticales (palabras 
función y desinencias).

■	 Selección de las formas léxicas específicas.
• Nivel fonético y articulatorio:

■	 En líneas generales, los modelos desarrollados 
posteriormente (Levelt, 1999) muestran acuerdo 
con estos niveles, si bien falta conocer la relación 
temporal que se establece entre los mismos y 
la naturaleza de la interacción (Thompson y 
Faroqui-Shah, 2002).

El procesamiento de la comprensión sería el inverso. Des-
pués del nivel acústico y el reconocimiento de las pala-
bras, los procesos clave se resumen en:

• Segmentación de la oración en sintagmas (sujeto, 
predicado, etc.).

• Asignación de papeles temáticos a cada sintagma, 
a partir de:
■	 Análisis del significado temático del verbo.
■	 Uso de las claves gramaticales.

Los papeles temáticos son los participantes desde el punto 
de vista semántico. En las oraciones «La mujer compra una 
camisa» y «La mujer recibe un paquete», «la mujer» tiene el 
papel de agente en la primera y de meta en la segunda.

El análisis del significado temático del verbo significa 
conocer qué papeles temáticos y rasgos semánticos tiene 
asociados dicho verbo. Por ejemplo, admirar puede ser 
conflictivo porque el sujeto no es agente. El uso de claves 
gramaticales es necesario, por ejemplo, en oraciones pasi-
vas y en las que tienen el orden o estructura no habitual, 
como «A Juan le pegó la niña».

Por último, según la retención léxico-semántica, juega 
un papel crítico cuando la integración de los significados 
de las palabras se retarda (Martine y Miller, 2002), como 
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en «La pared que se derrumbó cuando cayó la tromba ya 
la han reconstruido».

Alteraciones en el procesamiento 
de oraciones
La comprensión asintáctica es la dificultad para comprender 
oraciones a pesar de comprenderse las palabras de conte-
nido que las componen. Puede ser debida a dificultades 
en la comprensión de los morfemas gramaticales, en la 
identificación de los sintagmas, en la comprensión del sig-
nificado del verbo y, especialmente, en el uso de las claves 
gramaticales para asignar los papeles temáticos, incluyendo 
el componente de memoria operativa. En el apartado de 
rehabilitación se citan las oraciones de mayor complejidad.

El agramatismo se caracteriza por pobreza en morfemas 
gramaticales y en estructura de frase, así como escasez de 
verbos. Puede asociarse o no a comprensión asintáctica.

El paragramatismo es la inserción inadecuada de palabras 
en la oración, por una alteración en la selección léxica, 
que da lugar a parafasias de diverso tipo (Cuetos, 1998).

Evaluación cognitiva 
del procesamiento de oraciones
Es fácil detectar el agramatismo y sus errores principales. 
Para evaluar la comprensión sintáctica, puede aplicarse el 
Token Test y subtest de la Evaluación del Procesamiento 
Lingüístico en la Afasia, concretamente pruebas de seg-
mentación (juicios de gramaticalidad), de significado 
de verbos (definición de verbos semánticamente con-
flictivos), de asignación de papeles temáticos (tareas de 
emparejamiento oración-dibujo con diversas estructuras 
reversibles e improbables semánticamente, en versión 
oral y escrita), de comprensión de relaciones locativas y 
de memoria operativa (dígitos mediante juicios de igual-
dad de series, amplitud de memoria para secuencias nom-
bre-verbo y repetición de oraciones).

EVALUACIÓN DE LA AFASIA

En la valoración de la afasia, pueden establecerse varios 
niveles de evaluación:

• Evaluación inicial.
• Evaluación formal.
• Evaluación de orientación cognitiva.
• Evaluación de la capacidad funcional.
• Evaluación de la calidad de vida.

Evaluación inicial
Es una evaluación básica en una fase en la que el paciente 
se fatiga y tiene poca capacidad de atención. El objetivo 
principal es diagnóstico. Puesto que existen diversos tipos 

de lesiones que causan trastornos de la comunicación 
(p. ej., trastorno craneoencefálico, anoxia, infección, 
lesiones vasculares múltiples), debe realizarse el diagnós-
tico diferencial con otras entidades como mutismo, anar-
tria, disartria, deterioro cognitivo o síndrome frontal.

Evaluación formal
Se realiza cuando el paciente tiene suficiente capacidad de 
atención y tiene por objeto determinar el tipo de afasia 
y los déficits asociados.

Es conveniente realizar una evaluación básica de fun-
ciones superiores, además del lenguaje. Según Helm-
Estabrooks y Albert (2005), deben incluirse la atención, 
la memoria, las funciones ejecutivas y las capacidades 
visoespaciales. El inconveniente es que muchas veces las 
pruebas no son aplicables porque incluyen componentes 
verbales. El Test Barcelona es útil para una evaluación 
básica de funciones superiores. El Test de Boston incluye 
subtest para evaluar trastornos asociados. La Evaluación 
del Procesamiento Lingüístico en la Afasia incluye un 
subtest de retención de dígitos y de secuencias de pala-
bras adaptados a la afasia.

Pruebas generales

• Evaluación de la afasia y de trastornos relacionados 
(Goodglass, 2005).

• Western Aphasia Battery, en versión y adaptación 
castellana (Kertesz, Pacual-Leone Pacual y 
Pacual-Leone García, 1990).

• Programa integrado de exploración neuropsicológica. 
Test Barcelona Revisado (Peña-Casanova, 2005).

• Test de Afasia para Bilingües (Paradis, 1993).
• Batería de Lenguaje Objetiva y Criterial, de Puyuelo 

et al. (1998), para una población de 5 a 14 años.

Pruebas específicas

• Test de fichas (Token Test), en su versión abreviada. 
(De Renzi y Faglioni, 1978). Evalúa la comprensión 
de órdenes de complejidad progresiva.

• Test de vocabulario de Boston, actualmente incluido 
en el test Evaluación de la afasia y de trastornos 
relacionados (Goodglass, 2005).

Evaluación de orientación cognitiva
Se basa en modelos cognitivos y tiene como objetivo la 
identificación precisa de los mecanismos alterados y pre-
servados, para conocer la naturaleza del daño.

Pruebas de orientación cognitiva

• La Evaluación del Procesamiento Lingüístico en la 
Afasia (Cuetos y Valle, 1995), versión española de 
Psycholinguistic Assessments of Language Processing 
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in Aphasia (Kay, Lesser y Coltheart, 1992). Es la prueba 
más completa dentro del enfoque cognitivo, basada en 
el modelo de procesamiento lingüístico de Ellis y Young 
(1992) organizada en cuatro secciones (procesamiento 
fonológico, lectura y escritura, comprensión de dibujos y 
palabras, y procesamiento de oraciones), con 58 subtest 
en los que se controlan las variables lingüísticas.

• Object and Action Naming Battery (Druks y 
Masterson, 2000).

• The Pyramids and Palm Trees Test (Howard 
y Patterson, 1992). Se trata de una prueba de 
conocimiento semántico.

• Everyday Life Activities Photo Series (Stark, 1992, 1995, 
1997, 1998). Consiste en extensas series fotográficas, 
aplicables a la evaluación y al tratamiento de oraciones.

Evaluación de la capacidad  
funcional
Tiene por objeto determinar las capacidades y dificultades 
comunicativas del sujeto. Se utilizan las siguientes pruebas:

• Test
■	 Porch Index of Communicative Ability (Porch, 

1967, 1971) (disponibles una adaptación al 
castellano y una al catalán [Sangorrín, 1987])

■	 Communication Activities of Daily Living 2 
(Holland et al., 1999)

• Perfil observacional:
■	 Functional Assessment of Communication Skills 

for Adults (Frattali et al., 1995).
■	 Communicative Effectiveness Index (Lomas  

et al., 1989)
• Entrevista semiestructurada:

■	 Everyday Communicative Needs Assessment 
(Worrall, 1992)

Escalas de calidad de vida
De Partz (2008) subraya la necesidad de incorporar la cali-
dad de vida en la evaluación y en el tratamiento de la afa-
sia. Estas escalas son accesibles para la persona afásica:

• Quality of Communication Life Scales (Paul et al., 2004)
• Stroke and Aphasia Quality of Life Scale-39 (Hilari 

et al., 2003)

ASPECTOS GENERALES 
DEL TRATAMIENTO

Objetivos generales
El objetivo último de la reeducación es mejorar la cali-
dad de vida de la persona afásica. Posibles consecuencias 

como la evitación y el aislamiento social del paciente y 
de la familia son procesos reactivos que deberían poderse 
atenuar o evitar. La depresión es frecuente y puede tener 
un doble origen: lesional y reactivo (De Partz, 2008).

El tratamiento debería ser una «red integrada de inter-
venciones» dirigidas a:

• El lenguaje y la comunicación.
• Los aspectos cognitivo-conductuales y de adaptación 

del paciente.
• La intervención con la familia.
• Los aspectos sociales.

El tratamiento integral de la afasia requiere la intervención 
coordinada de un equipo formado por diferentes profe-
sionales: neuropsicólogo, logopeda, médico, personal de 
enfermería, terapeuta ocupacional y trabajador social.

Etapas y mecanismos 
de la recuperación del lenguaje
Durante los primeros 6 meses los mecanismos de la 
mejoría son probablemente la desaparición del edema 
cerebral y de la hipertensión intracraneal, la reabsorción 
sanguínea, la normalización de la hemodinámica en las 
áreas de penumbra isquémica y la resolución de la infla-
mación local. Debe añadirse la regresión de la diasquisis, 
es decir, los efectos de supresión funcional en áreas no 
lesionadas que están conectadas con la región dañada 
(Cappa, 2005).

La diasquisis subcorticocortical explicaría la frecuen-
temente rápida recuperación en las afasias subcorticales. 
La diasquisis transcallosa explica la presencia de déficits 
propios del hemisferio derecho. La diasquisis intrahemis-
férica corticocortical explicaría la presencia de afasia glo-
bal, en la que la lesión está limitada al área de Broca o a 
la de Wernicke (Junqué et al., 2004).

Como mecanismos de recuperación en estadios más 
tardíos y asociados a la rehabilitación del lenguaje, se 
ha propuesto la participación de áreas homólogas en el 
hemisferio derecho, y de áreas perilesionales del hemis-
ferio izquierdo. Los estudios con neuroimagen tienden a 
mostrar en más casos el segundo tipo, especialmente en 
aquellos en los que se produce una mejor recuperación 
(Cappa, 2005).

Factores de pronóstico
Son principalmente la gravedad, la presencia de trastor-
nos neuropsicológicos asociados, el tamaño de la lesión 
(y preservación de áreas en el hemisferio izquierdo) y el 
tiempo de evolución. En las etapas iniciales la evolución 
es mayor, pero se ha descrito también eficacia en trata-
miento de la afasia crónica (Cappa, 2005). La afasia trau-
mática tiende a recuperarse mejor que la vascular, y dentro 
de la vascular, la hemorrágica mejor que la isquémica. 
Una rehabilitación temprana, intensiva y adecuada es 
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factor de buen pronóstico (Vendrell, 2004; Jordan y Hillis, 
2006). Son más controvertidos los factores personales:  
1) la menor edad, que es favorable, pero parece ser depen-
diente de la comorbilidad; 2) la lateralidad, con posible 
ventaja para los zurdos; 3) la escolaridad, y 4) los factores 
psicológicos, como la motivación.

Eficacia e intensidad de la terapia
El cuerpo de la evidencia científica apoya la conclusión 
de que los tratamientos de la afasia, considerados global-
mente, son eficaces (Robey, 1994; Cherney y Robey, 2001; 
Vendrell, 2004; Basso, 2005).

Consideramos que toda persona con afasia es candidata 
a tratamiento; en los casos de mayor afectación del len-
guaje se priorizarán las estrategias comunicativas. Es prefe-
rible un tratamiento precoz, intensivo y prolongado para 
conseguir resultados funcionales (Basso, 2005), a lo cual 
contribuyen las actividades informatizadas. Es importante 
la implicación del propio paciente y el apoyo familiar. La 
rehabilitación debe durar hasta que se estabilice la progre-
sión, pero el paciente debe seguir manteniéndose activo.

Objetivos del tratamiento  
del lenguaje y la comunicación
Los objetivos son tres:

• Estimular las funciones cognitivas básicas.
• Estimular el lenguaje.
• Favorecer estrategias de comunicación funcional 

y proveer oportunidades.
Estimular las funciones cognitivas básicas es el primer objetivo, 
sobre todo en afasias muy graves. Según Albert (1998),  
es crucial trabajar en la atención y la memoria. Según Jun-
qué, Bruna y Mataró (2004), la rehabilitación ha de tener 
una base biológica y en la etapa temprana ha de orien-
tarse a favorecer la reversibilidad de la diasquisis estimu-
lando las funciones que puedan estar inhibidas:

• Activación de las funciones propias del hemisferio 
contralateral que se encuentren alteradas, como la 
atención sostenida y la orientación espacial, la 
comprensión de la expresión facial y prosódica, la 
expresión facial emocional, el aparejamiento de caras 
nuevas y la praxis constructiva tridimensional.

• Activación o reorganización de funciones bilateralizadas 
que se encuentren alteradas, como el reconocimiento 
de imágenes de objetos, la designación de 
objetos, el aparejamiento palabra escrita-imagen, 
la comprensión de algunas órdenes simples, el 
reconocimiento de caras previamente aprendidas 
(familiares y de personajes famosos), melodías 
conocidas, el emparejamiento de colores idénticos y 
la praxis constructiva bidimensional.

• Activación de regiones intrahemisféricas estructuralmente 
conservadas (normales en imágenes de resonancia 
magnética):

■	 Praxis ideomotrices y praxis constructiva 
(circunvolución supramarginal).

■	 Lectura/escritura/cálculo (circunvolución angular).
■	 Designación de colores (circunvolución lingual/

fusiforme).
■	 Designación/denominación de objetos (tercera 

circunvolución temporal).
■	 Producción de secuencias lingüísticas (corteza 

frontal, ínsula).
■	 Secuenciación de movimientos (corteza 

premotora).
■	 Articulación (ganglios basales, cápsula interna).

En cuanto a la rehabilitación de la comunicación, puede 
plantearse en el nivel de la actividad o en el nivel del déficit 
lingüístico. El nivel de la actividad supone la práctica de 
actividades funcionales, lo cual es el objetivo final y tiene la 
ventaja de la motivación, pero el trabajo dirigido al déficit 
(restituirlo o reorganizarlo) es más específico. Por tanto, 
recomendamos compaginar ambos enfoques: asegurar al 
inicio unos objetivos muy básicos de comunicación funcio-
nal (que deberán ampliarse posteriormente) y tratar inten-
sivamente los déficits, especialmente en los primeros meses.

En el lenguaje empezamos con una estimulación más 
general y flexible que debe adaptarse a los cambios evo-
lutivos a veces muy rápidos de las primeras semanas. A 
medida que se define el perfil de afectación, se puede 
realizar una evaluación formal y diseñar un tratamiento 
más específico, pero siempre flexible según la evolución.

La intervención con la familia tiene como objetivo, 
además de la acogida y el apoyo, asegurar una informa-
ción suficiente sobre los déficits que contribuirá a su 
adaptación y ayudar a comunicarse.

INTERVENCIÓN EN LA CAPACIDAD 
COMUNICATIVA

Estrategias de comunicación  
en la afasia
No existe un sistema de comunicación único válido 
para la afasia, sino que deben entrenarse un conjunto de 
estrategias. Son conceptos clave la comunicación mul-
timodal, el entrenamiento de los interlocutores, proveer 
oportunidades y fomentar la participación del sujeto en 
actividades significativas para él e imprescindibles como 
motivación para comunicarse (Basil 1998; Simmons-
Mackie, 2001). La intervención implica:

• Valorar las habilidades residuales verbales y no 
verbales, el gesto y el dibujo.

• Valorar la interacción del sujeto y del familiar o 
interlocutor.

• Entrenar al interlocutor en pautas básicas y estrategias 
específicas.

• Desarrollar las habilidades de la persona afásica.
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Ayudas específicas útiles  
en afasias graves
Conversación con opciones escritas. El interlocutor 
lleva la iniciativa, basándose en los intereses de la persona 
afásica. Se utiliza un lenguaje muy claro, con énfasis en pa-
labras clave, de forma oral y escrita al mismo tiempo. Se le 
proponen dos o tres temas familiares a elegir, escribiendo 
la palabra clave y verbalizándola. Se determina claramente 
el tema. Se formula una pregunta sencilla y se proponen 
dos o tres opciones de respuesta. El paciente señala la 
respuesta y el interlocutor la comenta. Se encadenan otras 
preguntas y respuestas sobre el mismo (fig. e5-3).

Calendario y línea de valoración. Además del reloj, un 
calendario bien visible a mano permite hablar de horarios 
y eventos, y dar pistas sobre múltiples mensajes. El pacien-
te suele entenderlo bien. La línea de valoración, por otra 
parte, permite expresar valoraciones matizadas.

Libreta de comunicación con imágenes. Los pacientes 
requieren mucha ayuda del interlocutor para utilizarla y 
localizar la información, pero con entrenamiento puede 
ser de utilidad. Se incluirán datos personales, fotos y nom-
bres de familiares, necesidades básicas, lugares frecuenta-
dos, mapas, aficiones, vocabulario de uso cotidiano, calen-
dario y línea de valoración, así como cualquier elemento 
gráfico significativo. Puede incluirse una lista escrita de te-
mas de mayor interés (hospital, casa, familia, amigos, tra-
bajo, música, etc.) para identificar rápidamente un tema.

En la tabla e5-8 se recogen el conjunto de pautas y 
estrategias dirigidas al interlocutor.

Guía para intervenir en la 
conversación en la afasia grave

A continuación se expone una síntesis de la guía dirigida 
al terapeuta desarrollada por Basso (2005), para inter-
venir en la capacidad de conversación de la persona con 
una afasia grave:

• Elegir el tema: la familia, el trabajo, las vacaciones, 
los animales domésticos, el deporte. Partiendo de 
cualquier tema banal, haga una pregunta referida 
a las preferencias del sujeto y derive hacia temas 
centrados en sus intereses.

• Favorecer el intercambio de roles (turnos de 
conversación), especialmente cuando hay baja 
iniciativa comunicativa.

• Cómo debe hablar el terapeuta:
■	 Captar la atención, buscando el contacto ocular 

y manteniéndolo.
■	 Hacerle entender qué acto lingüístico quiere 

realizar el terapeuta. Para sujetos gravemente 
afásicos, básicamente son tres: preguntar, pedir 
una acción y afirmar. Lo mejor es explicarlo: 
«Quiero hacerte una pregunta» o «Escucha lo 
que te digo», y pasar a decir el mensaje (se deben 

utilizar los apoyos visuales, escritos y gestuales 
necesarios).

■	 Introducir el tema y a continuación realizar 
una pregunta al paciente: «Mira este perro, ¡qué 
bonito! ¿Tienes perro en tu casa?», «En Nueva 
York, ¿has estado, tú?».

• Reaccionar a las respuestas buscando siempre una 
relación entre lo que expresa el sujeto y el argumento 
de la conversación, dando por supuesto que la 
respuesta es pertinente.

• Mantener una actitud de escucha y empatía. Utilizar 
las capacidades de inferencia para averiguar lo que 
nos quiere transmitir el sujeto afásico.

Etapa de vuelta al domicilio  
en la afasia grave
En la etapa de reinserción un objetivo es favorecer la acti-
vidad y el contacto social, de acuerdo con los intereses de 
la persona: participar en tareas del hogar, juegos de mesa 
con otras personas, ver televisión acompañado, escuchar 
música, dibujar o pintar, o realizar actividades en el orde-
nador con o sin ayuda. Se fomentarán en la medida de lo 
posible las actividades fuera del hogar y la relación con 
otras personas afectadas y asociaciones. Debe darse valor 
a cada experiencia y aprovecharla para fomentar la comu-
nicación: que elija la actividad, opine, comente, explique 
o valore.

Establecimiento de objetivos 
funcionales en las afasias  
moderada y leve

En la afasia moderada o leve es importante identificar y 
pactar junto con la persona afásica objetivos funciona-
les personalizados (Worrall, 1992) que le permitan una 
mayor autonomía y satisfacción en la vida real, ya que, 
aun en los casos de importante mejoría del lenguaje, 
pueden sentirse muy frustrados con las dificultades en 
actividades concretas. Han de ser objetivos muy con-
cretos dentro de áreas como gestión del dinero, uso del 
teléfono, la cocina, la salud, las actividades de ocio, etc. 
Pueden entrenarse las interacciones y utilizarse ayudas 
como vocabulario escrito en una libreta o en soporte elec-
trónico, o vocabulario en imágenes o tarjetas con instruc-
ciones o anotaciones para situaciones específicas.

Habilidades de conversación  
en las afasias moderada y leve
En conversación, algunas de las habilidades pragmáticas 
necesarias son: pedir una aclaración, pedir un circunlo-
quio, verificar lo que se ha entendido y usar medios de sus-
titución cuando es preciso (gesto, dibujo, escritura de la 
palabra, pedir que el interlocutor hable despacio, usar 
circunloquios sin necesidad de que se le pidan) (Holland, 
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2002). Se deben evaluar y se pueden practicar en diversas 
actividades:

• Preparar un monólogo a partir de una historia en 
imágenes y relatarlo a otra persona no conocida.

• Evaluar la interacción con el interlocutor y darle 
pautas para la interacción.

• Discutir las dificultades en tratamiento grupal.
• Modelado: el programa Promoting Aphasic’s 

Communciative Effectiveness, de Davis y 
Wilcox (1981) consiste en esencia en que paciente 
y terapeuta, sentados uno frente al otro, consigan 
comunicar por medios verbales o no verbales el 
contenido de una tarjeta que el otro no puede ver. 
Se realiza un entrenamiento y un modelado. Sus 
características son el intercambio de información 
nueva, la igualdad de participación, la libre 
elección del canal comunicativo y la retroalimentación 
(feedback) funcional.

REHABILITACIÓN DEL LENGUAJE

Es muy extensa la variedad de programas desarrollados 
en la tradición del tratamiento de la afasia. Creemos que 
las aportaciones actuales no desmienten la validez de 
muchos programas clásicos, sino que pretenden propor-
cionar una base racional en su selección, incorporar otros 
nuevos y avanzar en las investigaciones de eficacia.

Técnicas de rehabilitación  
del lenguaje
La naturaleza del daño puede orientar las técnicas de 
rehabilitación. Debe averiguarse si el déficit del paciente 
es una pérdida de información o si es un problema de 
acceso, el cual se reconoce porque el sujeto accede a la 
información con ayudas, realiza intentos de aproximación 
o presenta errores no consistentes. Las técnicas se pueden 
resumir en (Cuetos, 1998):

• Dirigidas a recuperar la función:
■	 Reactivación mediante facilitación con claves, en 

problemas de acceso.
■	 Reaprendizaje por los medios habituales.
■	 Reaprendizaje mediante reorganización, utilizando 

procesos preservados (p. ej., acceso a la palabra 
oral evocando la primera letra).

• Compensatorias: por ejemplo, lectura labial en la 
sordera verbal o comunicación mediante gestos.

Esta distinción es útil, sin detrimento de que los pro-
gramas de rehabilitación puedan combinar en realidad 
diferentes técnicas.

En el desarrollo de la rehabilitación deben tenerse en 
cuenta, por una parte, los factores del aprendizaje, como 
la gradación de la dificultad, el refuerzo de los progresos 

y la consolidación de los aprendizajes, así como la moti-
vación (con la participación del sujeto, si es posible, en la 
selección de objetivos, contenidos y materiales relaciona-
dos con sus intereses) y, por otra, el establecimiento de 
una relación empática con el paciente.

Afasia global
Por sus características, dedicamos un apartado específico 
a la afasia global. Posteriormente, la rehabilitación del 
lenguaje se enfocará a partir de los déficits específicos.

En la afasia global que se mantiene después de la fase 
aguda, en general, el pronóstico es pobre y sólo algunos 
pacientes evolucionan hacia otro tipo de afasia menos 
grave. La mejoría lingüística más importante se produce 
en la comprensión.

En su rehabilitación tiene un peso fundamental la esti-
mulación cognitiva básica, que servirá para obtener un 
mejor rendimiento en otras áreas, ya sean de lenguaje, de 
comunicación alternativa o de desarrollo de actividades 
de interés no lingüísticas, tan importantes en la afasia 
global. Los objetivos son cinco:

• Estimulación cognitiva básica, especialmente centrada 
en la atención y el desbloqueo de posibles déficits del 
hemisferio derecho. El uso del ordenador (secuencia 
de desplazar el ratón y hacer clic) se consigue en 
pocas sesiones aun en personas no habituadas 
previamente.

• Comunicación funcional: dirigida al afásico y a su 
familiar.

• Lenguaje:
■	 Intervención en el mutismo (v. más adelante).
■	 Lectura: asociación palabra-imagen, 

reconocimiento de nombres propios, etc.
■	 Escritura: grafismo elemental, copia y 

automatismos (p. ej., nombre, datos personales).
■	 Comprensión verbal básica: órdenes sencillas 

contextualizadas, vocabulario frecuente, y 
preguntas de contenido personal y autobiográfico.

• Proporcionar estimulación verbal: conversación, fotos y 
revistas, televisión, música, etc.

• Fomentar actividades de ocio y contacto social.

Intervención en el mutismo
El objetivo es que el sujeto adquiera algunas palabras, 
como fórmulas sociales y vocabulario de uso muy fre-
cuente. Si hay estereotipia, debe inhibirse conciencián-
dose y frenándose sistemáticamente. Ante el mutismo 
recomendamos aplicar dos procedimientos combinados:

• Desbloqueo de automatismos mediante canciones, series, 
estímulos emocionales, etc.).

• Trabajo articulatorio consciente y voluntario para llegar a 
repetir vocales, sílabas y palabras sencillas:
■	 Expresión facial, estimulación propioceptiva y 

control de las praxias orales.
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■	 Entrenamiento graduado de la articulación con 
diversos apoyos: visual, cinestésico, escrito y 
prosódico.

■	 Repetición de palabras de uso muy frecuente 
(hola, adiós, bien, agua, gafas, etc. y nombres de la 
familia) y generalización a situaciones cotidianas 
con la colaboración de la familia.

Son signos de evolución favorable el inicio del uso real de 
palabras, la aparición de la evocación escrita y una mejo-
ría importante de la comprensión. Si no se producen, se 
dará mayor prioridad a las estrategias de comunicación 
alternativa.

Algunos pacientes empiezan a producir espontánea-
mente algunas palabras en contextos reales, pero no 
pueden controlarlas voluntariamente. El programa Con-
trol Voluntario de Producciones Involuntarias de Helm y 
Barresi (1980) busca conseguir la lectura y posteriormente 
la producción consciente de estas expresiones.

Si progresa la producción y el uso de palabras, se pasará 
a trabajar en la apraxia del habla, la evocación (anomia) y 
la estructuración de la frase.

Programas de rehabilitación 
de déficits específicos
Se basan principalmente en las obras de Cuetos (1998), 
Basso (2005) y Hillis (2002), que recogen los estudios de 
enfoque cognitivo aplicados a la rehabilitación; de Peña y 
Pérez Pàmies (1995), que seleccionan tratamientos tradi-
cionales y actuales; y en programas específicos de Helm-
Estrabooks (2005), entre otros autores, además de en 
nuestra propia experiencia. Estas propuestas han de ayudar 
al terapeuta a elaborar el programa ajustado a cada caso, 
ya que los pacientes no suelen presentar déficits específicos 
sino constelaciones de déficits.

Trastornos de la comprensión  
verbal de palabras
Generalmente los apoyos más útiles son la escritura y el 
contexto redundante.

• Sordera verbal pura. Se aplican tareas de 
discriminación auditiva:
■	 Repetición, lectura y escritura al dictado de sílabas 

y de palabras.
■	 Juicios de igualdad de pares de sílabas y palabras y 

juicios de corrección.
■	 Discriminación auditiva de palabras (pares 

mínimos: tos-dos, cabello-camello).

Se utilizarán apoyos visuales (visualización en espejo, 
diagramas) y propioceptivos.

Es un trastorno difícil de revertir, lo cual aconseja una 
práctica intensiva informatizada. Son compensatorios la lec-
tura labial y el enlentecimiento del habla del interlocutor.
• Sordera para la forma de la palabra. La palabra 

puede causar extrañeza, como si se escuchara por 

primera vez. El objetivo es consolidar o restablecer la 
forma fonológica. Se realizará lo siguiente:
■	 Tareas de decisión léxica.
■	 Asociar palabra oída–imagen (indicación de 

imágenes) con distractores fonológicos.
■	 Reaprendizaje de las formas léxicas: presentar un 

dibujo con una palabra escrita, nombrar cada 
fonema, que el terapeuta la lea varias veces, y pedir 
al sujeto que la repita y la escriba.

• Sordera para el significado de las palabras. El 
objetivo es consolidar o restablecer el vínculo entre la 
forma y el significado:
■	 Con imágenes: repetir o leer la palabra despacio; 

después ante la palabra, elegir entre distractores 
semánticos.

■	 Con definiciones: escuchar o leer la definición y 
las palabras; después, según la definición, elegir la 
palabra.

■	 Juicios de sinonimia; asociación entre palabras 
relacionadas semánticamente.

• Agnosia semántica. Debe identificarse si hay déficits 
por categorías. Se seleccionará un vocabulario 
relevante. Las tareas pueden ser:
■	 Clasificación de imágenes en categorías 

progresivamente más cercanas.
■	 Excluir la imagen que no corresponde a la categoría.
■	 Asociaciones entre imágenes que guardan 

diferentes tipos de relación semántica.
■	 Asociación palabra oral-imagen, palabra 

escrita-imagen, con distractores semánticos e 
incluyendo la lectura en voz alta.

■	 Ante una imagen, respuesta a preguntas sobre 
categoría y atributos.

■	 Explicar el significado del objeto, dibujarlo, 
realizar el gesto de su uso.

■	 Rehabilitación de los conceptos partiendo de niveles 
más contextualizados, a saber, las rutinas concretas 
diarias o bien el conocimiento de eventos generales 
(ir a la playa, visitar al dentista, comprar un billete 
de tren) relevantes para el paciente (Funnell, 2002).

• Tratamiento global léxico-semántico. Para sujetos 
con la lectura preservada, Basso propone un trabajo 
global, que implica los dos léxicos de entrada y el 
sistema semántico y que el paciente puede realizar 
diariamente por su cuenta. Se requiere un diccionario 
sencillo. La tarea consiste en seleccionar y subrayar 
la palabra que interesa adquirir, prestar atención a 
la forma ortográfica, leer en voz alta la palabra y la 
definición, y escribirla.

Trastornos de la repetición

Disfasia profunda
• Repetición de palabras de contenido, con material 

verbal graduado. El énfasis en el sonido inicial ayuda 
a reducir los errores semánticos.
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• Repetición de sílabas asemánticas y seudopalabras 
partiendo, si es preciso, de palabras de contenido que 
resulten más fáciles.

• Propuesta global para los mecanismos de 
conversión acústico-fonológica, grafema-fonema 
y fonema-grafema (Basso, 2005). La repetición, la 
lectura y la escritura son instrumentos necesarios para 
la rehabilitación de los otros componentes del léxico, 
generalmente comprometidos. El procedimiento será:
■	 Se le presenta al sujeto una sílaba (consonante 

+ vocal y el sujeto la repite. Si es necesario, se le 
presenta varias veces hasta que lo consigue

■	 El sujeto escribe la sílaba con la siguiente jerarquía 
de claves:
– El paciente debe repetirla lentamente intentan-

do aislar y escribir cada fonema; si la escribe, el 
terapeuta va pronunciando exageradamente la 
articulación de cada fonema a medida que el 
sujeto lo escribe.

– El terapeuta la asocia a una palabra de uso 
frecuente o a un nombre de ciudad.

– Si se equivoca, se le debe pedir al paciente que 
repita la sílaba que debía escribir y que lea lo  
que ha escrito. Haga notar la diferencia y pida que 
la vuelva a escribir.

■	 Si no puede, lo hace el terapeuta; se le hace notar 
la diferencia entre lo que debía escribir y lo que ha 
escrito. Se le pide nuevamente que escriba la sílaba 
correcta.

• Se repite el proceso para otras tres o cuatro.
• Después debe leerlas en orden aleatorio para evitar 

que responda de memoria.

Anomias
Anomia semántica. Los ejercicios son similares a los que 
se han citado para la agnosia semántica, como los de catego-
rización y de respuesta a preguntas semánticas, a las que se 
añaden tareas de repetición o escritura. Añadimos también:

• Entrenamiento con matriz de rasgos: situados 
alrededor de la imagen de un objeto, deben evocarse 
sistemáticamente rasgos como la función, la categoría, 
el material de que está hecho, la persona que lo usa, el 
lugar donde se encuentra, los objetos relacionados…

• Tratamientos sustitutivos (v. «Anomia léxica»).

Anomia léxica. Para seleccionar el tratamiento se tendrán 
en cuenta los procesos preservados (p. ej., lectura, evo-
cación de la primera letra). Entre los procedimientos de 
restitución se distinguen los fonológicos y los semánticos; 
otra categoría son los tratamientos sustitutivos o reorga-
nización:

• Tratamientos fonológicos:
■	 Facilitación mediante claves fonológicas:

– Intentar denominar una imagen.
– Empieza por /t/.
– Clave de rima: «rima con…».

– Lectura de la palabra.
– Repetición de la palabra.
– Pueden añadirse claves morfosintácticas: una… 

(sandía), las… (llaves)
■	 Juicios sobre información fonológica de la 

palabra:
– «¿Cuántas sílabas tiene?»
– «¿Por qué letra empieza?»
– «¿Rima con gato?»

■	 Terapia de rima con categoría semántica: debe 
evocarse una palabra dándose como ayuda la 
categoría semántica y una palabra que rima con la 
palabra diana.

■	 Reaprendizaje mediante lectura, repetición, 
escritura y denominación oral de series de 
palabras, a lo que deben incorporarse tareas 
semánticas: categorizar, formar una frase con la 
palabra y evocar una palabra relacionada. Debe 
aplicarse forzosamente si hay una pérdida de 
las representaciones semánticas y requerirá un 
entrenamiento intensivo.

• Tratamientos semánticos (v. «Anomia semántica» 
y «Agnosia semántica»).

• Tratamientos sustitutivos:
■	 Evocar la primera letra y leerla para ayudarse a 

evocar la palabra.
■	 Denominación escrita con sugerencia ortográfica 

(Basso, 2005), es decir, ayuda letra a letra hasta 
escribir, repetir y evocar la palabra ante una imagen.

■	 Evocar o imitar el gesto y acceder a la palabra.
■	 Descripción funcional (p. ej., «Sirve para escribir»).
■	 Contexto ambiental (p. ej., «¿Tú tienes uno en tu 

casa? ¿Dónde? Imagínatelo»).
■	 Contexto lingüístico (p. ej., «Tengo la ropa 

arrugada, voy a…»).

Se intentará que el paciente adquiera el uso por sí mismo 
de algunas de estas estrategias.

En alteraciones del léxico fonológico (anomia léxica), 
la jerarquía de claves fonológicas es más eficaz que la 
simple repetición. Tanto en la anomia léxica como en 
la semántica los ejercicios son más eficaces si se incor-
poran componentes semánticos y fonológicos al mismo 
tiempo. Es necesario seleccionar vocabulario funcional, 
ya que no se conoce bien el alcance de los efectos de 
generalización (Raymer, 2002).

Jergafasia:

• Jergafasia con logorrea y anosognosia. Es característica 
de la afasia de Wernicke en la etapa inicial. El 
objetivo inicial no se dirige directamente a mejorar la 
producción de palabras sino a la atención:
■	 Reducir la producción verbal y restablecer la 

alternancia de turnos.
■	 Concienciar del trastorno.
■	 Incrementar las capacidades de atención visual, 

con tareas progresivamente más complejas.
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■	 Favorecer la comprensión auditiva y lectora de 
palabras.

Se realizarán en silencio actividades manipulativas, viso-
perceptivas, de cálculo sencillo y de reconocimiento de 
sonidos no verbales. Se introducirán tareas de compren-
sión verbal oral y escrita, siempre de respuesta única.

Anomia fonológica (en el fonema). El tratamiento se 
orienta al procesamiento fonológico y debe averiguarse si 
existe mayor dificultad con fonemas específicos:

• Trabajo previo con sonidos no verbales para mejorar 
la atención auditiva.

• Trabajo fonológico: discriminación, silabeo, 
identificación del número de sílabas, rimas, localizar 
el acento, alterar el orden silábico.

• Representación multimodal del fonema (gestual, 
gráfica, táctil, simbólica).

• Repetición, lectura, denominación con material 
graduado; lectura lenta controlada.

Trastornos de retén fonológico. Si hay déficit en la 
producción de palabras largas, se enseñarán estrategias de 
segmentación de las mismas en fragmentos a los que se 
pueda asociar un significado.

Apraxia del habla. Se caracteriza por lentitud, esfuerzo, 
distorsión articulatoria y, finalmente, alteración prosódica. 
El tratamiento se centra en:

• Relajación general, del cuello y de articulaciones.
• Ejercicios orales y fonoarticulatorios realizados de 

forma relajada y coordinada.
• Entrenamiento articulatorio con material verbal de 

dificultad gradual.
• Ejercicios prosódicos mediante voz cantada y 

semicantada, así como lectura de poesías, diálogos 
y textos narrativos.

Pergraveción y ecolalia. Para prevenir la pergraveción se 
recomienda concienciarla, distanciar la presentación de es-
tímulos 5 s y proporcionar claves antes de la respuesta. La 
ecolalia puede reducirse si se presentan estímulos visuales 
para tareas de producción, evitando dar consignas orales.

Alexia
En primer lugar, deben tenerse en cuenta las alteraciones 
visuales, campimétricas y de negligencia espacial.

• Alexia atencional y alexia por negligencia:
■	 Ejercicios de atención visual y de rehabilitación de 

la heminegligencia espacial.
■	 Marcar una línea roja vertical en el lado izquierdo 

del texto.
■	 Detección de palabras iguales entre varias 

similares.
■	 Entrenamiento lector.
■	 Estrategias de verificación.

• Alexia pura:
■	 Si presenta déficit en reconocimiento de letras:

– Ejercicios de discriminación.
– Reaprendizaje mediante entrada cinestésica 

hasta conseguir lectura letra a letra (trazar cada 
letra en el aire, sobre la mesa o sobre la mano).

■	 Si presenta lectura letra a letra, entrenar velocidad 
(listas de palabras frecuentes, textos).

■	 Estrategias de verificación (textos).
• Alexia fonológica: rehabilitación de la ruta 

fonológica.
■	 Segmentación silábica y fonémica: pronunciar 

la palabra distanciando las sílabas, identificar el 
número de sílabas, aislar una sílaba, reconocimiento 
de rimas, etc.

■	 Segmentación grafémica: componer y transformar 
palabras con letras móviles.

■	 Asociación grafema-fonema: reconocimiento de 
letras y de sílabas, y lectura de sílabas asemánticas. 
Si es necesario, reaprender los grafemas mediante 
asociaciones con palabras o nombres propios bien 
conocidos. También se ha realizado la asociación 
del grafema con imágenes (s = serpiente).

■	 Propuesta global para los mecanismos de 
conversión acústico-fonológica, grafema-fonema 
y fonema-grafema (Basso, 2005). Se trata de los 
ejercicios expuestos más arriba (v. «Trastornos de 
la repetición»).

■	 Ensamblaje de los fonemas, en sujetos que leen 
letra a letra; si se les presentan dos letras por 
vía auditiva, tampoco pueden decir la sílaba 
correspondiente.
– Verbalización de sílabas consonante + vocal 

variando la vocal: ta, to, tu, ti, te
– Verbalización de de sílabas consonante + vocal 

variando la consonante: sa, ta, pa, la.
– Verbalización de sílabas y palabras progresiva-

mente más complejas.
• Alexia superficial: rehabilitación de la ruta léxica.

■	 Entrenamiento con listas de palabras priorizando 
las de alta frecuencia.

■	 Entrenamiento de listas palabras gramaticales.
■	 Homófonos (botar-votar): completar frases con 

retroalimentación.
■	 Irregulares (alcohol, showman): lectura en voz alta; 

completar frases con retroalimentación.
• Alexia profunda: rehabilitar la ruta léxica y la 

fonológica.
■	 Se combinarán ejercicios para la ruta fonológica 

y léxica. Si la tendencia es a usar la vía léxica, se 
intentará forzar la lectura de sílabas asemánticas.

■	 Prevenir errores semánticos centrando la atención 
en identificar la primera letra.

Agrafia
Se tendrán en cuenta los déficits motores y apráxicos que 
pueden afectar al grafismo.
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• Agrafia fonológica: rehabilitar ruta fonológica.
■	 Segmentación silábica, fonémica y grafémica:

– Ejercicios de segmentación (v. «Alexia»).
– Escritura de palabras separando las sílabas.

■	 Asociación fonema-grafema:
– Escritura de fonemas (vocales y consonantes 

progresivamente).
– Escritura de sílabas asemánticas.
– Reaprendizaje mediante asociaciones con pala-

bras o nombres propios conocidos v. («Alexia»).
■	 Propuesta global para los mecanismos de 

conversión acústico-fonológica, grafema-fonema 
y fonema-grafema (Basso, 2005). Se trata de 
los ejercicios expuestos más arriba, dentro del 
apartado «Trastornos de la repetición».

■	 Ensamblaje:
– Dictado de cada consonante ya conocida 

combinada con las cinco vocales.
– Escritura de palabras encadenando inicialmente 

sílabas sencillas.
• Agrafia superficial: rehabilitar la ruta léxica, que afecta 

a la ortografía y a los homófonos, y probablemente a 
la velocidad de escritura.

• Búsqueda de representaciones posiblemente 
conservadas («¿Es harina o arina?»).
■	 Reaprendizaje ortográfico mediante asociaciones 

con imágenes.
■	 Copia, copia diferida y ordenamiento de letras.

• Agrafia profunda:
• Ejercitar las dos vías.

■	 Prevenir los errores semánticos centrando la 
atención en la letra inicial.

• Agrafias periféricas:
■	 Trastornos motores:

– En cambio de dominancia manual, previamente 
se realizarán actividades manipulativas o mo-
toras que impliquen el movimiento progresiva-
mente del hombro, del codo, de la muñeca y de 
los dedos.

– Control de la postura del eje de la espalda.
■	 Grafismo elemental:

– Trazos libres y progresivamente figuras de mayor 
a menor tamaño.

– Reseguir y copiar letras y números en tamaño 
grande para reaprender la direccionalidad; pos-
teriormente copia en tamaño más reducido.

■	 Agrafia alográfica:
– Ejercicios de asociación y conversión de mayús-

culas a minúsculas, y viceversa.

Trastornos del procesamiento de oraciones
• Comprensión asintáctica:

■	 Comprensión de palabras de clase cerrada: 
adverbios y locuciones prepositivas que expresan 
conceptos y relaciones espaciales («encima», 

«debajo», «encima de», «debajo de»), temporales 
(«antes de», «después de»), los pronombres 
interrogativos («quién», «qué», «cuándo», 
«dónde»), etc. Pueden realizarse, entre otras, tareas 
de ejecución de órdenes, indicación de imágenes 
con retroalimentación o respuesta a preguntas.

■	 Segmentación: juicios de gramaticalidad, 
ordenación de frases, y detección y explicación de 
errores gramaticales.

■	 Conocimiento de los eventos. Se han descrito 
pocos programas que trabajen a nivel semántico. 
Marshall (2002), con una paciente que presentaba 
agramatismo y dificultades de comprensión de 
oraciones reversibles, aplicó una terapia dirigida 
al conocimiento de los roles que participan 
en los eventos, trabajando con vídeos sobre 
acontecimientos y pidiendo después la identificación 
de imágenes correspondientes al agente, objeto, 
etc. Por ejemplo, tras un vídeo en que una mujer 
dispara a un hombre, eligió erróneamente como 
resultado una foto de una mujer muerta. El trabajo 
no era verbal sino conceptual, mediante imágenes. 
El resultado fue un incremento en la producción de 
verbos y de estructuras de argumentos.

■	 Estructura temática del verbo:
– Análisis del significado de los verbos conflictivos 

(«empujar-arrastrar», «dar-coger», «llevar-traer», 
«perseguir», «arrendar», «recibir», «admirar», 
«deber», etc.)

– Explicación de los papeles temáticos asociados 
a cada verbo: argumentos obligatorios y no 
obligatorios.

■	 Asignación de los papeles temáticos: uso de las 
claves gramaticales.
– Deben incluirse oraciones de especial dificultad 

(tabla e5-9).
– Dar claves gráficas (codificar los papeles de agen-

te y objeto con colores) y retirar progresivamente.
– Analizar la oración: subrayar el verbo e identifi-

car los roles respondiendo a las preguntas quién, 
qué, dónde, cuándo… en frases progresivamente 
más complejas.

– Asociar una frase (entre varias) con una imagen. 
Algunos programas informatizados usan un apren-
dizaje implícito, mediante refuerzo sistemático.

■	 Retención léxico-semántica:
■	 Reconocimiento de series crecientes de dígitos, 

nombres, sintagmas:
– «Señale 3, 5, 8».
– «Señale flor, caballo, coche».
– «Señale el coche azul, la caja de herramientas».

■	 Repetición utilizando el mismo tipo de ítems y de 
oraciones de longitud creciente.

■	 Tareas generales de comprensión de frases 
(adaptado de Murray y Chapey, 2001), incluidos 
diversos componentes léxicos, semánticos, 
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sintácticos y de memoria operativa que intervienen 
en la comprensión verbal simple y compleja.

■	 Reconocimiento (señalar):
– De atributos y relaciones (p. ej., «El que está 

encima», «El más grande»).
– De categorías (p. ej., las frutas y las bebidas).
– De la palabra a partir de descripción funcional 

(p. ej., «Lo que sirve para escribir»).
– De eventos (p. ej. «Lo que hacemos en vacaciones»).
– De sinónimos y antónimos (p. e j., «Lo con-

trario de blanco»).
■	 Seguimiento de instrucciones:

– Sencillas (p. ej., «Deme la mano», «llame al 
timbre»).

– Complejas (p. ej., «Doble el papel y métalo en 
la caja»).

■	 Respuesta sí/no a preguntas sencillas concretas  
(p. ej., «¿Es esto una moneda?») y abstractas (p. ej., 
«¿La nieve es blanca?»).

■	 Respuesta sí/no a preguntas complejas o a 
relaciones abstractas:
– Comparativas (p. ej., «¿Es el oro más caro que la 

plata?»).
– Posesivas (p. ej., «¿Este perro es de la chica?»).
– De relaciones espaciales (p. ej., «¿Está el hombre 

cerca de la puerta?»).
– De relaciones temporales (p. ej., «¿Viene la cena 

antes que la merienda?»).
– De relaciones inferenciales (p. ej., «La mujer 

tiene fiebre; ¿debe ir a trabajar?»).
– De relaciones familiares (p. ej., «Juan tiene dos 

hermanos casados ¿tiene cuñados?»).
– De relación parte-todo (p. ej., «¿La raíz es una 

parte del árbol?»).
– De relación objeto-acción (p. ej., «¿Sirve una 

lámpara para escribir?»).
– De relación causa-efecto (p. ej., «¿Si los alumnos 

estudian suspenden?»).

■	 Respuesta sí/no a preguntas sobre textos leídos.
• Agramatismo. Requiere un trabajo muy bien 

graduado de las estructuras gramaticales, el apoyo de 
imágenes y el refuerzo mediante escritura. Es útil el 
empleo de canciones y versos, ya que los elementos 
rítmicos facilitan la retención de los sintagmas 
(Peña-Casanova y Pérez Pamies, 1995):
■	 Agramatismo grave. En reducción grave del 

lenguaje, se ha recomendado el método preventivo: 
iniciar la rehabilitación introduciendo palabras 
deícticas (yo, aquí, mío) y progresivamente 
pronombres, adverbios, verbos y sustantivos 
(Peña-Casanova y Pérez Pamies, 1995).

■	 Denominación/evocación de verbos.
– Mediante facilitación, como en la anomia.
– Mediante técnicas de priming: repetir una 

oración con un verbo y a continuación presentar 
una imagen a describir con el mismo verbo.

– Acceder al verbo a partir de nombres.
– Generar verbos relacionados con un escenario.

■	 Morfología: flexión nominal (número y género) y 
verbal (pasado-presente-futuro).

■	 Estructuración gramatical. Peña y Pérez-Pamies (1995) 
describen una progresión basada en tres etapas:
– Primera fase: estructura sujeto-verbo-objeto 

(S-V-O). Descripción de imágenes con un 
modelo, en el que el sujeto realiza variaciones 
en el eje paradigmático (el hombre compra una 
pantalón/una camisa/unos zapatos; el hombre/
la mujer/el abuelo bebe agua)

– Segunda fase: secuencias a partir de viñetas.
– Tercera fase: frases compuestas a partir de viñetas 

y narración utilizando conjunciones.

Pueden usarse diversas tareas en la rehabilitación de la 
estructura gramatical:

• Ordenación de fragmentos de oraciones.
• Respuesta a preguntas para elicitar la preposición  

(p. ej., «¿Con qué escribo?»).
• Inserción de palabras gramaticales en una frase  

(p. ej., «Cierro la maleta ___ la llave»).
• Cierre gramatical (p. ej., «Hoy estudio, pero mañana 

no ________»).
• Repetición de frases
• Respuesta a preguntas (quién, qué, cuándo, 

dónde…).
• Completar frases progresivamente más abiertas

Si la lectura está preservada hay múltiples opciones. Los 
materiales de aprendizaje de lengua extranjera son par-
cialmente útiles; el terapeuta debe realizar una estricta 
selección de las tareas.

• Aplicación del programa de Helm-Estabrooks 
y Nicholas (2000), el Programa de Producción 
Sintáctica para la Afasia, citado en Helm-Estrabooks 
y Albert (2005). Se trata de un procedimiento 
estructurado para mejorar la producción sintáctica en 
sujetos con afasia no fluida. Contiene ocho clases de 
oraciones, cada una con 15 estímulos en dos niveles 
de dificultad, formando un total de 120 estímulos. 
La prueba A requiere repetir como respuesta a una 
pregunta, la prueba B requiere responder sin modelo.
■	 Nivel A: viñeta + historia para leer. Ejemplo:

– El autobús de Nick llega dentro de 10 min y 
Nick todavía está en cama, por tanto su madre 
le dice: «Levántate». ¿Qué le dice su madre?

■	 Nivel B. Ejemplo:
– El autobús de Nick llega dentro de 10 min y 

Nick todavía está en cama. ¿Qué le dice su 
madre?

Este programa trata directamente el nivel de la oración, 
sin explicar el significado del verbo. Las oraciones están 
graduadas en complejidad (Helm-Estraboooks, 2005).

• Aplicación del Programa global para la comprensión 
y producción de oraciones (Basso, 2005). La autora 
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considera que el agramatismo es fácil de detectar, 
pero es complejo de analizar de forma completa. 
Así, para la rehabilitación propone prescindir de un 
análisis amplio a nivel de oración, y pasar a aplicar 
un programa terapéutico global, válido para todos 
los tipos de déficit de comprensión y de producción. 
Si el paciente no tiene problemas en un nivel 
determinado, el terapeuta lo conducirá rápidamente a 
niveles sucesivos.

El programa está basado en el papel central del verbo en 
la oración y se organiza en cuatro grupos de tareas:

■	 Comprensión y evocación de verbos.
■	 Conjugación verbal:

– Conjugar el presente de un verbo regular de la 
primera conjugación hasta automatizarlo.

– Responder a la pregunta: «¿Tú…? Cantas», 
«¿Ellos?... Cantan», «¿La chica…? Canta», etc.

– Realizar el mismo procedimiento con un tiempo 
pasado no compuesto y con el futuro.

– Responder eligiendo el tiempo adecuado: 
«¿Mañana ella…? Cantará».

■	 Trabajar la estructura S-V-O. Se proponen frases 
y para cada una de ellas se sigue el siguiente 
proceso:
– Subrayar el verbo.
– Clarificar el significado y explicar los argumentos.
– Señalar el verbo y el agente.
– Buscar otros agentes y otros objetos para el 

mismo verbo.
– A continuación introducir sucesivamente verbos 

con tres argumentos, con un argumento y frases 
con argumentos no obligatorios.

■	 Gramática:
– Juicios de gramaticalidad y detección de errores.
– Desarrollo de ejercicios de inserción de los 

morfemas que faltan.
• Paragramatismo:

■	 Ejercicios de inserción de elementos léxicos y 
gramaticales en oraciones.

■	 Es útil trabajar a nivel escrito la elicitación de 
oraciones correctas a partir de una imagen 
de acción, forzando el uso de una estructura 
inicialmente sencilla (S-V-O).

■	 Puede aplicarse el Programa global para la 
comprensión y producción de oraciones (Basso, 
2005,) descrito en el apartado anterior.

Rehabilitación en el discurso
• Comprensión de textos orales o escritos:

■	 Se realizan tareas de comprensión lectora: responder 
a preguntas, evocar el texto. Pueden utilizarse 
textos narrativos, descriptivos, argumentativos, 
procedimentales y diálogos. Una estructura narrativa 
no lineal y la presencia de elementos implícitos y el 
humor suponen mayor dificultad.

■	 Si hay dificultades, se identificará el origen, que 
puede situarse en el nivel léxico, gramatical, de 
cohesión discursiva (función anafórica de los 
pronombres, marcadores discursivos como «así 
pues», «al contrario», «sin embargo») o a nivel de 
contenido (conocimiento semántico, comprensión 
de elementos implícitos).

• Producción de textos orales y escritos:
■	 Se realizan tareas como generar ideas sobre 

un tema, estructurar un guión, reproducir un 
texto narrativo oído previamente, producir una 
narración, argumentación, etc.

■	 Si hay dificultades, se debe identificar el origen, que 
puede situarse en el nivel conceptual (dificultad 
en generar contenidos), en la organización del 
contenido, en la cohesión discursiva, etc.

• Otras tareas de lenguaje complejo:
■	 Resumir textos, explicar el sentido de refranes, 

realizar un esquema del contenido.
■	 Parafrasear: explicar algo con otras palabras.
■	 Completar o modificar el final de una narración.
■	 Definir palabras o inferir una palabra a partir de su 

definición.

CASOS CLÍNICOS

CASO 1

Mujer de 25 años de edad, diestra y con estudios primarios. 
Sufrió un hematoma intraparenquimatoso por ruptura 
de aneurisma. Se realizó una tomografía computarizada, 
en la que se observó un hematoma lobular central 
temporoparietal izquierdo corticosubcortical con efecto 
de masa. Se practicaron una embolización del aneurisma 
y la evacuación del hematoma. La paciente presentaba 
hemiparesia leve.

A las 8 semanas de la lesión, se realizó una evaluación 
y se administró el Test Barcelona. Los hallazgos más 
destacables fueron los siguientes:
 Lenguaje fluente y logorreico, con anomia, parafasias 

fonémicas, neologismos y paragramatismo.
 No entiende las preguntas en conversación.
 No puede repetir palabras largas, seudopalabras, 

parejas de palabras ni frases
 La denominación está alterada.

(Continúa)
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 Grave alteración en órdenes complejas.
 La denominación escrita es mejor que el dictado.
 La comprensión lectora de frases y de órdenes está 

alterada, pero es mejor que la comprensión verbal.
 Conducta muy desinhibida y pueril.
 Grave déficit de atención y anosognosia.

Ante estos resultados, la paciente fue diagnosticada 
de afasia de Wernicke. En el análisis se detectó una 
significativa sordera verbal, dificultades de retención y, 
en menor grado, dificultad de acceso a la semántica. 
Mediante examen médico, se descartó hipoacusia.

En cuanto a la rehabilitación, la paciente 
inició tratamiento logopédico y se sometió a una 
intervención neuropsicológica para tratar los aspectos 
cognitivo-conductuales, de adaptación familiar y de 
seguimiento. Asimismo, se acordó con ella proceder a 
extinguir las conductas inadecuadas. Los objetivos iniciales 
fueron:
 Disminuir la logorrea.
 Mejorar la atención en las tareas visuales 

progresivamente más complejas.
 Introducir de forma paulatina objetivos de lenguaje 

relacionados con el análisis auditivo, el acceso 
semántico y los procesos fonológicos:
 Discriminación auditiva con refuerzo escrito, 

designación y órdenes sencillas.
 Tareas semánticas complejas (ejercicios 

léxico-semánticos escritos).
 Escritura de palabras separando las sílabas para 

potenciar el procesamiento fonológico.
 Estructura gramatical: construcción de frases 

sujeto-verbo-objeto (S-V-O) que describan una 
imagen de forma oral y escrita.

 Conciencia del déficit.

Todas las tareas verbales que se propusieron eran de 
respuesta única para evitar la dispersión de la paciente. No 
se practicó la conversación como actividad dentro de la 
sesión.
 Comunicación funcional: se realizó con la familia, 

con la que se acordó poner por escrito, mediante 
palabras clave, todos los mensajes en que fuera 
importante asegurar una comprensión exacta. Para 
hablar de temas complejos, resulta muy práctico que el 
interlocutor escriba con letra grande en la pantalla del 
ordenador mientras la paciente la ve.

Pasados 8 meses, la evolución era favorable en todos  
los aspectos, pero el déficit de análisis auditivo persistía.  
La anomia presentaba una muy buena recuperación y la 
conversación coloquial, con ayuda de lectura labial,  
era bastante funcional. A pesar del grado de mejoría, 
los déficits residuales, especialmente los conductuales, 
impedían la reinserción laboral de la paciente. Esta finalizó 
el tratamiento rehabilitador en nuestro centro y fue 

derivada a un servicio de logopedia cerca de su domicilio; 
al mismo tiempo, se la orientó a iniciar actividades 
normalizadas en su entorno (p. ej., apuntarse a un curso 
de actividades artísticas).

CASO 2

Hombre de 52 años de edad, titulado superior. Sufrió 
un infarto isquémico en el territorio de la arteria 
cerebral media izquierda con resultado de hemiplejía 
derecha y afasia global con mutismo. Inició tratamiento 
logopédico en el hospital de origen, en que se estimuló la 
propiocepción y las praxias orales, así como las praxias y la 
comprensión.

A las 6 semanas, el paciente presentaba afasia global 
con signos de evolución, ya que inició la repetición de 
alguna palabra, pero no de sílabas ni de seudopalabras; 
asimismo, empezó a denominar con ayuda silábica. La  
praxis constructiva estaba preservada en copia.  
La comunicación la realizaba mediante gestos poco 
precisos.

En la repetición, por tanto, se observó que la ruta léxica 
parecía estar mejor preservada que la fonológica, y que 
tenía representaciones léxicas conservadas, puesto que 
accedió con ayuda silábica.

En la rehabilitación se plantearon los siguientes 
objetivos iniciales:
 Comunicación funcional: las sesiones se realizaron con 

su mujer:
 Se introdujo el uso de opciones escritas, de una 

línea de valoración y del calendario.
 Se elaboró un cuaderno de comunicación sencillo.
 Se pidió a su mujer que creara oportunidades 

en las que él debiera responder con los soportes 
indicados.

 Se estimuló el gesto y el dibujo; se sugirió a su hija 
pequeña que dibujara con él.

 Comprensión:
 Con la colaboración de su esposa, se realizó un 

entrenamiento diario intensivo en comprensión de 
nombres, verbos y, más tarde, series de dos y tres 
elementos.

 Propiocepción y consolidación de praxias orales, junto 
con desbloqueo mediante automatismos.

 Trabajo con fonemas, incidiendo en la articulación y en 
los mecanismos de conversión: discriminación, lectura y 
escritura de fonemas y sílabas.

 Estimulación del lenguaje escrito:
 Asociación palabra-imagen.
 Escritura: copia, automatismos, y completar vocales 

en palabras y frases en opciones

Puesto que el paciente mostró una buena atención y 
seguimiento de las consignas, el trabajo principal se pudo 
orientar directamente a las áreas verbales. Así, empezó a 
evocar palabras oralmente y por escrito, a realizar dibujos 
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incipientes, a mejorar la comprensión y repetición, a usar 
lenguaje espontáneo, y a denominar con y sin ayudas.

A los objetivos iniciales se incorporó el nivel de oración:
 Producción con una frase modelo de estructura S-V-O y 

uso del ritmo como apoyo.
 Comprensión de oraciones sencillas.
 Lectura y repetición.

A los 7 meses, la afasia global había evolucionado a 
afasia mixta, con componentes anteriores y posteriores. 
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Figura e5-1 Modelo de 
procesamiento de palabras de 
Ellis y Young (1992). (Adaptado 
de Valle, F. y Cuetos, F., 1995.)

Figura e5-2 Ejemplo del modelo 
de producción de oraciones de 
Garret (1988). (Adaptado de 
Basso, A., 2005.)



e8

Funciones cognitivas y rehabilitación neuropsicológicaParte | 2 |

Figura e5-3 Breve ejemplo de 
conversación semidirigida con 
selección de opciones escritas y 
línea de valoración.
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Tabla e5-1 Diagnóstico diferencial de los tipos de afasia

Tipo de 
afasia

Fluencia Comprensión Repetición Trastornos 
motores

Localización

Broca No fluente Déficit sintáctico
Preservada en palabras 
de contenido

Alterada Hemiparesia 
derecha (brazo 
> pierna)

Corteza frontal posterior 
izquierda y estructuras 
subyacentes

Wernicke Fluente parafásica Alterada Alterada — Corteza posterior 
izquierda y temporal 
media

Conducción Fluente
Parafasias fonémicas
Autocorrección

Preservada o leve 
déficit

Alterada — Circunvolución temporal 
superior izquierda y 
supramarginal

Global No fluente, ausente Muy alterada Muy alterada Hemiplejía 
derecha

Lesión masiva perisilviana 
izquierda

Extrasilviana 
motora

No fluente Preservada o leve 
déficit

Preservada — Anterior o superior al área 
de Broca

Extrasilviana 
sensorial

Fluente
Parafasias verbales 
y semánticas

Alterada Preservada — Posterior o inferior al área 
de Wernicke

Extrasilviana 
mixta

No fluente Alterada Preservada — Extrasilviana múltiple 
(anterior y posterior)

Adaptado de Dronkers, N. F., Pinker, S. y Damasio, A., 2000.

Tabla e5-2 Procesos utilizados en diferentes tareas léxicas

Comprensión auditiva AA-LA-SS

Producción SS-LF-AF-PA

Repetición Vía léxica semántica AV-LV-SS-LF-AF-PA

Vía léxica asemántica AA-LA-LF-AF-PA

Conversión acústico-fonológica AA-CAF-AF-PA

Lectura verbalizando Vía léxica semántica AV-LV-SS-LF-AF

Vía léxica asemántica AV-LV-LF-AF

Vía fonológica o subléxica AV-CGF-AF-PA

Escritura en dictado Vía léxica u ortográfica, semántica AA-LA-SS-LO-AG-PM

Vía léxica u ortográfica, asemántica AA-LA-LO-AG-PM

Vía fonológica o subléxica AA-CAF-AF-CFG-AG-PM

Abreviaturas: AA, análisis auditivo; AF, almacén de fonemas; AV, análisis visual; CAF, conversión acústico-fonológica; CGF, conversión 
fonema-grafema; LF, léxico fonológico; LO, léxico ortográfico; LV, léxico visual; PA, ; PM, .; SS, sistema semántico.
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Tabla e5-4 Anomias

Alteración Componente 
alterado

Características principales

Anomia semántica Sistema semántico Errores semánticos
Similares dificultades en comprensión
Posible afectación por categorías

Anomia léxica Léxico fonológico Dificultad para recuperar la forma fonológica
Expresión espontánea: escasez de nombres de objetos; circunloquios

Anomia a nivel 
de conexión 
semántico-fonológico

Conexión léxico 
fonológico-sistema 
semántico

Dificultad para acceder a la forma fonológica
Acceso con claves fonológicas
Frecuentes mejor

Jergafasia Léxico fonológico
Percepción del habla

Dificultad en recuperar la forma fonológica
Neologismos y aproximaciones fonológicas

Anomia fonológica 
(a nivel de fonema)

Selección de los fonemas Parafasias fonológicas
No influyen las variable léxicas
En denominación, repetición y lectura

Trastornos en el retén 
fonológico

Retén fonológico a corto 
plazo

Parafasias fonológicas
Palabras largas peor
En denominación, repetición y lectura

Apraxia del habla Programación articulatoria Sustituciones entre sonidos; se suelen diferenciar en un rasgo 
acústico

Tabla e5-3 Agnosias auditivas

Alteración Componente alterado Características principales

Sordera cortical Análisis acústico No discriminación de sonidos verbales y no verbales 
Audiometría normal

Sordera verbal pura Análisis auditivo (reconocimiento 
de los fonemas)

Percepción del habla alterada. Percepción sonidos 
ambientales preservada
Mejora cuando se habla despacio

Sordera para la forma de la 
palabra

Léxico auditivo
o
Conexión análisis auditivo-léxico 
auditivo

No comprensión oral de palabras
No distingue entre palabras reales e inventadas

Sordera para el significado 
de las palabras

Conexión léxico auditivo-sistema 
semántico

No comprensión oral de palabras
Distingue entre palabras reales e inventadas

Agnosia semántica o afasia 
semántica

Sistema semántico Dificultad oral y escrita para comprender palabras
Similar déficit en producción. Errores semánticos en 
producción
Posible afectación por categorías

Agnosia fonológica Conversión acústico-fonológica Incapacidad para repetir y escribir al dictado palabras 
nuevas y seudopalabras

Disfasia profunda Conversión acústico-fonológica
+
Ruta léxico-semántica

Alteración de la repetición, peor en palabras funcionales y 
seudopalabras
Errores semánticos y derivativos
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Tabla e5-6 Agrafias

Alteración Componente alterado Características principales

Centrales Agrafia 
fonológica

Ruta fonológica Dificultad en seudopalabras, palabras poco frecuentes y 
funcionales
Lexicalización de seudopalabras
Errores derivativos

Agrafia superficial Ruta léxica Dificultad en palabras irregulares (p. ej., light, hall)
Errores ortográficos

Agrafia profunda Ruta fonológica
+
Ruta léxica

Dificultad en seudopalabras
Errores semánticos (si la ruta fonológica está gravemente 
afectada)
Mayor dificultad con palabras de baja frecuencia, baja 
imaginabilidad, verbos, palabras funcionales y abstractas
Errores derivativos y ortográficos

Periféricas Agrafia alográfica Selección de alógrafos Errores mayúscula-minúscula

Agrafia apráxica Programas motores Dificultades para escribir a mano
Pueden escribir en teclado o en letras formadas

Agrafia aferente Percepción Dificultades en la alineación, superposición de letras, 
omisiones y duplicaciones

Tabla e5-5 Alexias

Alteración Componente 
alterado

Características principales

Atencionales Alexia atencional Atención Dificultad en textos
Migraciones de letras entre palabras
Errores entre palabras parecidas (verde por vende)
Omisiones por heminegligencia izquierda

Periféricas Alexia pura Análisis visual Identificación de letras una a una
Dificultad para identificar la palabra (pero buena identificación a 
partir de deletreo auditivo)
Escritura normal

Centrales Alexia fonológica Conversión 
grafema-fonema

Dificultad en seudopalabras, palabras de baja frecuencia 
y funcionales
Lexicalización de seudopalabras (jueves por juenes)
Errores derivativos

Alexia superficial Ruta léxica Dificultad en palabras irregulares (p. ej., light, mouse)
Dificultad para distinguir significados de homófonos

Alexia profunda Conversión 
grafema-fonema
+
Ruta léxica

Dificultad para leer seudopalabras
Errores semánticos (si la ruta fonológica está gravemente 
afectada): mujer por chica
Peor las de baja frecuencia, baja imaginabilidad, verbos, palabras 
funcionales, abstractas
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Tabla e5-7 Principales tareas en la evaluación del sistema léxico-semántico

Análisis auditivo

Juicios de igualdad de pares de sílabas (diferencia en el fonema inicial, más o menos distante).

Análisis visual

Juicios de igualdad de pares de letras escritas en caracteres diversos.

Léxico auditivo (de entrada)

Decisión lexical (distinguir palabras de no palabras). Si falla y no hay déficit en el análisis auditivo, el léxico auditivo está 
dañado.

Léxico visual (de entrada)

Decisión lexical (distinguir palabras escritas de no palabras escritas). Si lo hace bien, el léxico visual está preservado. Si falla 
y no hay fallo en el análisis visual, el léxico visual está dañado.

Sistema semántico

Si la denominación oral o escrita, o bien la comprensión es correcta, no hay daño semántico.
Los errores semánticos en denominación oral o escrita pueden indicar alteración semántica o léxica.
Si los errores semánticos son similares en cantidad y calidad en varias tareas (comprensión oral y escrita, denominación oral 
y escrita), indicarán alteración semántica, siempre que las tareas de comprensión tengan suficiente grado de complejidad 
para detectar un déficit semántico leve.

Léxico fonológico (de salida) y léxico ortográfico (de salida)

Denominación oral y denominación escrita, respectivamente:
•	 Los	errores	semánticos	pueden	indicar	daño	semántico	o	léxico	(v.	Sistema	semántico)
•	 La	anomia	indica	posible	daño	en	el	léxico	de	salida

La parafasia fonológica:

•	 Si	no	hay	efecto	de	frecuencia,	ni	de	clase	gramatical:	déficit	en	buffer
•	 Si	sigue	reglas	fonológicas	u	ortográficas:	déficit	en	buffer
•	 Si	hay	efecto	de	frecuencia	y/o	de	clase	gramatical:	déficit	léxico

Buffer fonológico de salida (almacén de fonemas + memoria operativa)

Comparar denominación, lectura y repetición en voz alta: errores similares: déficit en buffer.
Efecto de longitud de la palabra + no efecto de frecuencia ni clase gramatical: déficit en buffer.
Si los errores siguen reglas fonológicas: déficit en buffer.

Buffer ortográfico de salida (almacén de grafemas + memoria operativa)

Comparar denominación escrita, dictado y copia diferida: si los errores son comunes: déficit en buffer.
Efecto de longitud de la palabra: déficit en buffer.
Los errores siguen reglas ortográficas: déficit en buffer.

Mecanismo de conversión

Grafema-fonema: lectura en voz alta de no palabras.
Fonema-grafema: dictado de no palabras.
Si lo hace bien, se deduce la integridad de todos los componentes.
Si lo hace mal, deben evaluarse todos los componentes previos mediante tareas específicas.

Mecanismo auditivo-fonológico

Repetición de no palabras.

Adaptado de Basso, A., 2005.
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Tabla e-5-8 Pautas para el interlocutor de una persona con afasia grave

En general

Reconozca a la persona afásica como capaz de opinar, comunicarse y tomar decisiones.
Infórmese de su nivel de comprensión, de cómo expresa SÍ y NO, y de qué ayudas necesita.
Tenga a mano la libreta de comunicación, si la usa, y un calendario.
Tenga a mano una libreta y un bolígrafo. Anote cada mensaje que haya costado entender. Conserve todo lo escrito o 
dibujado.

Cómo hablarle

Busque un entorno no ruidoso.
Siéntese si es preciso y establezca contacto visual.
Hable despacio, pero con naturalidad, evitando un tono infantil o condescendiente. Sin gritar.
Ordenadamente, sin mezclar temas.
Claro y sencillo: utilice un lenguaje directo con frases cortas y pare después de cada frase.
Háblele y apoye sus palabras para que le entienda mejor:

•	 Haga	gestos	(beber,	salir,	telefonear)
•	 Escriba	las	palabras	clave
•	 Si	habla	de	fechas,	señálelas	en	el	calendario
•	 Señale	el	objeto	o	un	dibujo
•	 Dibuje

Realice preguntas cerradas de respuesta SÍ/NO clara, o dé dos opciones (p. ej., «¿Quieres yogur o flan?»).
Escriba SÍ/NO sobre papel para que responda señalando: puede ser más fiable.
No acumule preguntas.
Asegúrese de que le entiende.
Evite que le hablen varias personas a la vez.

Cómo ayudarlo a expresarse

Deténgase y dele tiempo.
Averigüe si desea que le adivinen la palabra o el mensaje.
Esté atento a sus señales (gestos, tono, palabras, etc.).
Anímelo a usar diferentes recursos:

•	 Dele	la	libreta	para	que	escriba	pistas:	la	primera	letra,	números,	un	dibujo,	etc.
•	 Si	usa	libreta	de	comunicación,	ábrasela	y	ayúdelo	a	localizar	la	información.
•	 Puede	utilizar	una	lista	de	palabras-tema	clave	(p.	ej.,	familia, hospital, médico, casa, dinero, etc.).
•	 Intente	identificar	con	qué	está	relacionado	(¿es	algo	del	personal	del	enfermería?	¿del	gimnasio?	¿del	compañero	de	

habitación?)
•	 Propóngale	opciones	escritas	(p.	ej.,	enfadado–cansado; bar–jardín).
•	 Indicar	SÍ/NO	sobre	papel	puede	ser	más	fiable	que	verbalmente.

Verifique el mensaje repitiendo o resumiendo lo que ha dicho.
Dele oportunidades para expresarse y tomar decisiones (p. ej., «¿Cuál quieres?», «¿Te ha gustado?»).
Respételo cuando no tenga ganas de hablar.

Cuando no le entienda

Suele tratarse de mensajes muy básicos relacionados con sus cuidados (p. ej., «Necesito las gafas», «No he tomado la 
pastilla», «Me ha dicho la terapeuta que me haría una férula», «Me he enfadado porque había mucho ruido», «¿Cuándo 
voy a casa?», «¿Por qué no puedo elegir el menú?»).
Averigüe las incidencias del día. Si no le entiende, reconózcalo, tranquilícelo y propóngale posponerlo para más tarde.

Enseñe estas pautas a los otros familiares o personas que tratan con él.

Adaptado de Simmons-Mackie, N., 2001.
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Tabla e5-9 Principales tipos de oraciones de especial dificultad

Con verbos de sujeto no agente El alcalde admira al ingeniero.
Él debe una fortuna.

Con verbos de significado opuesto El chico arrienda un piso.
El hombre arrastra la caja.

Reversibles Pedro saluda a Carlos.

Con tres papeles temáticos (efectos opuestos en los 
participantes)

El chico entregó los libros a la mujer.

Con segundo verbo (de relativo) El socorrista que la semana pasada salvó al niño está ingresado.
La abuela que Marta visitó está de vacaciones.

De estructura y orden no canónico (de sujeto 
desplazado, pasivas, etc.)

A Juan le ha denunciado su vecino.
Los vecinos han sido avisados por los bomberos.
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INTRODUCCIÓN

A lo largo del día llevamos a cabo actividades como llenar 
un vaso con agua, beber de una taza, vestirnos de manera 
adecuada, utilizar los cubiertos, reconocer las marcas y los 
productos que nos gustan en el supermercado, conducir y 
aparcar un coche, etc. en las que están implicados diferen
tes aspectos y componentes de las habilidades visopercep
tivas y praxias. Cuando una lesión cerebral afecta a estas 
capacidades, la persona puede mostrar dificultades para 
distinguir objetos cotidianos, reconocer caras y personas, 
realizar correctamente las secuencias de movimientos 
voluntarios para agarrar una botella con precisión y verter 
el líquido en un vaso, atarse los cordones de los zapatos, 
manipular aparatos domésticos y tecnológicos, etc. En 
este capítulo nos vamos a centrar precisamente en estos 
trastornos neuropsicológicos: las agnosias y las apraxias. 
Profundizaremos en su concepto, en las bases neuroana
tómicas y neurofisiológicas, en los modelos cognitivos y 
en las pruebas de evaluación, y destacaremos las técnicas 
y métodos de rehabilitación neuropsicológica; además, 
presentaremos un caso clínico que servirá de ejemplo 
práctico.

AGNOSIAS

Concepto
El término agnosia deriva del griego y significa «ausencia 
de conocimiento». Las agnosias pueden ser consideradas 
como alteraciones en el proceso de reconocimiento e 
identificación de los estímulos que percibimos a través de 

las diferentes modalidades sensoriales. Las personas con 
agnosia pueden mostrar una incapacidad para percibir 
o identificar un estímulo, sin que existan déficits senso
riales, ni se puedan atribuir estos fallos a un deterioro de 
la capacidad intelectual, a trastornos atencionales, a difi
cultades anómicas o de comprensión verbal, o a falta de 
familiaridad con el estímulo presentado.

Las agnosias se pueden clasificar según (Perea, Ladera y 
Echeandía, 2001):

• El canal sensorial afectado: agnosias visuales, auditivas, 
táctiles y olfatorias; o

• La modalidad que específicamente no se reconoce: agnosia 
de objetos, caras, movimiento, colores, letras, dígitos, 
música, etc.

En este capítulo nos centraremos principalmente en las 
agnosias visuales, las más estudiadas y que nos pueden 
servir para comprender los demás tipos de agnosias.

Modelos neuropsicológicos
A finales del siglo xix y principios del siglo xx, aparecieron 
ya publicados estudios de casos neurológicos en los que se 
documentan estos trastornos neuropsicológicos básicos del 
procesamiento visual de objetos (Humphreys y Riddoch, 
2006). Autores como Lissauer (1890), Freud (1889), Balint 
(1909), Holmes (1918), Quaglino (1867), Riddoch (1917), 
etc. analizaron a pacientes que mostraban dificultades 
específicas con rasgos visuales como la profundidad, los 
colores, el procesamiento de estímulos múltiples, la acción 
guiada visualmente, las caras, el movimiento, etc. Desde 
entonces, el interés por comprender estos fenómenos no 
ha disminuido; más bien al contrario: han sido numero
sos los casos publicados y las investigaciones realizadas 
sobre este tema, lo que ha llevado al planteamiento de 
diversas teorías y modelos explicativos.

Apraxias y agnosias
Sara Fernández-Guinea
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En 1890 Lissauer ofreció la primera aproximación para 
comprender la agnosia, la cual se ha mantenido vigente 
en muchos aspectos durante décadas. Propuso la exis
tencia de dos etapas seriales y jerárquicas en el reconoci
miento de objetos visuales: la apercepción y la asociación. 
En la primera fase aperceptiva se discriminarían y agrupa
rían los rasgos visuales en una representación perceptiva 
estable del estímulo, y en la siguiente fase asociativa, se 
interpretaría lo percibido, al relacionar la representación 
perceptiva con el conocimiento adquirido y almacenado; 
sería entonces cuando el reconocimiento consciente fina
liza (Parkin, 1999).

En 1965 Geschwind planteó una nueva perspectiva, al 
considerar la agnosia como una consecuencia de la desco
nexión entre las áreas cerebrales implicadas en los proce
sos visuales y los verbales. En los años setenta, Elizabeth 
Warrington y sus colegas también se preocuparon por 
conocer el papel que desempeñaban determinadas áreas 
cerebrales en el reconocimiento de objetos. Sus estudios 
con pacientes con lesiones en el lóbulo parietal derecho 
revelaron que, aunque estas personas tenían rendimien
tos muy pobres en tareas diversas de percepción visual, 
eran capaces de realizar discriminaciones de estímulos 
basándose en propiedades más básicas, como la orien
tación de las líneas o el tamaño (Humphreys y Riddoch, 
1984). Aportaron evidencia que apoyaba la hipótesis 
sobre el fraccionamiento de los procesos implicados en 
el reconocimiento de objetos al encontrar disociaciones 
entre ellos, de modo que se podrían alterar uno o varios 
de ellos mientras los demás podrían permanecer relati
vamente bien preservados. Especialmente interesantes 
fueron sus estudios acerca de la capacidad para identifi
car un objeto con independencia de las diferentes orien
taciones, distancias y condiciones de luminosidad con 
que se presente. Estos hallazgos acerca de la percepción 
de objetos desde perspectivas inusuales les permitieron, 
por una parte, plantear un modelo de reconocimiento de  
objetos en varias etapas (Warrington y Taylor, 1978): 
1) se realiza un análisis visual que tiene lugar en paralelo 
en ambos hemisferios; 2) se lleva a cabo la categoriza
ción perceptiva, de modo que se accede a la representación 
perceptiva o estructural de los objetos, lo que posibilita 
la constancia del objeto; en este proceso estarían impli
cadas las áreas posteriores del hemisferio derecho, y 3) la 
categorización semántica permite atribuir significado al  
percepto. En esta fase estarían más implicadas zonas pos
teriores del hemisferio izquierdo. Por otro lado, desarro
llaron el Visual Object and Space Perception Battery para 
evaluar detalladamente los componentes de la percepción 
del espacio y de los objetos visuales (Warrington y James, 
1991). Asimismo, influyeron en el desarrollo de la teoría 
computacional de la visión de David Marr (1976, 1982), 
para quien el sistema de procesamiento de los objetos 
visuales sigue una serie de etapas funcionales jerárquicas: 
1) en un primer momento se analizarían los elementos 
perceptivos y las propiedades fundamentales de los obje

tos (bordes, longitud, contraste, orientación, etc.), dando 
lugar al esbozo primario; 2) se añade información sobre 
la profundidad, la discriminación figurafondo, la textura, 
etc. y se crea una representación del estímulo determi
nada o centrada por el punto de vista del observador, el 
esbozo en 2 dimensiones y media (2,5D); 3) se establece 
una representación del objeto que es independiente
mente del punto de vista con que se observe; la forma, 
los rasgos, las peculiaridades se representan en términos 
de su localización relativa en el objeto; es el esbozo en 3 
dimensiones (3D), y 4) finalmente se realizaría la inter
pretación semántica al atribuir significado al estímulo. 
Precisamente el proceso de categorización perceptiva pro
puesto por Warrington et al. podría considerarse análogo 
a la transición desde el boceto 2,5D al 3D, y coincidirían 
en la última fase semántica del proceso, señalando la par
ticipación de hemisferios diferentes en estas dos etapas.

Un marco que también favoreció la comprensión 
del procesamiento visual en esta época fue la distinción 
anatómica y funcional entre la codificación de lo que es 
un objeto y dónde está. Ungerleider y Mishkin (1982), 
basándose en datos de los efectos de las lesiones cere
brales y síndromes neuropsicológicos como la agnosia 
visual o la heminegligencia espacial, definieron dos siste
mas visuales corticales que, desde el área visual primaria, 
proyectan a regiones anatómicas distintas: una primera 
vía ventral proyecta a la corteza temporal inferior y está 
implicada en la discriminación de objetos: es la vía del 
«qué»; y una segunda vía dorsal que proyecta a la corteza 
parietal posterior estaría relacionada con la localización 
espacial de los objetos; de ahí que se conozca como la vía 
del «dónde». Años más tarde Milner y Goodale (1995) 
clasificaron estas dos vías como el «qué» y el «cómo», 
basándose en las diferencias de la transformación de la 
información. Para estos autores, el sistema del «qué» pro
cesa las características del objeto para crear representacio
nes estables utilizando diversos marcos de referencia, y el 
sistema «cómo» transforma la información visual desde 
un marco de referencia egocéntrico para la preparación 
de una acción directa.

Humphreys y Riddoch (1987) han elaborado un 
modelo de procesamiento de los objetos visuales que 
recoge buena parte de las investigaciones y planteamien
tos que se han propuesto hasta el momento (fig. e61) 
Riddoch y Humphreys (2001).

En las últimas modificaciones (Humphreys y Forde, 
2001) defienden un procesamiento más interactivo entre 
niveles, de modo que la información se transmitiría tanto 
«en cascada» o de abajo arriba (botton-up), como de arriba 
abajo (top-down). En la primera etapa tendrían lugar los 
procesos sensoriales que codificarían los rasgos de color, 
forma (longitud y orientación de las líneas), profundidad 
y movimiento, agrupándolos en función de su semejanza 
mutua, lo que permite detectar sus contornos, de manera  
similar al esbozo primario de Marr. En la segunda etapa, 
los procesos perceptivos incluirían el análisis y el agrupa

Funciones cognitivas y rehabilitación neuropsicológicaParte | 2 |
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miento de los bordes por alineación, y la integración de  
las partes del objeto en una forma global, diferenciada 
del fondo. A continuación tendría lugar la construcción 
de una representación normalizada del objeto o 3D del 
mismo, que permite percibirlo de modo estable, sin que 
sean determinantes las condiciones o el ángulo desde el 
que se perciba. No obstante, esta visión normalizada del 
estímulo no es una etapa obligatoria en el reconocimiento 
del objeto, ya que se podría llegar también al conoci
miento que tenemos de las características estructurales o 
la forma física de los objetos, a partir de la representación 
dependiente del punto de vista del observador, que es la 
salida del proceso anterior de integración de la informa
ción global y local. Sin embargo, esta visión normalizada 
sería necesaria para reconocer objetos con independencia 
de su posición, orientación, iluminación y del punto de 
vista desde el que lo percibimos, o aquellos otros que, 
con mucha frecuencia en la vida cotidiana, vemos enmas
carados por otros objetos. El reconocimiento del objeto 
propiamente dicho requiere el acceso a la información 
almacenada. Riddoch y Humphreys distinguen el acceso 
a un almacén de representaciones estructurales de los 
objetos, para distinguirlos de los no objetos; y el acceso 
a las representaciones semánticas, con información acerca 
de para qué sirve un objeto y con qué otros elementos se 
podrían asociar. El sistema semántico sería común para 
todos los sistemas de procesamiento, de modo que se 
accedería a la misma información sobre la función de los 
objetos a través tanto de la modalidad visual como de la 
verbal, táctil o auditiva. Y desde este sistema habría una 
conexión con la representación del nombre del objeto, lo 
que permitiría la denominación del mismo.

Un caso especial en el reconocimiento visual de estímulos 
es el procesamiento de las caras. No sólo analizamos  
los rasgos visuales característicos de las mismas, sino que 
también procesamos otros tipos de información, como 
la mirada, la expresión anímica, los movimientos de los 
labios, el conocimiento que tenemos acerca de la per
sona, las circunstancias en las que se conoce a la persona, 
etc. De este modo, el procesamiento de una cara incluye 
más componentes o factores de los que hemos visto en el 
caso de los objetos.

Bruce y Young (1986; v. también Ellis y Young, 2000) 
elaboraron un modelo de carácter serial y en cascada 
(fig. e62) para intentar explicar los datos procedentes de 
estudios con sujetos normales y con lesiones neurológi
cas. Según este modelo, nuestro cerebro tiene un sistema 
especializado en la identificación de caras diferente al 
sistema de identificación de otros estímulos visuales. Los 
primeros análisis serían similares a los que llevamos a 
cabo en el reconocimiento de objetos. El procesamiento 
comenzaría con la codificación estructural de los rasgos 
visuales de la cara que permitiría la creación de una 
representación centrada en el observador y descripciones 
independientes de la expresión. A partir de la represen
tación de la cara centrada en el observador, se plantean 

cuatro rutas separadas, encargadas cada una de ellas de 
procesar un tipo distinto de información asociada a la 
cara, que funcionarían de manera independiente y envia
rían esta información al sistema cognitivo. Esta cone
xión es bidireccional, de modo que el sistema cognitivo 
también puede influir o facilitar el procesamiento que se 
lleva a cabo en cada sistema.

En el reconocimiento de caras familiares o conocidas, 
el sujeto elabora una descripción estructural indepen
diente de la expresión de la cara, que contactaría con las 
unidades de reconocimiento facial, las cuales accederían 
a los nodos de identidad personal, que ofrecerían la 
información que sobre esa persona está almacenada en el 
sistema cognitivo, y conectarían con las representaciones 
correspondientes a la expresión anímica y a la lectura de  
los labios. La información almacenada en los nodos 
de identidad personal y la que proporciona el sistema 
cognitivo pueden facilitar la identificación en el nivel de 
unidades de almacenamiento facial y recuperar la infor
mación sobre esa persona. El acceso al sistema semántico 
también facilitaría la producción del nombre de la per
sona familiar. Las fases de procesamiento identificadas en 
esta parte del modelo encajan bien con diversos errores 
de reconocimiento observados en la vida cotidiana.

El procesamiento de las caras no familiares se llevaría a 
cabo por un módulo de procesamiento visual dirigido, y 
habría también una ruta o sistema encargado de procesar 
la información sobre la expresión emocional facial, y otro 
centrado en procesar la información lingüística de la cara 
a través de los movimientos labiofaciales.

En los años noventa, Marta Farah analizó diferentes 
casos de pacientes con alexia, agnosia visual de objetos 
y prosopagnosia, y propuso una explicación alternativa. 
Según ella, la distinción fundamental entre el procesa
miento de caras y el de objetos es que en el primer caso 
el procesamiento es holístico, mientras que las palabras 
se procesan según sus rasgos constituyentes. Y recalcó la 
importancia de un sistema lateralizado en el hemisferio 
derecho sensible a la cualidad de las caras. No obstante, 
hoy en día contamos con evidencia que también apoya la 
existencia en el hemisferio izquierdo de un sistema impli
cado en el análisis de los rasgos de las caras.

Bases neuroanatómicas 
y neurofisiológicas
El procesamiento de los estímulos visuales se lleva a cabo 
mediante una compleja red de áreas cerebrales y vías de 
conexión que las interrelacionan. Las conexiones son 
recíprocas, de modo que la mayor parte del tiempo los 
procesos de abajo arriba y los de arriba abajo operan con
juntamente y de forma simultánea; así se realiza un mejor 
procesamiento para el reconocimiento de los objetos.

Este proceso comienza cuando las características de la 
escena visual (p. ej., patrón de intensidad de la luz, bordes 
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o contornos, etc.) forman una imagen en los fotorrecep
tores de la retina y en las células nerviosas situadas en  
la zona posterior de cada ojo. Aquí la luz se transforma 
en señales electroquímicas que van a trasmitirse a través 
de las largas fibras de axones de las células ganglionares 
que conforman los nervios ópticos hasta el cerebro. En 
la base del cerebro los nervios ópticos se unen en una 
estructura con forma de «X», el quiasma óptico, donde 
los axones procedentes de las células ganglionares de la 
mitad interna de cada retina (lados nasales) se cruzan y 
los axones de las hemirretinas externas (lados tempora
les) se mantienen en el mismo lado del cerebro. Estos 
axones alcanzan el núcleo geniculado lateral del tálamo, 
donde se distinguen tres conjuntos de capas de neuro
nas: magnocelulares, parvocelulares y coniocelulares, 
que pertenecen a sistemas diferentes que van a analizar 
distintos tipos de información visual. Desde este núcleo 
envían señales al área de la corteza visual primaria (área 17  
de Brodmann o corteza estriada y V1 en el mono) 
en el lóbulo occipital. Del mismo modo, en la corteza 
estriada encontramos: 1) el sistema magnocelular, el 
más primitivo, sensible al movimiento, a la profundi
dad y a las pequeñas diferencias de brillo; 2) el sistema 
parvocelular, más reciente e implicado en el color y en 
la discriminación de pequeños detalles, y 3) el sistema 
coniocelular, que aporta información adicional sobre el 
color al estar encargado de las longitudes de ondas cortas 
(tonos azules).

Las neuronas de la corteza estriada envían axones a 
la corteza de asociación visual o extraestriada. La mayor 
parte de estas eferencias se envían a V2, donde las vías 
divergen. Se han identificado dos vías principales de 
análisis. Por un lado, una corriente dorsal se extiende y 
asciende hacia los lóbulos parietales; algunos axones 
transportan la información recibida desde el sistema 
magnocelular y proyectan al área V5. Esta vía estaría 
implicada especialmente en la localización de los obje
tos y en cómo se podría proceder respecto a ellos, lo que 
guía movimientos tales como asir los objetos. Y, por otro 
lado, una segunda corriente o vía ventral se dirige hacia 
los lóbulos temporales, recibe la información del sistema 
parvocelular y magnocelular, y procesa la que lleva al 
reconocimiento y a la identificación de los objetos.

Existen otras vías que envían información de los estí
mulos visuales desde la retina. Entre estas se pueden 
destacar una vía que finaliza en el hipotálamo y que está 
relacionada con los ciclos de actividad de día y noche; 
otras vías terminan en el techo óptico y en los núcleos 
pretectales, y coordinan los movimientos oculares, con
trolan los músculos del iris (por tanto, del tamaño de 
la pupila) y los ciliares (implicados en el control del 
cristalino), y participan en dirigir la atención hacia los 
movimientos repentinos que aparecen en la periferia del 
campo visual (Carlson, 2004).

A finales de los años ochenta, Damasio, Tranel y 
Damasio (1989), basándose en las redes neuronales, 

propusieron un modelo de la arquitectura cognitiva/
neurológica para el aprendizaje, la memoria y el reco
nocimiento. Los diversos rasgos perceptivos de los 
objetos evocarían un patrón de actividad neuronal en la 
corteza primaria y en las áreas de asociación; posterior
mente estos rasgos se combinan en lo que se denomi
nan «áreas de convergencia local», que sirven para unir 
el patrón de características percibidas en una «entidad». 
A diferencia de los modelos neurológicos tradicionales, 
para estos autores no existe una única zona cortical 
donde se almacene u organice la información sobre 
el significado de los estímulos, sino que participan 
amplias zonas cerebrales, sensoriales y motoras, corti
cales y subcorticales (estructuras límbicas, talámicas, 
hipotálamo, núcleos del tronco cerebral, etc.) (Perea, 
Ladera y Echeandía, 2001). De este modo, el reconoci
miento no se produce por la activación de un paquete o 
una representación almacenada, sino que se da cuando 
se reactiva el patrón neuronal que define una entidad 
concreta, en respuesta a un estímulo, durante un lapso 
de tiempo (Oliveros, 2007).

Trastornos en el procesamiento 
visoperceptivo
Son diversos los tipos de trastornos en el procesamiento 
visoperceptivo que pueden presentar las personas depen
diendo de qué aspectos o componentes del mismo se 
hayan visto afectados por la lesión cerebral. A continua
ción se expondrán las alteraciones más frecuentes.

Procesamiento visual temprano
Las habilidades de procesamiento visual temprano están 
organizadas de forma modular. Schachter (1994) ha uti
lizado el término sistemas de representación perceptual para 
denominar a un conjunto de subsistemas específicos de 
dominio que representan y procesan información acerca 
de la forma y la estructura de las palabras y los objetos. 
Están implicadas áreas especializadas en la parte posterior 
del cerebro.

Las lesiones bilaterales en la corteza occipital estriada, 
alrededor de la cisura calcarina y en la cara interna del 
lóbulo occipital pueden producir ceguera cortical. La loca
lización y extensión de la lesión determinarán el grado de 
pérdida visual y con qué propiedad(es) visual(es) tiene 
más dificultades la persona. De este modo, se pueden ver 
afectadas la agudeza visual, la percepción del movimiento 
(akinetopsia —lesiones occipitotemporales laterales—), de 
las variaciones en el tamaño de los estímulos, de la forma, 
de la discriminación figura/fondo y del color (acromatop-
sia —lesiones bilaterales en las circunvoluciones lingual y 
fusiforme— o hemiacromaptosia —en caso de que la lesión 
sea unilateral—), la percepción de los gradientes de la 
textura, y la información sobre los bordes y esquinas de 
los objetos.

Funciones cognitivas y rehabilitación neuropsicológicaParte | 2 |
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Es frecuente que las personas con ceguera cortical 
puedan discriminar aspectos visuales muy rudimentarios 
como la luzoscuridad o el movimiento de los objetos, 
debido a que conservan una visión subcortical. En algu
nos casos, la ceguera cortical puede ir acompañada de 
una negación del déficit por parte del afectado (síndrome 
de Anton).

Reconocimiento visual superior
En este caso, las personas con daño cerebral tienen difi
cultades para integrar las características visuales en una 
representación o percepto estructural coherente (percep-
ción estructural) o para asignar el significado a un objeto o 
a una cara (procesamiento semántico) (Kartsounis, 2003).

Percepción estructural de los objetos
Las personas con agnosia aperceptiva tienen dificultades 
para integrar las propiedades espaciales coherentes de los 
objetos y/o acceder a las representaciones estructurales 
centradas en los objetos, de modo que no pueden identi
ficar versiones degradadas o rotadas (vistas no convencio
nales o habituales) de los objetos familiares. Por ello, en 
condiciones que no sean óptimas (p. ej., diferentes con
diciones de luz) pueden reconocer de manera incorrecta 
los objetos.

Procesamiento semántico de los objetos
Los pacientes con alteraciones en este tipo de procesa
miento pueden percibir bien los objetos, copiarlos y 
emparejarlos con estímulos parecidos, pero no transfieren 
esta información visual a los mecanismos verbales y no 
pueden dar información precisa sobre el color y tamaño 
de los objetos, para qué se utilizan, dónde se pueden 
encontrar, si dos tipos distintos visualmente del mismo 
objeto tienen una función idéntica, producir la palabra 
adecuada para cada objeto, etc.; no obstante, estos no 
serían problemas de denominación. Si no están afectadas 
otras modalidades sensoriales, pueden ser capaces de 
identificar objetos por el tacto o por el sonido.

McCarthy y Warrington (1990) señalaban que la 
asignación del significado a los objetos se altera predo
minantemente por lesiones unilaterales en la región tem
poroparietal del hemisferio izquierdo. Este dato también 
se ha visto apoyado por estudios de grupo, en los que los 
pacientes con lesiones posteriores en el hemisferio dere
cho mostraban dificultades en las tareas perceptivas, y 
aquellos que tenían lesiones posteriores del hemisferio 
izquierdo mostraban un pobre rendimiento en tareas de 
emparejamiento (Kartsounis, 2003).

En ocasiones los pacientes pueden ser incapaces de 
identificar el nombre de los objetos debido a una afasia 
óptica. En este caso, están preservados el conocimiento 
visual y el verbal, pero hay una desconexión entre ambos, 

de modo que mediante otros medios no verbales el sujeto 
puede demostrar que conoce las funciones de los objetos 
que está viendo, aunque no diga su nombre.

Percepción estructural de las caras
La prosopagnosia es la incapacidad para reconocer rostros 
concretos conocidos. Los pacientes pueden realizar un 
análisis selectivo e identificar los ojos, la nariz, la boca, las 
orejas, etc., pero no pueden integrar estos rasgos y reco
nocer la configuración específica que distingue a una cara 
concreta, no extraen su identidad ni les produce un senti
miento de familiaridad. Es habitual que tengan dificulta
des en el análisis visual de rostros desconocidos (Lopera, 
2000). Este trastorno está relacionado con lesiones en 
regiones posteriores del hemisferio derecho (Moscovitch 
et al., 1997), el área fusiforme, una región de la corteza 
visual de asociación situada en la corteza extraestriada de 
la base del cerebro (Grelotti et al., 2002).

Procesamiento semántico de las caras
Las personas con esta afectación son capaces de realizar 
las tareas perceptivas estructurales, pero tienen grandes 
dificultades para reconocer las caras familiares. Pueden 
identificar el sexo, la raza y la edad, y emparejar poses 
fotográficas diferentes de la misma persona; sin embargo, 
pueden reconocerlas fijándose en otros rasgos, como 
las voces, los peinados o la ropa, porque conservan las 
memorias semánticas sobre las personas, pero sólo se 
pueden activar a través de vías no visuales. En algunos 
estudios también se ha observado que muestran dife
rentes respuestas electrodérmicas, tiempos de reacción, 
rendimiento en tareas de memoria, etc. para las caras 
familiares que para las no familiares.

La discriminación de rostros desconocidos es una acti
vidad visoperceptiva no ligada a la memoria y al afecto. 
En cambio, el reconocimiento de rostros familiares tiene 
que ver con la evocación de procesos mnésicos y afecti
vos asociados al acto visoperceptivo. Es una tarea más 
compleja y probablemente esté relacionada con la acti
vidad de un mayor número de regiones cerebrales, inclu
yendo la corteza visual, áreas de asociación, estructuras 
de memoria, estructuras del sistema límbico y regiones 
prefrontales. Por ello, las prosopagnosias requerirían 
una lesión mucho más grave y extensa, bilateral, mien
tras que la discriminación de rostros no familiares se 
podrían originar por lesiones menos extensas y unilate
rales (Lopera, 2000).

Un caso distinto se produce en pacientes con lesiones 
frontales derechas, los cuales realizan un falso reconoci
miento de caras, debido principalmente a su deterioro en 
la recuperación de la memoria estratégica y de las habili
dades de monitorización. También se ha observado que  
los pacientes con lesiones en el hemisferio derecho 
tienen más dificultades para reconocer las expresiones  



88

emocionales que aquellos que tienen afectado el hemisferio 
 izquierdo (Kartsounis, 2003).

Procesamiento visoespacial
Estas alteraciones están relacionadas con la dificultad 
para localizar los objetos en relación con los otros 
en el espacio, y para saber dónde se encuentran los 
objetos en relación con uno mismo. Las principa
les manifestaciones clínicas de estos trastornos son  
(Manning, 2003):

• Desorientación visual. Los sujetos tienen dificultades 
para localizar, alcanzar o señalar objetos simples, a 
pesar de tener una agudeza visual normal, realizar 
una adecuada localización de sonidos exteriores 
y de tener estimulación táctil en su cuerpo, no 
mostrar déficits motores, presentar sensaciones 
somáticas precisas y utilizar adecuadamente las partes 
del cuerpo. Los pacientes con ataxia óptica están 
realmente viendo el objeto, pero posicionan su mano 
en la distancia equivocada en una o más dimensiones 
espaciales. La lesión cerebral se produce normalmente 
en las proyecciones dorsales, occipitoparietales, es 
decir, en la vía del «dónde».

• Afectación del procesamiento visual complejo. 
Se produce una desorientación topográfica 
(dificultades para encontrar el camino de 
una localización a otra, a pesar de mostrar 
un reconocimiento visual topográfico intacto 
y memoria) y un déficit de análisis espacial 
(problemas para discriminar la posición 
y/o la orientación de líneas). Se debe 
predominantemente a un daño parietal derecho.

• Heminegligencia espacial. El sujeto no responde a un 
estímulo que se presenta en el espacio extracorporal 
contralateral a la lesión cerebral (generalmente del 
lado izquierdo del cuerpo). Afecta a actividades 
básicas como vestirse, leer, escribir, etc. También 
se puede observar en la recuperación de las 
representaciones de objetos o lugares familiares.

• Síndrome de Balint. Consta de tres síntomas 
principales: 1) ataxia óptica: dificultades para alcanzar 
los objetos cuando el movimiento está guiado 
visualmente; 2) apraxia ocular: alteración de la 
exploración visual por la incapacidad para mantener 
la mirada fija en un objeto, y 3) simultagnosia: la 
percepción de objetos separados tiene lugar de forma 
independiente, aun cuando los bordes de los objetos 
se superpongan en el campo visual.

Procesos imaginativos
Las personas con alteración en los procesos imaginativos 
pueden tener dificultades para crearse una imagen mental 
acerca de acontecimientos previamente experimentados, 
de los atributos visuales de objetos que conozca o de la 

localización y estructura de objetos en 3D. Su capacidad 
para copiar modelos y describir sus características visua
les está preservada. Estos déficits están relacionados con 
lesiones posteriores izquierdas (Manning, 2003).

Procesos constructivos
La afectación de los procesos constructivos (también  
denominados «apraxia constructiva») puede llevar a 
que las personas sean incapaces de realizar dibujos  
complejos o ensamblar patrones de diseños simples como 
bloques, piezas, palitos y realizar construcciones 3D. 
También pueden tener dificultades para encajar los  
componentes en una organización espacial adecuada 
y/o reproducir modelos 3D a partir de modelos bidi
mensionales. En estos casos estarían preservadas la per
cepción visual de las formas, la localización espacial y 
la apraxia ideomotora.

Se observan en sujetos con lesiones parietales derechas 
o izquierdas, pero son más graves en los casos de afecta
ción derecha o bilateral:

• Lesiones izquierdas: dan lugar a una 
sobresimplificación del modelo dentro del contexto 
de una relación espacial relativamente preservada. 
La causa es el fallo en la organización de las acciones 
necesarias para las tareas de construcción.

• Lesiones derechas: producen sobreelaboración, con 
frecuentes fragmentos irrelevantes que muestran una 
desorganización espacial. La causa es el fallo en la 
organización del espacio.

Evaluación neuropsicológica 
de las funciones visoperceptivas
Como ya hemos comentado en otro lugar (Fernández
Guinea, 2007; Frank, FernándezGuinea y Amer, 2007), 
la evaluación neuropsicológica tiene unos objetivos dis
tintos en función del ámbito en el que se realice. En el 
ámbito clínico, los principales fines de la valoración son 
los siguientes:

• Analizar las consecuencias de la lesión cerebral en 
términos del estado de conciencia, el funcionamiento 
cognitivo, las alteraciones emocionales y los cambios 
de la conducta y de la personalidad.

• Establecer los perfiles neuropsicológicos, 
determinando qué componentes de cada capacidad 
cognitiva están afectados y cuáles permanecen 
preservados.

• Analizar las estrategias que emplea el paciente para 
resolver las diferentes cuestiones que se le plantean, 
determinando la eficacia de cada una de ellas.

• Determinar cómo pueden influir los déficits 
neuropsicológicos en la realización de las actividades 
de la vida diaria y el nivel de dependencia del 
afectado.

Funciones cognitivas y rehabilitación neuropsicológicaParte | 2 |
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• Diseñar un plan de rehabilitación individualizado 
sobre la base de las limitaciones y capacidades 
conservadas.

• Identificar los factores pronósticos de la evolución 
y de la recuperación que se pueda alcanzar a largo 
plazo.

• Determinar los progresos del paciente, y observar qué 
factores pueden estar incidiendo, de manera positiva 
y/o negativa, en la actuación del individuo y en la 
eficacia de los diferentes tratamientos.

• Conocer la motivación, el grado de colaboración y 
conciencia de las limitaciones del paciente.

• Comprobar las hipótesis sobre las relaciones entre el 
cerebro y la conducta, que contribuyan a mejorar  
el conocimiento de las estructuras neuroanatómicas 
implicadas en los diferentes síndromes y a verificar 
o modificar los actuales modelos teóricos sobre el 
funcionamiento cognitivo.

En los últimos años se está haciendo más énfasis en 
la importancia que tienen las implicaciones funcio
nales de los resultados de los test neuropsicológicos 
que obtienen las personas con daño cerebral. Por esta 
razón, cada vez se trata de dar más importancia a las 
pruebas que tienen mayor validez ecológica, y que 
tratan de incidir más en que las funciones y conduc
tas evaluadas guarden relación con las actividades que 
desarrollan los pacientes habitualmente. Los resultados 
de este proceso de evaluación constituyen el punto de 
partida del tratamiento de rehabilitación neuropsicoló
gica. Sólo después de una adecuada valoración de los 
déficits y habilidades preservadas y afectadas es posible 
plantear un plan de trabajo o programa de rehabilita
ción adecuado a las necesidades de cada caso particular 
(FernándezGuinea, 2007).

Antes de iniciar el proceso de evaluación de las funcio
nes visoperceptivas es conveniente descartar la presencia 
de déficits sensoriales primarios y considerar la influencia de 
alteraciones en otros procesos cognitivos, como del com
ponente conceptual del sistema semántico, del lenguaje 
(p. ej., anomia) o de la memoria.

Procesamiento visual temprano
Se evalúa la percepción de cada característica básica 
(p. ej., color, forma, etc.) y la capacidad para diferenciar las 
variantes de esa característica. Se le presentan al sujeto  
estímulos simples (p. ej., puntos, rayas, figuras geomé
tricas simples, etc.) que se diferencian entre sí en un solo 
rasgo básico (p. ej., forma, tamaño, color, textura, movi
miento, etc.) en grados variables y se determina el nivel 
en que ambos estímulos han de ser distintos en dicha 
característica para que el individuo detecte la diferencia. 
Algunas pruebas que se pueden utilizar son los gráficos de 
Snellen para la agudeza visual, el test de discriminación 
de formas de Efron (1968), test de discriminación figura
fondo del Visual Object and Space Perception Battery, 

el test de 100 matices de colores de FarnsworthMunsell 
(Farnsworth, 1957), la batería de percepción de colores 
(De Renzi y Spinnler, 1967), el test de discriminación de 
colores de Ishihara, etc.

Reconocimiento visual superior
El primer aspecto que se puede valorar es la capacidad 
de integración de las características básicas del estímulo. Para 
ello se pueden emplear tareas de emparejamiento de figu
ras idénticas, de copia diferida o de detección de la figura 
diferente entre un conjunto de figuras abstractas (Hillis y 
Caramazza, 1995). Una prueba que puede ser útil es el 
test de discriminación visual de formas (Benton, Hams
her, Varney y Spreen, 1983).

La evaluación del almacén de las representaciones estruc-
turales de los objetos se puede realizar mediante tareas de 
reconocimiento de objetos en las que progresivamente 
(del grado más difícil al más fácil) se van manipulando 
variables que determinan la identificación de los mismos 
(p. ej., tareas con dibujos incompletos de objetos que 
paso a paso se van completando, o con diferentes ilumi
naciones, o desde un ángulo inusual se van girando hasta 
el más usual, etc.). También son adecuadas tareas de 
emparejamiento de objetos presentados desde diferentes 
puntos de vista, dibujar objetos con orientaciones dife
rentes al modelo, el test de siluetas de objetos superpues
tas, tareas de decisión de objetos en las que se pueden 
presentar objetos reales y seudoobjetos, etc. Un test eficaz 
es el de decisión de objetos del Visual Object and Space 
Perception Battery.

El proceso de identificación de los objetos se evalúa 
mediante tareas de denominación de objetos que 
incluyan diferentes categorías, de dibujo bajo orden, 
de emparejamiento palabraimagen o imagenimagen 
con distractores parecidos visualmente o relacionados 
semánticamente, de descripción de las características 
perceptivas y funcionales de los objetos, de clasificación 
de objetos según el uso o la categoría, etc. Del mismo 
modo, se puede emplear el test de organización visual 
(Hooper, 1983), así como el Pyramids and Palms Tree 
Test (Howard y Patterson, 1992) para valorar el conoci
miento semántico.

En la evaluación del procesamiento de caras se pueden dis
tinguir tres aspectos distintos: el reconocimiento de caras,  
la identificación de las caras y el procesamiento de 
las expresiones faciales. Para valorar el reconocimiento 
de caras se pueden utilizar pruebas en las que haya  
fotografías de varias caras y el sujeto debe reconocer el 
estímulo como una cara, distinguir razas, sexos, edades, 
posiciones fotográficas diferentes (de perfil y frente) o 
tomadas en diferentes épocas, etc. Se pueden emplear el 
test de De Renzi, Scotti y Spinnler (1969) o el de recono
cimiento facial de Benton (Benton et al., 1978).

La evaluación de la identificación o reconocimiento facial 
se ha realizado tradicionalmente con caras familiares o 
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famosas; sin embargo, hay que tener en cuenta el com
ponente de memoria y cultural de las mismas, que hace 
que no sean válidas para todos los sujetos; por ello 
puede ser más conveniente utilizar fotos de familiares 
y amigos o de figuras públicas bien conocidas por el 
paciente. Asimismo, se pueden utilizar pruebas de reco
nocimiento encubierto o demostración de familiaridad,  
selección forzada, tareas de tiempo de reacción, medi
das neurofisiológicas (potenciales evocados), etc. El 
nodo de identidad personal se puede evaluar con tareas 
de reconocimiento de la profesión, lugar de proceden
cia o residencia, cómo conoció a determinada persona, 
etc. El acceso al léxico se valora con pruebas de deno
minación de personajes famosos y rostros familiares 
(Lopera, 2000).

El procesamiento de las expresiones faciales se estima 
mediante la tarea de expresión facial de las emociones 
(Young, Perrett, Calder, Sprengelmeyer y Ekman, 2000).

Procesamiento visoespacial
Los diferentes aspectos del procesamiento visoespacial se 
evalúan mediante tareas en las que se pide al paciente que 
localice estímulos simples mediante un escaneo visual, 
estime la distancia entre objetos, describa la ruta entre 
lugares bien conocidos, responda a diferentes estímulos 
que aparezcan en su hemicampo espacial izquierdo (o 
derecho en el caso de lesiones cerebrales izquierdas), etc. 
Se puede utilizar el test de orientación de líneas (Benton, 
Varney y Hamsher, 1978), así como baterías de funciones 
visoperceptivas y visoespaciales como las siguientes:

• Visual Object and Space Perception Battery (Warrington y 
James, 1991): al inicio se aplica un pretest para asegurar 
la capacidad del sujeto para detectar estímulos visuales. 
A continuación se pueden aplicar los primeros cuatro 
subtest diseñados para evaluar la etapa aperceptiva 
(escaneo visual, contar puntos, etc.); los cuatro últimos 
test evalúan la etapa asociativa mediante el barrido 
espacial, la posición relativa de dos estímulos en 
el espacio, la ubicación de un estímulo y la 
interpretación 3D de una figura bidimensional.

• Birmingham Object Recognition Battery (Riddoch y 
Humphreys, 1993): consta de 14subtest agrupados en 
dos grupos: 1) test de «procesamiento precategorial» 
(no requieren el acceso a la información 
almacenada), que evalúan el procesamiento del 
tamaño, la orientación, la ubicación, la longitud, 
la discriminación figurafondo y la constancia 
del objeto, y 2) test de «acceso a la información 
almacenada», entre los que se encuentran el dibujo 
bajo orden, la decisión de objetos, el emparejamiento 
de objetos por su apariencia física y relación 
semántica, y la denominación de objetos.

• Batería parietal y cuantitativa de Boston (Goodglass 
y Kaplan, 1972): se diseñó para evaluar funciones 
asociadas principalmente a regiones posteriores 

del cerebro, incluyendo el síndrome de Gertsman. 
Las tareas que incluye son: dibujo de objetos de 
alta frecuencia bajo orden y en condición de copia, 
orientación geográfica en una silueta muda de 
España, test del reloj y de la casa, cálculo, prueba de 
orientación izquierdaderecha, gnosias digitales y 
praxias.

Procesos imaginativos
La imaginación visual se examina pidiéndole al paciente 
que dibuje bajo orden (de memoria) y luego copie mode
los canónicos u objetos familiares (flores, casa, etc.). Del 
mismo modo, pueden hacérsele preguntas sobre elemen
tos que incluyan una gran variedad de atributos visua
les (p. ej., «¿Cómo se llama el pájaro que tiene un pico 
curvo, grande, cabeza redondeada, ojos grandes y plu
maje suave?») o que sólo tenga en cuenta las funciones 
(p. ej., «¿Cuál es el pájaro que permanece despierto toda 
la noche, vuela y ulula?»). Otra alternativa sería hacerle 
preguntas sobre tamaños relativos de objetos, animales, 
colores, etc. que tenga que imaginar.

En el caso de la imaginación espacial, se pueden presen
tar estímulos rotados y/o girados, o con diferentes pers
pectivas, y pedirle que nos diga si tienen curvas o esquinas 
(p. ej., con letras), o en qué lado (derecho o izquierdo) 
aparece una determinada característica visual, etc.

Procesos constructivos
Las tareas constructivas implican la participación de otras 
capacidades cognitivas como las visoperceptivas, memo
ria no verbal o componentes de las funciones ejecutivas. 
Por esta razón, es importante distinguir en la evaluación 
de estos procesos aquellas dificultades que procedan del 
componente de planificación de los déficits que proven
gan del componente visoperceptivo y visoespacial, o las 
relaciones con aspectos semánticos o mnésicos. Para ello 
se recomienda analizar cuidadosamente la actuación 
del sujeto en varios test constructivos, así como tener en 
cuenta su rendimiento en pruebas neuropsicológicas que 
evalúen las capacidades cognitivas mencionadas.

Se pueden aplicar tareas de dibujo bajo orden, los 
subtest de cubos y rompecabezas de la Wechsler Adults 
Intelligence Scale III, el test gestáltico visomotor de Ben
der (1938), el de desarrollo de la integración visomotora 
(Beery, 1967), el test de la figura compleja de Rey (Oste
rrieth, 1945), el del dibujo de la bicicleta (Taylor, 1995), 
el test de retención visual de Benton (Benton 1952; 
Benton y Fogel, 1961), el de construcción de bloques 
3D (Benton, Hamsher, Varney y Spreen, 1983), el test de 
praxias constructivas 3D (Benton y Fogel, 1961), o los test 
de reproducción de figuras geométricas o de construcción 
con bloques, cubos y palitos (Goodglass y Kaplan, 1972).

En la tabla 61 se presentan algunas de las pruebas más 
utilizadas para evaluar las habilidades visoperceptivas.

Funciones cognitivas y rehabilitación neuropsicológicaParte | 2 |
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Rehabilitación neuropsicológica 
de las funciones visoperceptivas
Los hallazgos científicos acerca de la capacidad de reorga
nización y plasticidad, así como de la recuperación fun
cional después de un daño cerebral (Kolb, 2004; Kolb y 
Cioe, 2004; Robertson y Murre, 1999), han favorecido el 
aumento del interés que existe en la actualidad en el desa
rrollo y la aplicación de programas de rehabilitación neuro
psicológica. El principal objetivo de estos programas es 
tratar de aminorar los problemas cognitivos, las alteracio
nes emocionales y los cambios de conducta y personali
dad, de manera que estas personas puedan funcionar en 
el máximo nivel de capacidad posible dentro de las res
tricciones de los déficits causados por la alteración cere
bral (FernándezGuinea y Delgado, 2006). Los avances 
científicos y tecnológicos en el ámbito de la neurociencia 
cognitiva posibilitan que el neuropsicólogo pueda plan
tear técnicas y estrategias que sean eficaces para cada indi

viduo en cuestión, dependiendo de su perfil cognitivo, 
su nivel de conciencia y su capacidad de autorregulación 
(Mateer, 2003).

En la actualidad, los estudios que se han realizado con 
técnicas de neuroimagen están aportando datos novedo
sos y esenciales (estimación de la supervivencia, estableci
miento de la gravedad y características de las alteraciones 
neuropsicológicas, predicción de la recuperación, etc.) 
(Levin y Scheibel, 2005), así como hallazgos que permiten 
valorar los cambios específicos que se producen en el cere
bro cuando tiene lugar la reorganización de las funciones, 
incluyendo los cambios asociados a la aplicación de las 
técnicas de entrenamiento (FernándezGuinea, 2007).

Probablemente, una de las técnicas que más se desarro
llarán en los próximos años sea la aplicación de la realidad 
virtual en el ámbito de la rehabilitación neuropsicológica, 
ya que existen datos que avalan su utilidad por permitir 
desarrollar contextos adecuados y útiles para rehabilitar 
las funciones cognitivas y las actividades de la vida diaria 
(Morganti, 2006; Rose, Attree y Johnson, 1996; Riva, 1997; 
Rizzo y Buckwalter, 1997; Riva, 1998; Zhang, et al., 2003).

Existen diferentes técnicas y estrategias que se pueden 
seguir para mejorar los déficits de las habilidades viso
perceptivas, muchas de las cuales se basan en otras modali
dades sensoriales e información verbal. A continuación 
vamos a comentar algunas de ellas, pero los clínicos 
deberán adaptarlas a las características de los pacientes 
que van a tratar, teniendo en cuenta sus aficiones, moti
vaciones, etc., para elegir los materiales y los medios más 
apropiados en cada caso. Del mismo modo, contamos 
con algunos juegos de ordenador y de videoconsola, 
incluso aplicaciones en realidad virtual, que pueden ser 
muy útiles en el entrenamiento de estas habilidades; en 
este caso será necesaria la supervisión del terapeuta para 
lograr una adquisición eficaz de las estrategias y técnicas 
que se pretendan.

Procesamiento visual temprano
Los objetivos fundamentales de los programas de inter
vención en el procesamiento visual temprano son favore
cer el escaneo visual y la discriminación de los diversos 
rasgos visuales (forma, color, tamaño, movimiento, dis
criminación figurafondo, profundidad, etc.).

Algunas estrategias y técnicas que se pueden utilizar 
son las siguientes (Johnstone y Stonnington, 2009):

• Entrenamiento en exploración visual. Estrategia 
sistemática de escaneo visual de izquierda a 
derecha y de arriba abajo. En algunas ocasiones 
también se puede considerar el entrenamiento en 
autoinstrucciones que favorezcan dónde comenzar la 
búsqueda, cómo dirigir la búsqueda, etc.

• Discriminación repetitiva de formas geométricas simples 
igualadas por luminancia total. Se comienza por dos 
figuras muy diferentes y progresivamente se utilizan 

Tabla 6-1 Principales pruebas de evaluación 
neuropsicológica de las habilidades visoperceptivas

Test de 100 matices de colores de Farnsworth- Munsell

Batería de percepción de colores

Test de discriminación de colores de Ishihara

Test de discriminación visual de formas

Behavioral Inattention Test

Test de negligencia espacial

Test de organización visual de Hooper

Rompecabezas y cubos (WAIS-III/WISC-IV)

Test de orientación de líneas de Benton

Test de reconocimiento de caras de Benton

Test de expresiones faciales de Young et al.

Test de figuras solapadas de Poppelreuter

Test de retención visual de Benton

Visual Object and Space Perception Battery

Birmingham Object Recognition Battery

Batería parietal y cuantitativa de Boston

Test de construcciones 3D con bloques, cubos y palitos

Figura compleja de Rey-Osterrieth

Test del dibujo de la bicicleta

Test gestáltico visomotor de Bender

Abreviaturas: WAIS-III, Wechsler Adults Intelligence Scale III; WISC-IV, 
Wechsler Intelligence Scale for Children IV.
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formas más similares, enseñando al sujeto a detectar 
qué rasgos las diferencian. Es importante que el 
paciente reciba una retroalimentación (feedback) 
inmediata sobre su actuación. El grado de dificultad 
de la tarea se puede aumentar introduciendo 
dibujos de líneas, fotografías, objetos reales, etc. De 
este modo también puede mejorar la agudeza visual 
y la sensibilidad al contraste.

• Se pueden realizar modificaciones de la tarea anterior 
introduciendo variaciones de colores, tamaños y formas.

• Entrenamiento en el seguimiento suave de los movimientos 
de los ojos cuando se mueve un objetivo. En este caso el 
objetivo se puede mover en diferentes direcciones con 
la cabeza estable y la velocidad se puede adaptar a 
los movimientos oculares. También es recomendable 
entrenar al paciente en situaciones de la vida diaria 
donde es importante el movimiento, como cruzar 
una calle, utilizar una silla de ruedas eléctrica, etc.

• Otras modalidades sensoriales como el tacto pueden 
favorecer el entrenamiento en estas habilidades. Por 
ejemplo, en el caso de un paciente con dificultades 
para percibir la profundidad y la perspectiva, la 
exploración del entorno tocando los objetos que 
le rodean puede ayudarlo para recorrer espacios y 
calcular distancias y ángulos. Del mismo modo, las 
claves auditivas pueden facilitar este entrenamiento. 
También para estos pacientes puede ser conveniente 
utilizar juegos de ordenador 3D que tratan de 
disminuir estos déficits.

• Procedimientos graduados de discriminación figura-fondo. 
En ellos, el sujeto buscará, en disposiciones cada vez 
más complejas visualmente, los detalles que permitan 
localizar las formas y los objetos pretendidos.

Se pueden utilizar algunas técnicas compensatorias, 
como usar estímulos visuales de gran tamaño, modificar 
las características de las pantallas de los ordenadores para 
aumentar el contraste entre el fondo y los estímulos, colo
rear con colores vivos las esquinas de muebles, escaleras u 
otros muebles que requieran una detección rápida, redu
cir la estimulación del entorno para favorecer la detección 
de los estímulos objetivo, utilizar etiquetas que indiquen 
la localización de los objetos y mejorar el contraste de los 
elementos que se deben identificar rápidamente, etc.

Reconocimiento visual superior
Los programas de intervención, en este caso, se centran 
en favorecer la integración de las características visuales 
en una representación estructural y/o favorecer la deter
minación del significado de los estímulos visuales, como 
objetos y caras.

En un primer momento es aconsejable iniciar los pro
gramas de tratamiento con objetos reales habituales en 
el entorno del paciente y con caras de familiares cercanos 
para después, una vez que el paciente vaya adquiriendo 

las estrategias entrenadas, introducir elementos más 
complejos y menos frecuentes y familiares; asimismo, se 
puede plantear la utilización de seudoobjetos. Una vez 
que las personas estén familiarizadas con el reconoci
miento de los distintos rasgos visuales de los estímulos, 
se les enseñará cómo la unión de los mismos da lugar 
a una representación que es característica de un objeto 
o una cara, y diferente de otros elementos similares. Por 
ejemplo, se les puede enseñar las características percep
tivas de un determinado tipo de categoría, como los  
animales (p. ej., predominio de líneas curvas), utensilios de 
cocina (p. ej., predominio de líneas rectas, presencia 
de algún tipo de asidero, etc.), prendas de vestir (p. ej.,  
presencia de botones), etc., y a continuación entrenar en 
la discriminación de los rasgos perceptivos de ejemplares 
de la misma categoría.

Al inicio se pueden llevar a cabo tareas para mejorar la 
precisión del reconocimiento de objetos y formas, como 
denominación de dibujos y formas, emparejamiento  
de dibujos y formas, de letras y/o palabras, clasificación de 
caras por la forma del óvalo, etc. También puede ser  
eficaz para aumentar la velocidad del reconocimiento 
de estímulos distorsionados o incompletos trabajar con 
dibujos, palabras, letras, fotos, etc. que el paciente tenga 
que completar, perspectivas alteradas, figuras escondidas 
y/o solapadas, actividades en las que tenga que descubrir 
elementos camuflados (p. ej., qué partes importantes fal
tan de los estímulos o qué está mal en una escena), etc.

Centrándose más en la formación de la representación 
estructural, se pueden emplear diversas tareas encaminadas 
a favorecer la búsqueda de los rasgos clave de los objetos y 
de las caras, como la denominación de objetos y personas, 
demostración del uso de los objetos, selección apropiada 
de los artículos de autocuidado y de las prendas de vestir, 
reconocimiento preciso de fotos de familiares, etc. Y para 
relacionar estas representaciones de los objetos con su 
significado se aconsejan tareas de categorización (clasi
ficación, emparejamiento, asociaciones, etc.) y el entre
namiento en el uso de la información del contexto para 
favorecer el reconocimiento de los estímulos visuales.

Procesos visoespaciales
Los programas de rehabilitación de los procesos viso
espaciales tratan de disminuir las dificultades que mues
tran algunas personas con daño cerebral para localizar los 
objetos y situarlos en relación con ellos mismos.

Los pacientes que tienen dificultades en la percepción 
espacial se pueden beneficiar de las siguientes estrategias 
generales:

• El entrenamiento puede comenzar con descripciones 
escritas de la localización (p. ej., en la derecha encima 
de la puerta) de objetos muy familiares y claramente 
distinguibles, utilizando claves ambientales muy 
visibles y significativas (p. ej., una mesa, una ventana, 

Funciones cognitivas y rehabilitación neuropsicológicaParte | 2 |
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etc.). Es importante asegurarse de que el sujeto hace 
una buena discriminación derechaizquierda y de 
conceptos como arribaabajo, delantedetrás, etc.

• Práctica repetida de la estrategia de escaneo visual 
(izquierdaderecha y arribaabajo) para tratar de 
localizar objetos familiares relevantes y visibles.

• Ejercicios de identificación, manipulación e 
interacción con objetos de diferentes formas y 
superpuestos (p. ej., disposiciones de cubos que 
varían en el número, color, etc., o de piezas de 
diferentes formas). A medida que el paciente avance, 
se pueden incluir elementos más relacionados con 
su ambiente habitual (p. ej., material de papelería, 
utensilios de cocina, etc.). También se le puede 
entrenar a estimar las distancias entre los objetos (se 
pueden emplear inicialmente diferentes métodos de 
medida, como reglas, etc.) y a tratar de visualizarlos 
desde diferentes puntos de vista. Es importante 
que se le diga de manera inmediata cómo ha sido 
su ejecución y que se le corrija para favorecer el 
aprendizaje sin errores.

• En el mercado existen diferentes juegos en los que el 
paciente tiene que encajar piezas de diferente tamaño, 
color, forma, etc. en determinados huecos o en 
construcciones sencillas. Además, estas tareas pueden 
resultar divertidas y se pueden complicar utilizando 
un mayor número de piezas o diferentes métodos de 
encajarlas.

• Entrenamiento en el manejo de instrucciones escritas 
y autoinstrucciones (que faciliten que el sujeto 
se fije en claves ambientales) que favorezcan el 
movimiento y recorrido del paciente entre los objetos 
de una habitación, las habitaciones de una casa, un 
supermercado, etc.

• Dibujos y mapas de la habitación del paciente en 
el que este tenga que ir señalando y dibujando 
la disposición de los muebles y de otros objetos 
relevantes. Cuando haya asimilado la estrategia, se 
pueden utilizar mapas de la casa o de otros lugares 
habituales de la persona con daño cerebral.

• Es conveniente que, durante el entrenamiento, se 
establezcan sitios determinados para guardar los 
objetos que más utilice el paciente y que se mantenga 
esta ubicación, para facilitarle que los encuentre. Se 
le puede ayudar utilizando etiquetas escritas en los 
cajones y armarios que indiquen su contenido.

En el caso de las personas con desorientación topográfica, 
uno de los métodos que se han mostrado más eficaces 
es el entrenamiento en la elaboración de mapas verbales. 
Los pasos que se podrían dar serían:

• Elija una ruta común con la que el paciente tenga 
problemas.

• Haga la ruta andando con el paciente, identificando 
el punto de partida, todos los giros y el punto de 
llegada o destino.

• En el punto de partida, los giros y el punto de 
llegada, pida al paciente que se pare, que mire 
alrededor y que identifique una «marca» visible que 
pueda nombrar (p. ej., un teléfono o un extintor) y 
las instrucciones de lo que debe hacer en ese punto 
(p. ej., girar a la derecha).

• Cada vez que el paciente tenga que girar, debe tocarse 
el muslo de la pierna apropiada mientras verbaliza las 
instrucciones; haga de modelo para él.

• Escriba el «mapa verbal» como una serie de 
instrucciones que dirijan al paciente desde una marca 
visual a la siguiente hasta que se alcance el punto de 
llegada: «Cuando vea X, haga Y»; por ejemplo: 1) vaya 
a la puerta de la habitación y encuentre un teléfono; 
2) ande hasta el teléfono; 3) cuando llegue allí, 
tóquese el muslo izquierdo y gire a la izquierda; 
4) camine hasta la señal de salida, etc.

• Haga la ruta detrás del paciente, escuchando para 
estar seguro de que el «mapa verbal» es preciso y 
completo, y que el paciente vocaliza las instrucciones 
y da las pistas motoras adecuadas en cada giro 
correctamente.

• Haga que el paciente realice la ruta regularmente 
usando el «mapa verbal» como guía y evalúe su 
capacidad para hacerla de forma precisa.

• Una vez que el paciente sea capaz de hacer la ruta 
de forma precisa y efectiva, comience a apartarle 
gradualmente de uso del «mapa verbal» impreso 
para que se base en su memoria y así aumentar la 
independencia.

• Enseñe al paciente cómo darle la vuelta al mapa para 
llegar al punto de salida.

También se pueden utilizar fotografías con claves 
ambientales destacadas que se pueden usar como recor
datorios, o emplear reglas mnemotécnicas simples que 
combinen los nombres de las calles y su localización. 
En las últimas fases del entrenamiento se puede andar 
con el paciente en sus ambientes familiares y, cada poco 
tiempo, pedirle que vuelva a la posición inicial. Se pue
den ir aumentando el número de cambios de dirección 
que se hagan así como el tiempo pidiéndole que regrese 
al punto de partida.

Se han propuesto algunos métodos para tratar la negli-
gencia espacial (Johnstone y Stonnington, 2009):

• En muchas ocasiones, la persona con daño cerebral 
no es consciente de las dificultades que tiene para 
atender a los estímulos del espacio que le rodea, 
fundamentalmente en el lado contralateral a la 
localización cerebral de la lesión. Por esta razón, 
es conveniente proporcionarle muestras claras de 
que está ignorando objetos y estímulos. Una de 
las vías más útiles es la grabación en vídeo (con el 
consentimiento del paciente) llevando a cabo tareas 
que demuestren la naturaleza de la negligencia y 
cómo impactan en su funcionamiento diario.
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• Los pacientes se benefician de diversas claves, por 
ejemplo, auditivas (como los chasquidos de dedos 
en el lado afectado), visuales (como utilizar una 
línea roja en la parte izquierda o derecha, según 
corresponda, de las hojas que va a leer, o brazaletes 
o señales vistosas en el lado afectado), táctiles (como 
aparatos vibradores o estímulos calientes o fríos), etc.

• Entrenamiento repetitivo en los movimientos 
de escaneo de los ojos, en el que los estímulos 
comienzan a presentarse desde la parte del espacio 
que omite.

• Es importante explicar a los familiares y demás 
terapeutas que traten siempre de hablarle, cogerlo, 
situarse, etc., en el lado afectado, para que el paciente 
se acostumbre a considerar los estímulos de ese lado.

Procesos imaginativos
Ciertas técnicas y métodos que hemos comentado ante
riormente al referirnos a los programas de rehabilitación 
del reconocimiento visual superior y de los procesos 
visoespaciales pueden ser también útiles en este caso, ya 
que lo que se pretende lograr es que la persona pueda 
llevar a cabo estas funciones sin que sea necesaria la per
cepción de los objetos, es decir, mediante imágenes men
tales.

Se ha propuesto el entrenamiento en la copia de 
modelos que deben ser muy conocidos para el paciente.  
Progresivamente se irían presentando menos partes para 
que el paciente tuviera que ir imaginando poco a  
poco los detalles que faltarían y pudiera completar el 
dibujo.

Otra técnica está relacionada con el uso de informa
ción no visual. En este caso se le presenta al sujeto una 
serie de objetos familiares y menos familiares para que 
los explore mediante el tacto. Las superficies de estos 
objetos (o parte de ellas) se pueden cubrir con mate
riales de diferentes texturas y se asocian con colores 
(p. ej., la parte rugosa con el marrón). Se le instruye a 
la persona para que vaya describiendo la forma de los 
objetos, imagine los distintos colores basándose en la 
textura de las superficies y posteriormente se le pide 
que los imagine en distintas localizaciones espaciales 
(p. ej., encima de la mesa, cerca de la ventana), etc. 
(Manning, 2003).

También se le puede entrenar para que describa secuen
cias de imágenes visuales, como los pasos a seguir para 
preparar una comida simple, cómo se viste, etc.

Procesos constructivos
Dadas la complejidad de estos procesos y la implica
ción de otras funciones cognitivas, se aconseja aplicar 
técnicas de intervención de estas habilidades cuando 
las más sencillas y complejas estén bien consolidadas. 

Conocemos que el tamaño de la lesión no está relacio
nada con el grado de recuperación de este déficit, pero 
sí parece que los pacientes con lesiones en el hemisferio 
izquierdo muestran una mejor recuperación que los que 
tienen afectado el derecho (Manning, 2003).

A continuación se presentan algunas sugerencias gene
rales que pueden favorecer a las personas que tienen difi
cultades en las habilidades visoconstructivas (Johnstone y 
Stonnington, 2009):

• Entrenamiento guiado y repetido de tareas de 
dibujo y ensamblaje de objetos básicos que 
van desde los elementos más fáciles a los más 
complejos. Por ejemplo, al principio se enseñan 
al sujeto las habilidades mecánicas que requiere el 
dibujo simple o el ensamblaje de figuras en 2D, y 
se trabaja progresivamente hacia los niveles más 
complejos (p. ej., figuras 3D).

• Para mejorar el dibujo, se pueden utilizar 
transparencias, plantillas y papel con líneas o 
cuadraditos, que faciliten al paciente la tarea por 
ofrecer una estructura básica y permitir comprobar la 
evolución en la precisión de los gráficos.

• Las tareas de integración visomotora se pueden 
implementar utilizando una jerarquía que comienza 
con el alcance/agarre simple de piezas, señalar, 
coger, etc., desde dibujos o tareas de reproducción de 
diseños a tareas de construcción en 3D.

• Utilizar claves escritas e instrucciones paso a paso 
para guiar las estrategias construccionales efectivas. 
Por ejemplo, cuando dibuje se le puede instruir 
primero a fijarse en la configuración de los diseños 
pequeños que conforman la figura más amplia. 
A continuación, se le puede guiar para dibujar el 
contorno o las porciones más destacadas de las 
figuras. Se pueden ir incorporando las principales 
líneas divisorias. Se pueden añadir más detalles, 
trabajando sistemáticamente una parte específica 
de la figura y luego pasando a otra. Finalmente, se 
le podría guiar para que volviera a revisar todos 
los detalles, y asegurarse de que están y que son 
precisos.

• Para las figuras 3D, el entrenamiento puede 
comenzar por el ensamblaje de cubos o de 
estímulos parecidos, y después pasar a estímulos 
diferentes (p. ej., piezas de puzles). Finalmente, 
el objetivo sería progresar a los modelos más 
complejos y a tareas que fueran similares a las 
que realizaba el sujeto en su casa o en su puesto 
laboral. Otra ayuda que se puede ofrecer es colocar 
previamente las partes en el orden adecuado para 
encajarlas. Las actividades ideales son aquellas que 
sean semejantes a las del contexto anticipado de la 
vida real.

• Se pueden realizar también mosaicos, reproducciones 
con plastilina, completar figuras, etc.

Funciones cognitivas y rehabilitación neuropsicológicaParte | 2 |



95

Capítulo Apraxias y agnosias | 6 |

©
 E

LS
EV

IE
R.

 E
s 

un
a 

pu
bl

ic
ac

ió
n 

M
A

SS
O

N
. 

Fo
to

co
pi

ar
 s

in
 a

ut
or

iz
ac

ió
n 

es
 u

n 
de

lit
o.

APRAXIAS

A lo largo del día llevamos a cabo acciones que impli
can movimientos voluntarios precisos y adaptados a los 
fines que se persiguen. Para realizar un acto aprendido, 
las diferentes partes del cuerpo deben colocarse de una 
manera concreta y en una posición espacial específica (de 
acuerdo con la naturaleza del acto, y con la posición y el 
tamaño del objeto con el que se va a interaccionar), en un 
orden de movimientos determinado de las diferentes par
tes del cuerpo que intervienen, y ajustándose a un tiempo 
preciso (Perea, 2007). De esta manera podemos realizar 
intencionalmente las secuencias de movimientos para dar 
respuesta a una orden verbal, para imitar un movimiento, 
para interactuar y manipular de manera apropiada los 
objetos de nuestro entorno, etc. En la conducta motora 
voluntaria podemos distinguir dos componentes: uno 
cognitivo y otro motor. El componente cognitivo es el encar
gado de procesar la información que facilita la elabora
ción de los planes motores y contiene aspectos internos 
y no observables de la acción (p. ej., la planificación de 
las etapas del acto motor, la intención de actuar, etc.). Por 
otra parte, el componente motor o periférico posee los pará
metros asociados con la implementación del acto motor 
en los músculos (precisión, fuerza, etc.). Aunque gene
ralmente estos componentes se complementan y coordi
nan, en algunos casos, como en las personas con daño 
cerebral, se observa una disociación entre ambos (Calvo, 
2009). En este capítulo nos centraremos en los casos en 
los que el primer componente, el cognitivo, está afectado.

Concepto
En 1871, Steinthal empleó por primera vez el término apraxia 
para referirse a diversos trastornos neurológicos, ya sean 
adquiridos o del desarrollo; pero fue Liepmann (1900) 
quien delimitó conceptualmente esta expresión, al des
cribir las dificultades que tenía el consejero imperial 
M. T. Este paciente era incapaz de imitar diferentes  
posiciones de las manos o pantomimas y, sin embargo, 
sí podía realizar estos mismos movimientos de forma 
espontánea. Estas dificultades no se podían explicar por 
una pérdida de sensibilidad, un trastorno motor o una 
alteración del tono muscular ni de la coordinación. Ade
más, el consejero no podía imitar gestos ni usar objetos 
con la mano izquierda, todo ello a pesar de que se mos
traba colaborador y no tenía afectada la comprensión de 
órdenes ni problemas de memoria o de atención. Aun
que ha ido variando a lo largo de los años, el significado 
actual del término apraxia engloba un conjunto de alte
raciones de la programación del movimiento voluntario, 
aprendido e intencional, sin que existan déficits sensoria
les, motores y perceptivos, trastornos de la comprensión 
verbal, falta de colaboración o deterioro mental grave.

La etiología de las apraxias es muy diversa, aparece 
como consecuencia de lesiones cerebrales focales o difu
sas, como los traumatismos craneoencefálicos, enferme
dades cerebrovasculares y neurodegenerativas, tumores, 
procesos infecciosos o tóxicos, etc., que afecten a alguno 
de los componentes del sistema funcional cerebral prá
xico (Perea, 2007).

Modelos neuropsicológicos
Rothi, Ochipa y Heilman (1991) propusieron un modelo 
cognitivo para tratar de explicar los diferentes tipos de 
déficits que se observaban en pacientes con apraxia. Para 
ello se basaron en los modelos cognitivos del lenguaje 
existentes. Distinguen tres vías de entrada (dos visuales y 
una verbal) de información, dependiendo del modo que 
se utilice para evaluar al sujeto:

• Una vía visual para cuando se le pide que imite una 
acción.

• Una segunda vía visual utilizada cuando se le muestra 
al sujeto un objeto y se le pide que lo utilice o que 
imite cómo lo utilizaría (uso real o pantomima).

• Una vía verbal, en el caso de que se dé la instrucción 
de forma oral.

A continuación el sujeto analiza la información recibida 
(análisis auditivo, visual o táctil, según corresponda) y 
accede al léxico fonológico de entrada, o a las representa
ciones estructurales del cuerpo humano o de los objetos 
(según corresponda). El modelo original incluye dos rutas 
para la producción e imitación de gestos:

• Vía indirecta o semántica: procesa las acciones 
que tienen significado. Se distinguiría un lexicón 
(almacén de experiencias previas o engramas 
motores visocinéticos) y un praxicón (almacén de las 
representaciones espaciomotoras de los movimientos 
o actos motores ya aprendidos).

• Vía directa: se emplea con los gestos sin significado. 
En este caso la acción observada se conecta 
directamente con los centros motores de salida.

Estos autores subrayan la necesidad de que los procesos 
de entrada gestual se lleven a cabo a través del «lexicón de 
entradas de acciones» (percepción, comprensión), y los 
de salida gestual (producción, realización), a través del 
«lexicón de salida de acciones».

Otros autores han propuesto la inclusión en el modelo 
del concepto de esquema corporal, ya que resulta necesa
rio considerar la codificación dinámica de las partes del 
cuerpo propias y de los demás para realizar ciertas pra
xias (Leiguarda, 2001; Politis, 2005). El esquema corporal 
intervendría en ambas rutas, pero en el caso de la ruta 
directa, el proceso para calcular la posición dinámica de 
las diferentes partes del cuerpo es instantáneo. La repre
sentación gestual contendría información imprescindible 
para diferenciar un movimiento particular aprendido de 
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otro, y el output del sistema motor estaría guardado en 
las coordenadas espaciales intrínsecas definidas por el 
esquema corporal (Perea, 2007).

Este modelo ha recibido críticas, algunas de ellas 
relacionadas con algunos de los términos que emplea. 
Cubelli et al. (2000) plantean una modificación del 
mismo, sustituyendo la noción de «patrones inervatorios» 
(empleada por Liepmann) por el concepto de transforma
ción visomotora directa, e incluyendo un almacén temporal 
(similar al bucle fonológico) en la intersección entre la vía 
directa y la indirecta. Según este modelo, Cubelli et al (2000) 
proponen una descripción de los distintos tipos de apra
xia del siguiente modo (Calvo, 2009):

• Alteración del léxico de acción de entrada: produciría 
una dificultad para discriminar y comprender los 
gestos que observa, mientras que la capacidad para 
imitar y ejecutar gestos bajo una orden verbal estaría 
preservada (agnosia de la pantomima).

• Daño en el almacén semántico de la acción: se 
mostrarían dificultades para atribuir significado a los 
gestos y para ejecutar la acción bajo una orden verbal, 
mientras que la imitación se encontraría preservada. 
De este modo, distinguiría entre los movimientos 
ejecutados de forma precisa e imprecisa, así como las 
acciones familiares o novedosas (apraxia conceptual; 
apraxia ideativa sin apraxia ideomotora).

• Lesión del léxico de acción de salida: se diferencia del 
anterior en que el reconocimiento, aunque no la 
producción, de gestos está intacto; la imitación se 
encontraría también preservada.

• Alteración en el mecanismo visomotor: conllevaría un 
déficit en la imitación específica para los gestos 
nuevos o sin significado (apraxia de conducción; 
apraxia ideomotora sin apraxia ideativa).

• Déficit del buffer gestual: se observa una alteración 
general en la ejecución del acto motor, pero el 
conocimiento del mismo se encuentra preservado. 
Esta lesión afecta más a las secuencias complejas y 
largas que a los movimientos sencillos.

Buxbaum y Coslett (2001) también cuestionan este 
modelo porque quedarían sin explicar algunas cuestio
nes acerca de los mecanismos y los procedimientos que 
participan en los engramas gestuales, así como de su 
contenido; no se sabría en qué se diferencia una acción o 
un gesto novedoso de uno que ya se ha aprendido, cómo 
se representan las características y limitaciones biomecá
nicas del cuerpo humano a la hora de producir gestos, 
cómo se distinguen las representaciones que permiten la 
ejecución de gestos intransitivos de aquellas que permi
ten movimientos asociados con objetos en el espacio, etc. 
Proponen un modelo espacialmotor de acción que se  
basa inicialmente en la propuesta de Ungerleider y 
Mishkin (1982) sobre las dos vías de procesamiento visual 
(ventral [«qué»] y dorsal [«dónde»]), y la de Milner y 
Goodale (1992) acerca de la relación que existe entre el 

procesamiento visual de la localización de los objetos en 
el espacio y el procesamiento motor de la acción sobre 
esos objetos. El modelo incluye tres tipos de representa
ciones y dos procesos:

• Representaciones:
n	 Esquema corporal, con información estática de las 

diferentes partes del cuerpo y de las relaciones de 
contigüidad entre ellas.

n	 Almacén de descripciones estructurales del cuerpo y de 
sus partes, con independencia de la postura, de la 
orientación y del ángulo visual del observador.

n	 Almacén de información semántica corporal acerca de 
las propiedades de las partes del cuerpo.

• Procesos:
n	 Procesamiento espacial intrínseco: describe las 

posiciones dinámicas de las partes del cuerpo en el 
espacio y a lo largo del tiempo, con independencia 
del procesamiento visual.

n	 Procesamiento espacial extrínseco egocéntrico: aporta 
información dinámica de la ubicación de los 
objetos en el espacio, en relación con las partes 
del cuerpo, aunque los objetos y el cuerpo se 
desplacen.

Una respuesta diferente a las cuestiones planteadas se 
ha basado en los estudios acerca del descubrimiento del 
comportamiento de las neuronas espejo en la corteza 
premotora y parietal de los primates y en humanos 
(Rizzolatti, Fadiga, Gallese, et al., 1996; Rizzolatti, Fadiga, 
Matelli, et al., 1996). Los datos existentes muestran que 
estas neuronas se activan tanto cuando están realizando 
un movimiento como cuando se observa simplemente 
ese mismo movimiento realizado por otro individuo. 
Las neuronas espejo sugieren la existencia de un código 
común entre la ejecución de la acción y su observación, 
lo que llevaría a cuestionar la necesidad de que existan 
dos componentes independientes de entrada y salida 
del léxico práxico. Otros trabajos también han apoyado 
la idea de que las mismas estructuras utilizadas para la 
producción serían las encargadas de discriminar gestos 
(Politis, 2005). Sin embargo, los casos clínicos que mues
tran una doble disociación entre discriminar y ejecutar 
tareas podría apoyar la tesis acerca de la existencia de dos 
sistemas distintos (Perea, 2007).

Por otra parte, varios estudios que se han hecho sobre 
la imitación de acciones en pacientes con lesiones cere
brales parecen sugerir que incluso las acciones nuevas o 
sin significado podrían estar representadas conceptual
mente en algunas condiciones (Goldenberg 1999, 2001), 
por lo que se pondría en duda si las acciones sin signifi
cado usarían en alguna ocasión la vía indirecta o semán
tica. Koski, Iacoboni y Mazziotta (2002) sugieren que 
una manera más adecuada de clasificar las acciones sería 
referirse a acciones aprendidas, que estén presentes en 
el repertorio motor del individuo (en lugar de acciones  
con significado), y a acciones nuevas, que deban ser 
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analizadas y requieran la construcción de secuencias moto
ras novedosas a partir de movimientos ya adquiridos (en 
lugar de acciones sin significado).

Bases neuroanatómicas 
y neurofisiológicas
Liepmann y Mass fueron los primeros científicos que 
sugirieron que la apraxia se podía deber a una lesión en 
la corteza cerebral (Liepmann, 1900; Liepmann y Mass, 
1907). El análisis del caso de M. T. evidenció una lesión 
corticosubcortical frontorrolándica y parietal posterior 
izquierda con destrucción del cuerpo calloso. Las dificul
tades que mostraba este paciente los llevaron a proponer 
que en el hemisferio izquierdo se almacenarían engramas 
motores con el contenido sobre planes espaciotemporales 
(información sobre el tiempo, la trayectoria y el conte
nido de los movimientos ya aprendidos) que son necesa
rios para realizar movimientos voluntarios (Calvo, 2009). 
Si el movimiento se realizaba con la mano derecha, este 
engrama motor debería viajar a través del cuerpo calloso 
desde el lóbulo parietal izquierdo a una región motora 
central del hemisferio contralateral (circunvoluciones 
precentral, poscentral y frontal superior).

Esta región podría ejecutar entonces la acción a través 
de la corteza motora primaria (Liepmann, 1900, 1905; 
Liepmann y Mass, 1907). En 1965, Geschwind planteó 
un circuito neuronal que relacionaría las áreas del hemis
ferio izquierdo donde se almacenarían las representacio
nes motoras de las habilidades motoras aprendidas con 
las áreas posteriores del lenguaje. De este modo, si un 
paciente presentaba dificultades para realizar un movi
miento bajo una orden se atribuiría o a una lesión en 
el área de Wernicke, o a la desconexión entre estas áreas 
posteriores del lenguaje con las áreas motoras frontales. 
La alteración en la imitación de un movimiento cono
cido se podría deber, entonces, a una lesión del fascículo 
arqueado, que conectaría las áreas visuales de asociación 
con la zona motora (Calvo, 2009). En los años ochenta 
Heilman et al. (1982, 1986) plantearon que las habi
lidades motoras aprendidas se debían almacenar en el 
sistema nervioso central, en un almacén conocido como 
«praxicón», y que se situaría en la circunvolución angular 
o en la supramarginal del hemisferio cerebral izquierdo. 
Luria (1977) también destacaría el papel de los lóbulos 
frontales en la planificación del gesto y en la secuencia
ción de la acción, y la participación de los sistemas afe
rentes del movimiento.

La conducta motora voluntaria se basa en una compleja 
organización en la que intervienen diferentes compo
nentes neurofuncionales y en la que están implicados 
aspectos espaciales, temporales, del uso de los concep
tos, manejo de categorías, establecimiento de corre
laciones entre secuencias motoras y utilización de 
objetos, todo ello en relación con las diferentes partes  

del cuerpo. Para llevar a cabo esta conducta motora, el 
sujeto tiene que ser consciente de su entorno, así como 
de la posición de su cuerpo y de sus extremidades con 
respecto al espacio (Kandel, Jessell y James, 1997). La 
función práxica se encuentra distribuida en distintas áreas 
cerebrales, que deben trabajar de manera conjunta y coor
dinada para conseguir el movimiento dirigido a un fin.

Se podría destacar la participación de tres grandes cir
cuitos: el parietofrontal, el frontoestriado y el frontopa
rietal, cuyos componentes funcionales principales serían 
los siguientes (Perea, 2007):

• Circunvolución angular y circunvolución supramarginal 
izquierdas (áreas 39 y 40 de Brodmann): es un 
área de integración de información aferente, 
exteroceptiva y propioceptiva y de síntesis de las 
diferentes modalidades perceptivas (visual, auditiva, 
somestésica). Esta confluencia anatomofuncional 
permite tener un conocimiento integrado de los 
fenómenos polimodales y, de este modo, convertir 
los elementos de la percepción o de la representación en 
elementos de acción. Tiene conexiones significativas 
con estructuras límbicas (integra los impulsos 
motivacionales), con áreas prefrontales, con la corteza 
premotora, con el área motora suplementaria y con 
la corteza motora primaria. A través de las fibras del 
cuerpo calloso, el sistema funcional práxico continúa 
hacia áreas motoras de asociación y primarias del 
hemisferio derecho.

• Lóbulo parietal (áreas 5 y 7): en estas áreas se 
encuentran neuronas que se activan selectivamente 
durante el comportamiento visomotor, incluyendo 
la manipulación y la fijación visual del movimiento; 
de este modo la información sensorial permite 
elaborar la respuesta adecuada y realizar los ajustes 
que sean necesarios durante la ejecución 
de los movimiento (Perea, 2007). El área 5está 
relacionada con los movimientos voluntarios 
dirigidos a una meta y en la manipulación 
de los objetos, mientras que el área 7responde 
preferentemente a estímulos somatosensoriales 
y visoespaciales, lo que favorece las correlaciones 
necesarias en cada caso (DeRenzi, 1989).

• Lóbulo parietal inferior del hemisferio izquierdo: es un área 
crítica en el procesamiento de gestos con significado 
(Hermsdörfer, Goldenberg, Waschmuth, et al., 2001). 
Se ha propuesto como almacén de las representaciones 
motoras adquiridas y de las representaciones 
sensoriales de los movimientos, y participaría en la 
programación de la corteza motora para la ejecución 
de los actos (Geschwind, 1965; Heilman, 1993).

• Corteza premotora, corteza motora primaria y área 
suplementaria motora: envían las aferencias hacia 
los núcleos concretos —organizados en una 
articulación— que han de intervenir en el acto motor, 
hacia el cerebelo y hacia los ganglios basales. La 
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corteza premotora participa en el desarrollo de las 
representaciones motoras y en la adaptación de los 
programas motores ante los cambios del ambiente 
(Geschwind, 1965). El área motora suplementaria 
juega un papel importante en la organización 
temporal del movimiento, en la secuenciación de 
los movimientos múltiples y en las tareas motoras 
que impliquen la recuperación de información 
desde la memoria remota. Tiene una función 
motora voluntaria; programa las secuencias de 
los movimientos dependiendo de las aferencias 
sensoriales y de la información propioceptiva 
que recibe desde la corteza parietal y el tálamo. 
Se ha planteado que esta área sea la encargada de 
decodificar las representaciones espaciotemporales 
de los movimientos y transformarlas en patrones 
inervatorios (Peigneux et al., 2004); es un lugar de 
transcodificación de representaciones práxicas en 
programas motores o en patrones de inervación de 
actividades que activan la corteza motora primaria.

• Corteza prefrontal: en este área se generan planes y 
programas de acción y se verifica el modo en que 
se están ejecutando los actos motores. Desempeña 
un papel fundamental en la integración de toda 
la información que es necesaria para ejecutar una 
acción correctamente; de ahí la importancia de su 
implicación en los circuitos que relacionan áreas 
corticales y subcorticales como los ganglios basales.

• Ganglios basales: integran la información que 
reciben desde las distintas regiones cerebrales y 
la proyectan, a través del tálamo, hacia la corteza 
motora, premotora y prefrontal. De este modo se 
favorece la fluidez de los movimientos y se observa 
su implicación en la planificación y ejecución de 
secuencias motoras. Mientras que la corteza frontal 
estaría implicada en el establecimiento de la acción, 
los ganglios basales mantendrían dicha acción.

• Cerebelo: su principal aportación en relación con 
el control del movimiento es el control de la 
postura, los movimientos suaves, la coordinación 
de las distintas articulaciones en un movimiento, 
el aprendizaje de movimientos nuevos y el control 
del aspecto temporal de los movimientos (Mauk, 
Medina, Nores y Ohyama, 2000).

• Vías de conexión de sustancia blanca: las estructuras 
blancas subcorticales intrahemisféricas e 
interhemisféricas, como el cuerpo calloso, son 
fundamentales en las habilidades práxicas, porque 
permiten que los componentes motores de ambos 
hemisferios estén conectados, se relacionen y puedan 
compartir sus diferentes aportaciones.

Los estudios recientes con neuroimagen muestran que los 
dos hemisferios sustentan la actividad práxica, aunque 
el hemisferio izquierdo parece estar más involucrado en 
algunas tareas (Calvo, 2009). El hemisferio izquierdo 

parece ser dominante para los actos motores aprendidos, 
el análisis de los detalles y las partes, la coordinación tem
poral, el control y la programación del acto motor, y la 
representación de las acciones en términos de las relacio
nes con las estructuras del cuerpo. Por su parte, el hemis
ferio derecho participa en el análisis visoespacial de los 
gestos, en la comprensión de su significado. Sin embargo, 
el estudio de los casos ha mostrado la variabilidad de la 
organización cerebral en este ámbito (Perea, 2007).

Estos estudios también han permitido observar cómo 
las bases neuronales de la ejecución de acciones nuevas y 
aprendidas varían según su nivel de consolidación y auto
matismo. De este modo, durante el aprendizaje de una 
acción se observan cambios en las cortezas parietal, pre
motora y motora primaria, así como en áreas sensoriales.

Sin embargo, cuando la ejecución está bien aprendida 
y se realiza de manera más automática, la actividad se 
observa en el área motora suplementaria, en la corteza 
sensorial motora primaria, en los ganglios basales y en el 
cerebelo (Passingham, 1993), pero no parece que partici
pen las áreas asociativas parietales o frontales.

Clasificación de los trastornos 
del control voluntario 
de los movimientos
A principios del siglo xx, Liepmann, basándose en sus 
observaciones clínicas sobre casos de pacientes que pre
sentaban dificultades para realizar movimientos volun
tarios, sugirió tres tipos de apraxias: la apraxia ideativa, 
la apraxia ideomotora y la apraxia cinética de miembros 
(que años más tarde se descartó como una alteración 
apráxica). La apraxia ideativa o ideatoria se ha descrito 
como una alteración de los planes espaciotemporales o 
la pérdida de las fórmulas motoras que imposibilitan al 
paciente la construcción de la idea del movimiento (no 
sabe cómo hacer) y se produciría por una lesión en la 
circunvolución supramarginal. En la apraxia ideomotora, 
la dificultad estaría en la activación de un plan motor: 
aunque el sujeto sabe qué movimientos debe realizar, 
no puede llevarlos a cabo, por lo que habría una desco
nexión entre la fórmula motora y el plan motor debido 
a la existente entre las regiones anteriores (cortezas pre
motora y motora) y la corteza parietal (Liepmann 1900, 
1905). Ambos términos, apraxia ideomotora y apraxia 
ideativa, han sido utilizados por diferentes autores en  
distintas épocas para tratar de explicar las observaciones 
clínicas de pacientes; sin embargo, en muchas ocasio
nes han resultado confusos, y es difícil definir los criterios 
clínicos que inequívocamente distinguen estas formas de  
apraxia. Todo ello ha motivado la aparición de la con
troversia sobre si realmente representan alteraciones de 
sistemas separados o un grado de afectación diferente 
del mismo sistema (Calvo, 2009; Goldenberg, 2005;  
Perea, 2007). Del mismo modo, hay también cierta 
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discrepancia en relación con las alteraciones constructivas,  
ya que mientras algunos autores las consideran apraxias, 
otros defienden que no se deberían considerar como 
tales, ya que combinan actividades perceptivas con res
puestas motoras y siempre está presente el componente 
espacial (Lezak, Howieson y Loring, 2004). En la tabla 
e61 se recogen diferentes presentaciones clínicas de la 
apraxia.

Las manifestaciones clínicas de la apraxia constituyen 
un conjunto de alteraciones complejas y diversas, y el 
modelo teórico en que se basaba esta clasificación de las 
apraxias no se ajusta bien con los conocimientos actuales 
acerca de la neuropsicología de la planificación motora y 
del control motor (Goldenberg, 2003).

Una propuesta más reciente que se podría considerar, 
basada en el estudio de personas con alteraciones neuro
psicológicas, es la de Goldenberg (2003), quien hace 
hincapié en los trastornos de orden superior de los movi
mientos voluntarios. Distingue principalmente entre:

• Trastornos caracterizados por movimientos incorrectos 
o torpes: los movimientos que dan lugar a error en 
una condición podrían realizarse con éxito en otras 
condiciones. El éxito o el fracaso pueden depender de 
factores que no son motores, como el control visual 
del movimiento, su significado comunicativo o su 
relación con los objetos y utensilios. Estos trastornos 
se pueden dar en uno o en ambos lados del cuerpo y 
entre ellos se podrían incluir los siguientes:
n	 Ataxia cinestésica: los pacientes necesitan la visión 

para compensar el procesamiento insuficiente 
de las aferencias cinestésicas. Colocar la mano 
con la forma adecuada para agarrar los objetos 
y las manipulaciones son torpes y se necesita la 
atención visual. Fuera del control visual, el brazo 
puede cambiar su posición involuntariamente, 
pero para lograr un fin la acción tiene que ser 
intencional.

n	 Ataxia óptica: las personas no son capaces de 
hacer uso de la información visual para guiar las 
acciones de las manos dirigidas a un fin. Muestran 
imprecisiones y dudas para agarrar objetos 
presentados visualmente y, sin embargo, son 
rápidos y precisos para alcanzar las partes de su 
propio cuerpo (p. ej., la punta de la nariz).

n	 Apraxia de la cara: tienen dificultades para realizar 
movimientos faciales u orales bajo una orden, 
aunque pueden realizar movimientos muy 
similares espontáneamente.

n	 Apraxia de los miembros: los sujetos cometen errores 
cuando llevan a cabo algunas acciones motoras, 
incluso cuando usan la mano ipsolateral a la 
lesión, pero muestran unas habilidades normales 
en otros tipos de acciones. Los dominios afectados 
son la imitación de gestos, la realización de gestos 
significativos y el uso de herramientas y objetos.

n	 Apraxia callosa: la desconexión callosa hace que 
el hemisferio derecho no pueda hacer uso de la 
competencia hemisférica izquierda y se produce 
una apraxia de la mano izquierda. En ocasiones 
este trastorno está acompañado de negligencia 
motora, problemas para agarrar y tantear objetos y 
mano anárquica.

• Alteración del control voluntario de las acciones: 
movimientos bien ejecutados y aparentemente con 
un propósito, pero que no se ajustan a las intenciones 
del sujeto. Entre estas alteraciones se encontrarían las 
siguientes:
n	 Negligencia motora: los pacientes necesitan hacer un 

esfuerzo voluntario extra para que los movimientos 
de los miembros afectados sigan sus intenciones. 
Aunque se conserva la fuerza y la coordinación, el 
miembro afectado no se utiliza espontáneamente. 
En aquellas ocasiones en que el sujeto distrae 
su atención, este control motor empeora. Por 
ejemplo, los pacientes con una paresia leve en una 
pierna, pueden llegar a mantenerse de pie y andar 
de manera segura, pero cuando su atención se 
distrae hacia una actividad simultánea de la mano 
o hacia otros distractores, pueden caerse.

n	 Agarrar y tentar: tienden a agarrar y hacer 
movimientos tentativos de agarre de los objetos 
que se perciben visualmente situados cerca. 
La dificultad estriba en que no son capaces de 
suprimir la reacción de agarrar con fuerza los 
objetos. Intentan evitar esta conducta colocando 
algo permanente en su mano.

n	 Mano anárquica: la mano realiza movimientos 
complejos con un objetivo o fin, bien 
ejecutados, pero no de manera intencional. 
Estos movimientos no deseados no se pueden 
interrumpir y a veces interfieren en los actos que 
lleva a cabo la otra mano (p. ej., agarrar un folio 
en el que está escribiendo la otra mano). Los 
pacientes no niegan que la mano sea parte de su 
cuerpo, pero la consideran desobediente o que 
tiene voluntad propia.

n	 Perseveraciones motoras: los pacientes continúan con 
una acción motora aunque se haya alcanzado el 
propósito original. Por ejemplo, pueden continuar 
pelando naranjas de un cesto aunque ya hayan 
pelado una para comérsela, o no pueden dejar de 
lavarse los dientes y pasar mucho tiempo en el baño.

n	 Conducta de utilización: los pacientes utilizan 
objetos que están a su alcance agarrándolos 
adecuadamente, pero sin que sea algo apropiado 
para la situación. Por ejemplo, pueden coger las 
gafas del examinador y ponérselas en la nariz, o 
agarrar un sello y estamparlo repetidamente en un 
folio. En la vida cotidiana esta conducta puede ser 
perturbadora.
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n	 Conducta de imitación: los pacientes imitan las 
conductas del examinador o de otras personas sin 
que se le haya pedido. Por ejemplo, los pacientes 
a veces se quitan las gafas cuando lo hace el 
examinador o repiten las preguntas que se le hacen 
en lugar de contestarlas.

n	 Control motor voluntario y demandas sociales: se 
ha criticado la inclusión de las conductas de 
utilización e imitación como trastornos del control 
voluntario del movimiento, ya que las acciones 
motoras son adecuadas pero no el contexto o la 
situación en que se realizan. Se cuestiona si el 
error se debería a un problema de control motor 
o a una manifestación de la afectación del lóbulo 
frontal, que les dificultaría la comprensión y la 
observación de los requerimientos sociales.

En la tabla 62 se recoge esta clasificación y las áreas afec
tadas en cada uno de estos trastornos.

Evaluación neuropsicológica 
de las praxias
En la ejecución de un movimiento voluntario con un fin 
están implicados componentes de diferentes sistemas 
como los sensoriales y motores periféricos, las habilidades 
visoperceptivas, la atención, las funciones ejecutivas, el 
lenguaje, etc., así como el conocimiento de las partes del 
cuerpo, de los objetos, utensilios, etc. Por ello, antes de 
establecer que una persona tiene una apraxia, tenemos que 
conocer la integridad de todas estas funciones (v. «Evalua
ción neuropsicológica de las funciones visoperceptivas», 
especialmente el apartado «Procesos constructivos»). En 
este apartado vamos a comentar brevemente la evaluación 
del conocimiento del esquema corporal y de las praxias.

En la evaluación del esquema corporal se pueden plantear 
actividades que requieran una entrada de la información ver
bal o visual, y un tipo de respuesta verbal o motora. Algunas 
de las tareas podrían ser las siguientes (Goodglass y Kaplan, 
1972): 1) identificación de las partes del cuerpo propio (p. ej., 
nombrar una parte que señala el evaluador; señalar, bajo una 
orden verbal, una parte, etc.); 2) orientación sobre el cuerpo 
propio (tocar una parte del cuerpo con otra no cruzada, 

como la oreja derecha con la mano derecha; o tocar una parte 
del cuerpo con otra cruzada, como la oreja derecha con la 
mano izquierda); se puede realizar con los ojos abiertos y 
cerrados; 3) identificación de una parte del cuerpo propio, 
nombrándosela o señalarla bajo una orden; 4) identifica
ción de partes del cuerpo del evaluador situado enfrente del 
paciente o de una imagen o esquema; 5) orientación en el 
cuerpo del evaluador situado enfrente del paciente; en este 
caso se le puede pedir que imite movimientos no cruzados  
y cruzados efectuados por el evaluador, y 6) orientación del 
propio cuerpo sobre el del evaluador situado enfrente  
del paciente (p. ej., tocar con la mano derecha el hombro 
izquierdo del evaluador) y movimientos cruzados (p. ej., 
tocar con la mano derecha el hombro derecho del evaluador).

También se pueden emplear algunos test como los 
incluidos en la batería parietal y cuantitativa de Boston 
(Goodglass y Kaplan, 1972), el test ManoOjoOreja de 
Head (disponible en Zazzo, GalifretGrajon, Mathon, 
Santucci y Stamback, 1964) y el test del esquema corporal 
(DauratHmeljak, Stambak y Bergès, 1966).

En la evaluación de las praxias es importante pedir al 
paciente que realice movimientos con las extremidades, la 
cara y el tronco, observar la posible presencia de asimetrías 
entre los dos hemicuerpos y analizar el aprendizaje motriz 
(Perea, 2007). Se deberían incluir tareas que impliquen:

• Movimientos con diferente nivel de complejidad y 
dificultad, comenzando por los más simples.

• La realización de la secuencia de movimientos o el 
acto motor bajo una orden verbal o por imitación. En 
algunas ocasiones se puede incluir la modalidad táctil 
y dejar al paciente que toque el objeto con los ojos 
cerrados, y que realice la acción adecuada.

• Gestos simbólicos y arbitrarios.
• Gestos familiares (simbólicos, expresivos o de uso de 

objetos presentes o representados) y no familiares.
• Gestos transitivos (movimientos que impliquen la 

utilización de objetos): repetitivos o no, secuencias 
sencillas (p. ej., encender una cerrilla); distales (p. ej., 
utilizando la muñeca) y proximales (movimiento con el 
hombro); en el espacio peripersonal (clavar un tornillo), 
personal (p. ej., lavarse los dientes) o en ambos (p. ej., 
beber un vaso de agua) (Leiguarda y Marsden, 2000).

Funciones cognitivas y rehabilitación neuropsicológicaParte | 2 |

Tabla 6-2 Trastornos del movimiento voluntario

Movimientos incorrectos y torpes 
(lesiones parietales)

Movimientos fuera del control voluntario 
(lesiones frontales)

Contralesional Bilateral Contralesional Bilateral

Ataxia cinestésica Apraxia de la cara Agarrar y tantear Perseveraciones motoras

Ataxia óptica Apraxia de los miembros Mano anárquica Conducta de utilización
Conducta de imitación

Adaptado de Goldenberg, 2003.



101

Capítulo Apraxias y agnosias | 6 |

©
 E

LS
EV

IE
R.

 E
s 

un
a 

pu
bl

ic
ac

ió
n 

M
A

SS
O

N
. 

Fo
to

co
pi

ar
 s

in
 a

ut
or

iz
ac

ió
n 

es
 u

n 
de

lit
o.

• Movimientos intransitivos (que no requieran la 
utilización de objetos).

• Gestos utilizando objetos reales y gestos que 
representen el uso del objeto.

• Movimientos que impliquen al propio cuerpo 
(p. ej., indicar que estás loco) y fuera del 
cuerpo (p. ej., saludar) (Calvo, 2009).

• Un lado del cuerpo (unilaterales) o ambos 
(bilaterales), etc.

McCarthy y Warrington (1990) proponen seis tipos de 
tareas que permiten evaluar estas condiciones: 1) movi
mientos repetitivos simples (p. ej., golpeteo) y que requie
ran una coordinación bimanual; 2) gestos no familiares 
(p. ej., tocarse el dedo anular con el pulgar) y secuencias 
gestuales (p. ej., «palmapuñocanto»); 3) gestos fami
liares no relacionados con el uso de objetos (p. ej., decir 
adiós con la mano); 4) uso de objetos presentes o ima
ginados; 5) gestos relacionados con partes específicas del 
cuerpo, diferenciado los que implican al tronco (praxias 
axiales), las extremidades (praxias de los miembros) y 
la región de la boca (praxias orales y bucofaciales), 
y 6) tareas de construcción.

En la evaluación de estas habilidades no es suficiente 
un análisis cuantitativo de la actuación del sujeto, sino 
que es imprescindible considerar el análisis cualitativo 
de los errores que comete. Se han propuesto diferentes 
métodos y normas de valoración de los errores; así, 
algunos estudios consideran criterios como la localiza
ción, la acción, la orientación, la planificación y la pos
tura al ejecutar el gesto (Almeida, Black y Roy, 2002), 
mientras que otros tienen en cuenta el contexto, la 
postura y la trayectoria, la amplitud, el tiempo (secuen
ciación, velocidad, ocurrencia) y la frecuencia (Rapcsak, 
Ochipa, Anderson y Poizner, 1995).

Rothi, Raymer y Heilman (1997) elaboraron una batería 
para la evaluación de las praxias inspirada en su modelo 
cognitivo, la Florida Apraxia Battery, que incluye pruebas 
de decisión, identificación y denominación de gestos. 
También basándose en su modelo se desarrolló la Batterie 
Neuropsychologique pour l’Evaluation de l’Apraxia Ges
tuelle (Peigneux, 2000). Otras pruebas son el test de reco
nocimiento de gestos (Bell, 1994), el test de evaluación 
de las praxias de Goodglass y Kaplan (1972) de la batería 
parietal o el incluido en HelmEstabrooks y Albert (1991). 
Dentro del nuevo enfoque de valorar las funciones cogni
tivas en la vida cotidiana, se puede considerar la propuesta 
de Schwartz, Reed, Montgomery, Palmer y Mayer (1991).

Se pueden mencionar otras pruebas más específicas como 
el Finger Tapping Test (Halstead, 1947), el Grooved Pegboard 
Test (Klove, 1963), el dinamómetro de mano (Reitan, 1974), 
los New England Pantomime Tests (Rothi et al., 1997), o 
apraxias no simbólicas y praxias bucofaciales, instrumentales 
e ideatorias (Benton, Hamsher, Varney y Spreen, 1983), entre 
otras. En la tabla 63 se presentan las principales pruebas de 
evaluación neuropsicológica de las praxias.

Rehabilitación neuropsicológica 
de las apraxias
Antes de diseñar y aplicar los programas de intervención 
en pacientes con apraxia, los neuropsicólogos deben 
tener en cuenta la posible afectación de todos los compo
nentes de las funciones cognitivas que están implicados 
en la ejecución de un acto motor voluntario, y considerar 
priorizar el tratamiento de otros aspectos neuropsicoló
gicos (p. ej., atención, procesamiento visoespacial, etc.). 
Algunas de las técnicas que hemos comentado en el 
apartado sobre la rehabilitación de las funciones visoper
ceptivas pueden resultar útiles.

No son muchos los estudios que se han realizado para 
comprobar la eficacia de los métodos de rehabilitación 
neuropsicológica de las praxias (Cappa et al., 2003). 
A continuación presentamos algunas técnicas que han mos
trado resultados positivos:

• Técnicas de aprendizaje basadas en los principios de 
aproximaciones sucesivas y aprendizaje sin errores, 
como el modelado o moldeamiento (se emplea para 
afianzar conductas que no son muy habituales 
para el paciente) y el encadenamiento (de conductas 
complejas o cadenas de respuestas de conductas 
sencillas, que se van añadiendo de manera progresiva 

Tabla 6-3 Principales pruebas de evaluación 
neuropsicológica de las praxias

Finger Tapping Test

Grooved Pegboard Test

Purdue Pegboard Test

Pruebas de praxias de la batería Luria-Christensen

Tareas de control motor de Luria

Test de apraxia de Goodglass y Kaplan

El test Mano-Ojo-Oreja

Test del esquema corporal

Florida Apraxia Battery

Test de praxias de Helm-Estabrooks y Albert

Hand Dynamometer

New England Pantomime Tests

Apraxias no simbólicas

Praxias bucofaciales

Praxias instrumentales

Praxias ideatorias
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hasta lograr la secuencia completa que constituye el 
objetivo final). En ocasiones estas técnicas se emplean 
de atrás hacia delante (intentando evitar que el 
paciente cometa errores e interfiera en su aprendizaje 
de la secuencia correcta). Es aconsejable ofrecerles 
inicialmente todas las ayudas que se consideren 
necesarias e ir retirándoselas paulatinamente. 
También se puede considerar dar claves verbales 
(escritas u orales) para ayudar al paciente en la 
secuencia de los movimientos.

• Técnica de tratamiento de Affolter: se basa en la idea de 
que la presencia de estímulos cinestésicos táctiles son 
esenciales para la interacción con el entorno, ya que 
la conexión entre el movimiento y su efecto sobre 
los objetos establece una relación causaefecto que se 
integra en las actividades de la vida diaria. La técnica 
que se utiliza fundamentalmente es la guía por 
parte del terapeuta de las extremidades del paciente 
(p. ej., va guiando la mano del paciente, a través 
de toda la superficie de su pierna, hasta el pie para 
poder llegar a abrocharse los zapatos); de este modo, 
y con una retroalimentación no verbal (la propia 
sensación generada por la actividad), se favorece 
el establecimiento de las relaciones espaciales 
corporales entre las diferentes partes del cuerpo. 
Sería una técnica eficaz en los pacientes con apraxia 
ideomotora e ideatoria (Gillen y Burkhardt, 1998).

• Conocimiento e integración del esquema corporal: se 
pueden mejorar las alteraciones del esquema corporal 
realizando tareas que favorezcan el conocimiento 
del paciente de las partes del propio cuerpo, como 
la identificación de las partes del cuerpo que se le 
señalan, establecer las relaciones entre diferentes 
partes del cuerpo (p. ej., «¿Qué está encima, la 
rodilla o el tobillo?»), puzles de figuras humanas 
u otros ejercicios que soliciten del paciente el 

reconocimiento de partes del cuerpo, etc. Se pueden 
utilizar cintas, brazaletes, pulseras, relojes, etc. que, 
de manera consistente, representen el lado derecho 
o el izquierdo del cuerpo del individuo, etc. 
(Manly, 2002).

En el tratamiento de estos pacientes también se pueden 
emplear técnicas compensatorias, así como claves verba
les y visuales, pero es importante proporcionar una retro
alimentación inmediata sobre la actuación del sujeto 
para evitar que aprenda errores, y pueda integrar el movi
miento y la secuencia adecuada, etc.

Algunos ejercicios que se pueden realizar son: 
1) manipulación real de objetos (p. ej., encender una vela 
con cerillas, envolver un paquete, sacar las gafas de un 
estuche, limpiarlas y volverlas a guardar, ponerse un 
cinturón, sacar punta a un lápiz, pelar una manzana, 
etc.); 2) el juego de las películas (tratar que el equipo 
contrario adivine el título de una película mediante 
gestos); 3) realizar gestos comunicativos (decir a 
alguien que venga, gesto de «no oigo», pedir silencio, 
aplauso, decir «Sí» con la cabeza, comunicar que está 
aburrido, etc.); 4) mímica de objetos y acciones (p. ej., 
cuchillo y tenedor, cámara de fotos, beber un vaso de 
agua, periódico, teléfono); 5) mímica de uso de obje
tos (p. ej., leer un libro, ponerse unos pendientes, etc.); 
6) secuencias de posturas (p. ej., golpe con las palmas 
en la mesa y dar una palmada, apoyar las palmas en la 
mesa, apoyar el dorso de la mano en la mesa, palmada, 
etc.); 7) ejercicios de ritmo con movimientos de las 
manos y reproducción de secuencias rítmicas; 8) tareas 
de coordinación recíproca (p. ej., abrir la mano dere
cha mientras cierra la izquierda y alternar las manos 
realizando estos movimientos; dos palmadas sobre 
la mesa con la mano derecha y continuar dando otro 
golpe con la izquierda y alternar el movimiento de las 
manos, etc.), o 9) realizar recortes.

Funciones cognitivas y rehabilitación neuropsicológicaParte | 2 |
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CASO CLÍNICO
Hombre de 26 años de edad, diestro, y con estudios de 

formación profesional y peluquero de profesión. Presentó 
un angioma en el lóbulo frontal derecho que afectó a la 
arteria cerebral anterior derecha. Ingresó en el servicio de 
Urgencias con una alteración del estado de consciencia. 
Se indujo un coma barbitúrico durante 21días y al cabo de 
2 meses se le realizó la operación quirúrgica para resolver 
este tumor vascular.

La evolución del paciente fue buena, y su recuperación 
física, satisfactoria. Sin embargo, sus familiares observaron 
que seguía teniendo ciertos fallos en su vida cotidiana, lo que 
motivó que acudieran a la consulta.

Un año y 3 meses después de la lesión cerebral, se 
realizó una evaluación neuropsicológica. Los resultados 
mostraron lentitud en el procesamiento de la información; 
buena orientación temporal, espacial y personal; 
afectación del sistema atencional (buena capacidad 
para focalizar y centrar su atención en la tarea que 
está realizando; sin embargo, se fatigaba a los pocos 
minutos y cometía errores por omisión, especialmente 
en el lado izquierdo; alteraciones de la atención dividida 
y del control atencional); problemas leve-moderados de 
sus capacidades de aprendizaje y memoria (tanto para 
material verbal como visual); competencias lingüísticas 
y de comunicación preservadas; disminución de la 
flexibilidad mental y de la capacidad de planificación. Sin 
embargo, y en relación con las capacidades que estamos 
tratando en este capítulo, destaca su heminegligencia 
espacial izquierda y los déficits visoperceptivos y 
visoconstructivos, caracterizados fundamentalmente por 
la dificultad para integrar los detalles en un todo, calcular 
las distancias y los ángulos entre los objetos, etc. Estos 
problemas se observaron en su actuación en las tareas de 
cancelación de Mesulam, en el test de organización visual 
de Hooper, en el test de figuras incompletas, cubos y 
rompecabezas del Wechsler Adults Intelligence Scale III, en 
el dibujo bajo orden, y en la copia de la casa y de la figura 
de Rey. En las figuras 1, 2 y 3 se presenta su actuación en 
las dos últimas pruebas mencionadas (se debe considerar 
la mediación de otras capacidades cognitivas en la 
realización de estas tareas). También se puede destacar 
que el paciente no era consciente de las limitaciones y 
dificultades que presentaba tras la lesión cerebral.

Estas alteraciones neuropsicológicas limitaban la 
habilidad y la autonomía del paciente para llevar a cabo 
las actividades de la vida diaria de manera independiente 
(p. ej., conducir, reincorporarse a su puesto laboral, etc.).

Se inició un programa de intervención multidisciplinar 
(fisioterapia, terapia ocupacional y rehabilitación 
neuropsicológica), con unas metas y objetivos funcionales 
comunes a medio y largo plazo, relacionados con sus 
actividades cotidianas y laborales previas a la lesión. El 
programa de intervención neuropsicológica se llevó a 
cabo en sesiones de aproximadamente 1h de duración, 
dos veces por semana. En las primeras etapas de la 
intervención neuropsicológica, algunos de los objetivos y 

Figura 1 Dibujo de una casa bajo orden verbal.
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de las actividades que se propusieron en relación con sus 
alteraciones en el procesamiento visoperceptivo (teniendo 
en cuenta sus aficiones y gustos) fueron los siguientes:
◆ Tratar de que el paciente fuera consciente de los 

problemas y de las dificultades que tenía. Se planteó 
mostrarle los errores que cometía en su trabajo como 
peluquero en relación con su falta de atención al 
hemicampo izquierdo (p. ej., cortes asimétricos).

◆ Se inició un entrenamiento de una estrategia eficaz 
de escaneo visual, de izquierda a derecha y de arriba 
abajo, aplicado a tareas cotidianas (p. ej., buscar 
diferentes objetos en su lugar de trabajo, como 
tijeras, secadores, etc.) y a pasatiempos (p. ej., sopas 
de letras en las que tuviera que seguir esta estrategia 
para localizar las palabras, juegos de semejanzas y 
diferencias, etc.). También se entrenó en la utilización 
de marcadores rojos llamativos en las hojas de los 
libros de lectura que le interesaban.

◆ En cuanto a sus habilidades visoperceptivas y 
visoconstructivas, se aplicaron diferentes técnicas 
que lo ayudaran a integrar los detalles en una 
configuración global, además de favorecer el cálculo 
de ángulos y distancias entre las diferentes partes de 
los objetos, así como de las relaciones espaciales que 
mantenían entre ellas y con otros objetos. Algunas 
tareas que se realizaron fueron seguimiento de puntos 
y completar figuras, rompecabezas mentales, tareas 
con rotación de figuras, dibujos y mapas de lugares 
familiares, descripción de diferentes recorridos en 
un mapa, etc. También se llevaron a cabo juegos de 
construcción de figuras con naipes, manejo de figuras 
de plastilina, etc.

◆ A continuación, se le entrenó en el manejo de las 
distancias y de las posiciones de los objetos en el 
espacio y con relación a su propio cuerpo.

◆ Se utilizaron diferentes juegos de móvil y ordenador 
que facilitaban poner en práctica las estrategias que se 
entrenaban (p. ej., el juego de Tetris, que favorecía su 
cálculo de las distancias y de los ángulos, simuladores 
de conducción, etc.).

◆ Se estableció una rutina diaria en la que se incorporara 
un tiempo para realizar las tareas, permitiendo el 
trabajo individual con supervisión familiar.

Una vez que se observaron resultados positivos en este 
entrenamiento, el paciente se reincorporó a su puesto 
laboral; en un primer momento, se hizo bajo supervisión 
del terapeuta y con la utilización de ayudas y claves 
verbales, que poco a poco se fueron retirando para que él 
pudiera realizar tareas sencillas. Cuando el aprendizaje de 
las estrategias estuvo consolidado, se fueron aumentando 
las horas de su jornada laboral.

Funciones cognitivas y rehabilitación neuropsicológicaParte | 2 |

Figura 3 Copia de la figura de Rey.

Figura 2 Copia del modelo de una casa.
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e15

Figura e6-1 Modelo jerárquico de 
reconocimiento y denominación  
de objetos. 
(Modificado de Riddoch, M. J. y Humphreys, G. W., 
2001; figura tomada de García, M. R. y 
Fernández-Guinea, S., 2010.)

Figura e6-2 Modelo de procesamiento de caras. 
(Adaptado de Bruce y Young, 1986; figura tomada de García y Fernández-Guinea, 2010.)
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Tabla e6-1 Diferentes manifestaciones clínicas de la apraxia

Tipos de apraxia Definición

Apraxia ideatoria Incapacidad para llevar a cabo una secuencia de actos motores, con alteraciones en 
la secuencia lógica de los movimientos, aunque podrían realizarse correctamente los 
elementos simples de la secuencia

Apraxia ideomotora Dificultades para la realización de una secuencia motora bajo orden verbal o 
imitación. Se tendría el conocimiento de los movimientos, pero se mostraría una 
afectación de la habilidad para realizarlos, con alteraciones espaciales o temporales 
en la ejecución

Apraxia constructiva Alteración para integrar distintos componentes en el espacio en un todo

Apraxia conceptual Dificultad para utilizar los objetos y entender el significado de los gestos, debido a 
que el concepto de la acción está dañado

Apraxia cinética del miembro Enlentecimiento y entorpecimiento de los movimientos finos y precisos

Apraxia de modalidad específica El paciente tiene dificultades cuando el movimiento es evocado por una sola vía 
modal (vista, oído, tacto)

Apraxia óptica u oculomotora Trastorno de los movimientos oculares sacádicos voluntarios

Apraxia bucofacial/orofacial Déficit para realizar acciones con la cara o con la boca bajo una orden verbal o una 
imitación

Apraxia del habla Alteración selectiva para la producción de sonidos del habla

Apraxia del tacto o táctil Alteración de los movimientos manuales asociados con objetos (la capacidad para 
realizar movimientos intransitivos está intacta)

Apraxia unimodal Alteraciones del control del movimiento en una modalidad sensorial específica 
(p. ej., auditiva-bajo una orden verbal, visual-imitación, etc.)

Apraxia del vestir Dificultades para reconocer en qué parte del cuerpo se debe colocar una prenda 
de vestir y en qué orden. Están implicados el esquema corporal y los componentes 
espaciales

Apraxia motora Incapacidad para hacer movimientos precisos y consecutivos con un fin con el 
miembro contralateral a la lesión

Apraxia cruzada Casos de apraxia con dominancia hemisférica cruzada (funciones lingüísticas en el 
hemisferio derecho y visoespaciales en el izquierdo)

Apraxia de la marcha Dificultad para mover los miembros inferiores alternativamente o iniciar los 
movimientos precisos y coordinados para poder caminar

Apraxia callosa Apraxia de la mano izquierda
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INTRODUCCIÓN

Una persona autónoma es aquella que tiene la capacidad 
de autogobernarse, de escoger, de decidir por sí misma. 
Para lograr tal autonomía, el individuo debe ser capaz 
de controlar y coordinar, de forma consciente, sus pensa-
mientos, acciones y emociones. Las habilidades cognitivas 
que permiten al individuo modular las operaciones de 
varios subprocesos cognitivos, y de este modo la dinámica 
de los aspectos más complejos de la cognición humana, 
reciben el nombre de «funciones ejecutivas». Si bien en 
las últimas tres décadas la psicología cognitiva ha progre-
sado de manera considerable, desarrollando sofisticadas 
teorías y modelos acerca de dominios cognitivos especí-
ficos (tales como la percepción visual, el reconocimiento 
de palabras o verbos, etc.), no disponemos de un modelo 
teórico único y estable que nos permita explicar cómo los 
procesos cognitivos específicos son controlados y coordi-
nados durante la ejecución de tareas cognitivas complejas.

Las funciones ejecutivas se han definido como los 
procesos que asocian ideas, movimientos y acciones sim-
ples, y los orientan a la resolución de conductas com-
plejas (Shallice, 1986). Luria (1974) fue el primer autor 
que, sin nombrar el término —el cual se debe a Lezak—, 
conceptualizó las funciones ejecutivas como una serie de 
trastornos en la iniciativa, la motivación, la formulación 
de metas y planes de acción, y el autocontrol de la con-
ducta, asociados a lesiones frontales. Lezak (1982) define 
las funciones ejecutivas como las capacidades mentales 
esenciales para llevar a cabo una conducta eficaz, crea-
tiva y aceptada socialmente. Sholberg y Mateer (1989) 
consideran que las funciones ejecutivas abarcan una serie 
de procesos cognitivos entre los que destacan la anticipa-
ción, la elección de objetivos, la planificación, la selec-

ción de la conducta, la autorregulación, el autocontrol y 
el uso de retroalimentación (feedback). Mateer (citado en 
Junqué y Barroso, 1994), en esta misma línea cognitivista, 
refiere los siguientes componentes de la función ejecutiva: 
dirección de la atención, reconocimiento de los patrones 
de prioridad, formulación de la intención, plan de conse-
cución o logro, ejecución del plan y reconocimiento del 
logro. El término funciones ejecutivas es utilizado, pues, 
para hacer referencia a un amplio conjunto de habilida-
des cognitivas que permiten la anticipación y el estableci-
miento de metas, la formación de planes, el inicio de las 
actividades, su autorregulación y la habilidad de llevarlas 
a cabo eficientemente (Tirapu-Ustarroz, García-Molina, 
Luna-Lario, Pelegrín-Valero y Roig-Rovira, 2008a, 2008b). 
De forma sintética, podemos concebir las funciones eje-
cutivas como un conjunto de procesos cognitivos que 
actúan en aras de resolver situaciones novedosas para las 
que no tenemos un plan previo de resolución.

Anatómicamente, las funciones ejecutivas se han vin-
culado al funcionamiento de los lóbulos frontales, más 
concretamente a la corteza prefrontal. Ésta realiza un 
control supramodular, a través de las funciones ejecuti-
vas, sobre las funciones mentales básicas localizadas en 
estructuras basales o retrorrolándicas (Tirapu-Ustárroz, 
Muñoz-Céspedes y Pelegrín, 2002). No obstante, las fun-
ciones ejecutivas no están únicamente relacionadas con 
la corteza prefrontal. Los avances en el campo de las téc-
nicas de neuroimagen nos han ofrecido la posibilidad de 
«observar directamente» las bases neuronales de los pro-
cesos ejecutivos, mostrando que estos procesos son asu-
midos por circuitos o redes neuronales distribuidas más 
que por estructuras cerebrales discretas. Asimismo, los 
estudios de neuroimagen han permitido vincular diferen-
tes componentes de las funciones ejecutivas con distintas 
áreas cerebrales, incluso dentro de la corteza prefrontal, 
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por lo que la equivalencia entre funciones ejecutivas y la 
corteza prefrontal precisa una revisión a fondo.

Son numerosas las patologías neurológicas y los tras-
tornos mentales y del comportamiento en los que han 
sido descritos alteraciones en alguno o en todos los com-
ponentes del «sistema ejecutivo». Entre las primeras pode-
mos destacar los tumores cerebrales, los traumatismos 
craneoencefálicos, los accidentes vasculares cerebrales, la 
enfermedad de Parkinson, la esclerosis múltiple o el sín-
drome de Gilles de la Tourette. Respecto a los trastornos 
mentales, se han detallado alteraciones de las funciones 
ejecutivas en la esquizofrenia, en el trastorno obsesivo 
compulsivo, en el trastorno antisocial de la personalidad, 
en el trastorno por déficit de atención o en el autismo. 
Este hecho nos debe conducir a una doble reflexión. Por 
un lado, debemos ser cautos y no confundir causa con 
consecuencia (¿la afectación de las funciones ejecutivas es 
causa o consecuencia de la esquizofrenia?). Por otro lado, 
puede ser que este término resulte excesivamente genérico 
en su pretensión de describir funciones metacognitivas de 
autorregulación de la conducta. Así, debemos plantearnos 
que el contenido de las funciones ejecutivas sugiere que 
no nos hallamos ante un sistema unitario y modular sino 
ante uno de alta complejidad, supramodular y de proce-
samiento múltiple.

BASES NEUROANATÓMICAS

Son múltiples los trabajos en los que se ha sugerido el 
papel de la corteza prefrontal y sus conexiones en el fun-
cionamiento ejecutivo. La literatura neuropsicológica 
converge en la idea de que las funciones ejecutivas, o, 
más en concreto la ejecución en pruebas que hipotéti-
camente miden estas funciones, dependen críticamente 
de la corteza frontal utilizando de forma casi indistinta 
funciones ejecutivas y funciones frontales. No obstante, 
hemos de señalar que este punto de vista resulta un tanto 
simplista, ya que ciertas regiones subcorticales también 
parecen estar implicadas en el funcionamiento ejecutivo. 
Por ejemplo, déficits neuropsicológicos en pacientes con 
enfermedad de Huntington sugieren que estructuras talámi-
cas juegan algún papel en la mediación de procesos ejecu-
tivos (Kassubek, Juengling, Ecker y Landwehrmeyer,  2005).

Pese a que las funciones ejecutivas no dependen 
exclusivamente de la corteza prefrontal, esta región cere-
bral desempeña un papel crucial en el funcionamiento 
ejecutivo. En primer lugar, la corteza prefrontal tiene 
conexiones corticocorticales con prácticamente todo tipo 
de corteza asociativa sensorial y paralímbico. Asimismo, 
posee una rica red de conexiones neuronales con regiones 
subcorticales (principalmente ganglios basales, tálamo e 
hipocampo). También tiene conexiones con núcleos reti-
culares localizados a nivel protuberancial y mesencefálico. 
Esta extensa red de conexiones permite que la corteza 

prefrontal monitorice la información a diferentes nive-
les de complejidad a fin de controlar y regular nuestros 
comportamientos. En segundo lugar, la corteza prefrontal 
es metamodal; recibe el input directo de otras áreas de 
asociación heteromodal, estando incluso preparada para 
actuar sobre información que ya ha sido procesada por 
niveles de integración más básicos. Esta naturaleza inte-
gradora también tiene lugar a nivel celular, ya que grupos 
selectivos de neuronas frontales incrementan su actividad 
en respuesta a la actividad combinada de áreas motoras y 
sensoriales. Además, los patrones de funcionamiento neu-
ronal pueden ser modificados alterando o manipulando 
el valor motivacional de los estímulos ambientales. En 
tercer lugar, la corteza prefrontal recibe información del 
sistema límbico, lo que le permite integrar la información 
cognitiva con las valencias emocionales y las motivacio-
nes internas del individuo (Royall et al., 2002).

La corteza prefrontal constituye, pues, una región clave 
para la adquisición de señales y de información: 1) recibe 
señales procedentes de todas las regiones sensoriales en 
las que se forman las imágenes que constituyen nuestros 
pensamientos, incluidas las representaciones de estados 
corporales pasados y actuales, constituidas en la corteza 
somatosensorial, y 2) recibe señales desde diversos sec-
tores biorreguladores del cerebro, entre los que destacan 
los núcleos neurotransmisores del tronco cerebral y del 
prosencéfalo basal, así como la amígdala, el cingulado 
anterior y el hipotálamo. Así, las zonas de convergencia 
localizadas en la corteza prefrontal son el depósito de 
representaciones disposicionales para las contingencias 
adecuadamente categorizadas y únicas de nuestra expe-
riencia vital (Damasio, 1994).

Existen cinco circuitos frontosubcorticales organizados 
de forma paralela y segregados, tanto desde el punto de 
vista funcional como del estructural. Tres de estos circui-
tos resultan particularmente relevantes para el control 
ejecutivo: el prefrontal dorsolateral, el orbitofrontal y el 
cingulado anterior (Bechara, Damasio y Damasio, 2000; 
Cummings, 1993).

El circuito dorsolateral se ha relacionado con activida-
des puramente cognitivas, como la memoria de trabajo 
espacial y verbal, la planificación, la secuenciación, la 
generación de criterios cognitivos y la flexibilidad cogni-
tiva. De hecho, se han establecido relaciones entre esta 
área cerebral y los test ejecutivos clásicos, especialmente 
con el Wisconsin Card Sorting Test (WCST); no obstante, 
dicha relación puede ser discutible. Anderson, Damasio, 
Dallas y Tranel, (1991), tras examinar a 91 pacientes con 
lesiones cerebrales (49 frontales, 24 no frontales y 18 con lesi-
ones difusas), no hallaron diferencias significativas entre 
los grupos en la ejecución del WCST. Tales resultados han 
sido interpretados como una evidencia que corrobora la 
falacia de la solidez de la relación existente entre la ejecu-
ción en los test neuropsicológicos y la localización lesio-
nal. La actividad del sector dorsolateral se ha vinculado  
en mayor medida con la ejecución en los test y las tareas 
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clásicas que se utilizan para la evaluación de las funciones 
ejecutivas (p. ej., Torre de Hanoi, test de Stroop o WCST) 
que, en cambio, no se han mostrado sensibles para captar 
alteraciones de la región orbitofrontal y sus conexiones.

El circuito orbitofrontal parece estar particularmente 
implicado en el procesamiento de señales emocionales que 
guían nuestra toma de decisiones hacia objetivos basados 
en el juicio social y ético, así como en procesos de inhi-
bición en las tareas go-no go. La afectación de estas áreas 
también produce síndrome de dependencia ambiental y 
conductas de utilización. Por último, el cingulado anterior 
parece implicado en la monitorización de la conducta y 
en la corrección de los errores, y se ha relacionado con las 
tareas del tipo paradigma de Stroop.

En definitiva, la red formada por la corteza prefrontal 
y sus múltiples conexiones corticocorticales y corticosub-
corticales nos permite integrar información proveniente 
de señales motivacionales, emocionales, mnésicas, soma-
tosensoriales y unificarlas para guiar nuestra conducta 
hacia la resolución de situaciones novedosas.

MODELOS DE FUNCIONAMIENTO 
EJECUTIVO

Teoría de la información contextual
La teoría de la información contextual de Cohen et al. 
(1990, 1992, 1998) considera el contexto como elemento 
clave para comprender las alteraciones disejecutivas. Según 
dichos autores, el deterioro del funcionamiento ejecutivo 
sería secundario a la dificultad para mantener o actualizar 
representaciones internas del contexto. Estas serían toda 
información internamente representada como relevante 
para mediar en una respuesta conductual apropiada. En 
este sentido, diferentes funciones cognitivas (p. ej., proce-
sos de inhibición, memoria) serían el reflejo de la carga 
del contexto bajo condiciones de tareas diferenciadas. Así, 
en situaciones de competencia entre respuestas, cuando 
una tendencia de respuesta debe ser vencida para emitir 
el comportamiento apropiado, las representaciones inter-
nas del contexto juegan un papel inhibitorio al mantener 
la información relevante para dicha tarea. Por otro lado, 
cuando hay un retraso entre la información relevante a 
una respuesta y la ejecución de dicha respuesta, el con-
texto desempeña un papel en la memoria, manteniendo 
dicha información durante el tiempo que sea necesario.

Teoría del acontecimiento 
complejo estructurado
La teoría del acontecimiento complejo estructurado de 
Grafman (2002), a diferencia de las teorías basadas en 
aproximaciones procedimentales, no busca entender 
cómo trabaja el sistema ejecutivo, sino comprender la 

naturaleza de las representaciones almacenadas en la 
corteza prefrontal. Grafman denomina a estas represen-
taciones «complejos de acontecimiento estructurados» 
(SEC, del inglés structured event complex). Un SEC es 
un conjunto de acontecimientos estructurados en una 
secuencia particular que, como un complejo, compone 
una clase particular de actividad que, por lo general, es 
orientada hacia un objetivo. Así, por ejemplo, una con-
ducta compleja y estructurada como es ir a un restaurante 
con un amigo podría incluir una compleja secuencia de 
acontecimientos como desplazarse con el coche y con-
ducir al restaurante, pedir la carta, etc. Grafman considera 
que hay muchos SEC almacenados en los lóbulos frontales, 
categorizados según las regiones corticales o subcorticales 
con las que esta región cerebral se halla conectada. Según 
esta teoría, las lesiones frontales pueden causar un déficit 
en una amplia gama de situaciones, dependiendo de qué 
aspecto del SEC haya sido afectado.

Modelo de organización temporal
A principios de los años ochenta, Fuster publicó su teo-
ría general sobre la corteza prefrontal, afirmando que el 
papel fundamental de esta región cerebral es la estructu-
ración temporal de la conducta. Según este autor, dicha 
estructuración se llevaría a término mediante la coordi-
nación de tres funciones subordinadas: 1) una función 
retrospectiva de memoria a corto plazo provisional;  
2) una función prospectiva de planificación de la conducta, 
y 3) una función consistente en el control y la supresión 
de las influencias internas y externas capaces de interferir 
en la formación de patrones (Fuster, 1980, 1989).

Posteriormente, Fuster (1997, 2002) defendió la idea 
de una representación jerárquica en la mediación del 
lóbulo frontal en la ejecución de las acciones: desde las 
neuronas motoras, los núcleos motores, el cerebelo, el 
tálamo, los ganglios basales y la corteza frontal. Al mismo 
tiempo, esta última también se organizaría jerárquica-
mente: la corteza motora primaria, mediaría en la repre-
sentación y en la ejecución de movimientos esqueléticos, 
la premotora actuaría en la programación de los movi-
mientos más complejos, que implican meta y trayectoria, 
y la prefrontal actuaría a través de la distribución de redes 
de neuronas, cuya actividad puede verse «limitada» por 
la coincidencia temporal de la actividad y el input a tra-
vés de tres funciones cognitivas básicas: 1) la memoria a 
corto plazo motora y la preparación para la acción; 2) la 
memoria perceptiva a corto plazo, para la retención de 
la información sensorial relevante, en la corteza dorsola-
teral, y 3) el control inhibitorio de la interferencia, para 
eliminar aquello que es irrelevante, en la corteza orbital.

Modelo de la memoria de trabajo
En las tres últimas décadas nuestra concepción de la 
memoria a corto plazo se ha visto modificada y ampliada. 
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Este concepto no sólo hace referencia al mantenimiento 
«en la mente» de información que no se halla en el 
ambiente, sino que también hace alusión a la manipula-
ción y la transformación de esta información a fin de pla-
nificar y guiar nuestra conducta. El concepto de memoria 
de trabajo trata de aglutinar esta rica concepción (Badde-
ley, 1992, 1997; Baddeley y Hitch, 1974, 1994; Baddeley y 
Della Sala, 1998). La memoria de trabajo se define como 
un sistema que mantiene y manipula la información de 
manera temporal, por lo que interviene en importantes 
tareas cognitivas como la comprensión, la lectura, el pen-
samiento, etc. Según el modelo desarrollado por Baddeley 
y Hitch en los años setenta, la memoria de trabajo está 
formada por tres subcomponentes diferenciados: el bucle 
fonológico, la agenda visoespacial y el sistema ejecutivo 
central. No nos detendremos en describirlos, puesto que 
ya se ha hecho referencia a los mismos en otros capítulos 
de esta misma obra. Únicamente cabe señalar que, recien-
temente, además de los componentes ya citados, Baddeley 
ha incluido un nuevo componente: el buffer episódico. Se 
trata de un sistema donde se almacena simultáneamente 
información procedente del bucle fonológico y la agenda 
visoespacial, combinada e integrada con la almacenada 
en la memoria a largo plazo, creando de este modo una 
representación multimodal y temporal de la situación 
actual. Este cuarto componente no está localizado en un 
área específica del cerebro, sino que se debe a la descarga 
sincrónica de diferentes grupos de neuronas en una red 
ampliamente distribuida y formada por vías redundantes 
(Baddeley, 2000).

En contraposición al modelo de memoria de trabajo de 
Baddeley, Petrides propone establecer disociaciones den-
tro de la memoria de trabajo en función del tipo de ope-
raciones o procesos que se realizan con la información, 
y no de acuerdo al tipo de información que se maneja. 
La posición de este autor resulta interesante en la medida 
en que trata de definir el papel de la corteza dorsolateral 
medial y medial ventrolateral en procesos cognitivos 
complejos. Petrides argumenta que la corteza dorsolate-
ral medial (áreas 9 y 46) apoya un sistema cerebral en el 
que la información puede ser mantenida en línea para 
la supervisión y la manipulación de estímulos (Petrides, 
1998), entendiendo por supervisión el proceso de conside-
rar un número de opciones o posibles alternativas.

Además, la corteza ventrolateral está al servicio de la 
expresión dentro de la memoria de varios procesos ejecu-
tivos de primer orden, como la selección activa, la compa-
ración y la evaluación de estímulos. Este, pues, desempeña 
un papel en el mantenimiento de información en la 
memoria de trabajo, así como en la codificación explícita 
y en la recuperación de información de la memoria a largo 
plazo. La distinción entre procesos diferenciados dentro 
del lóbulo frontal y, en concreto, en la supervisión y en la 
manipulación, por un lado, y en el mantenimiento, por 
otro, es apoyada por pruebas de pacientes con lesiones en 
el lóbulo frontal (Petrides, 1994).

Por otro lado, Goldman-Rakic (1995, 1998) propone 
una comprensión de la memoria de trabajo que se basa 
en las implicaciones de la arquitectura funcional de la 
corteza prefrontal. Para esta autora, la corteza prefrontal 
desempeñaría un papel preponderante en las funciones 
de la memoria de trabajo y debería entenderse como 
una red de integración de áreas, cada una de las cuales 
estaría especializada en un dominio específico. Así, cada 
subsistema de la memoria de trabajo se encontraría 
interconectado con diferentes áreas corticales de domi-
nio específico (las áreas prefrontales relacionadas con la 
agenda visoespacial se conectarían con el lóbulo parietal 
posterior, mientras que las vinculadas con el bucle fono-
lógico lo harían con áreas temporales relacionadas con 
el lenguaje). Este modelo alternativo plantea que el sis-
tema ejecutivo central coactiva múltiples procesadores de 
dominio específico, cada uno de los cuales contendría sus 
propios módulos de control.

La relación entre memoria de trabajo y funciones 
ejecutivas queda puesta de manifiesto en pruebas de 
reconocimiento demorado. Los estudios con resonancia 
magnética funcional (RMf) evidencian que la corteza 
prefrontal dorsolateral no puede relacionarse con una 
acción cognitiva unitaria y simple. Cuando la informa-
ción que debe ser recordada excede a la capacidad de la 
memoria de trabajo interviene la corteza prefrontal dor-
solateral, lo que sugiere que esta región puede facilitar la 
codificación de la información. Durante el subsiguiente 
período de demora, cuando la información no es acce-
sible al sujeto, el sector ventromedial y el dorsolateral 
son activados (D’Esposito y Postle, 2002; Postle, Berger 
y Goldstein, 2001). Esta hipótesis plantea, por tanto, 
que la codificación y la manipulación de la información 
dependen del sector dorsolateral, y el mantenimiento 
de dicha información, de los sectores dorsolateral y ven-
tromedial.

Por tanto, podemos afirmar que los lóbulos frontales 
operan con contenidos de la memoria para orientar estos 
contenidos hacia la ejecución de conductas adaptativas. 
Los lóbulos frontales actúan como un sistema central 
inteligente encargado de la codificación y de la recupe-
ración. Esto incluye la capacidad para iniciar y dirigir la 
búsqueda, monitorizar y verificar el resultado de la bús-
queda, y comparar el resultado encontrado con el preten-
dido (Tirapu-Ustárroz y Muñoz-Céspedes, 2005).

Sistema atencional supervisor
En 1982 Norman y Shallice presentaron un modelo 
teórico de la atención en el contexto de la acción, donde 
todo el comportamiento humano se mediatiza por cier-
tos esquemas mentales que especifican la interpretación 
de las entradas o inputs externos y la subsiguiente acción 
o respuesta. Para regular la relación entre estos esquemas, 
estos autores postulan la existencia de dos mecanismos  
adaptativos: el dirimidor de conflictos y el sistema 
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atencional supervisor (Norman y Shallice, 1980, 1986; 
Shallice, 1998; Shallice y Burgess, 1991).

El dirimidor de conflictos evalúa la importancia relativa 
de distintas acciones y ajusta el comportamiento rutinario 
con arreglo a ella, ya que este sistema de bajo nivel puede 
realizar acciones rutinarias complejas. Así, cada conducta 
puede desencadenarse por un estímulo ambiental y, 
mediante un sistema de inhibición recíproca, la acción 
más activada «gana»: se lleva a cabo mientras el resto se 
suprimen temporalmente. Por sí mismo, un sistema de 
este tipo sólo es capaz de realizar conductas provocadas 
por un estímulo; en ausencia de señales ambientales, 
el sistema se mantendrá inactivo o perseverará. Sin 
embargo, este sistema resulta muy útil para llevar a cabo 
acciones rutinarias, aunque estas sean complejas. Desde 
un nivel superior de control, el dirimidor de conflictos 
es modulado por el sistema atencional supervisor, el cual 
se activa ante tareas novedosas para las que no existe una 
solución conocida, y en las que hay que planificar y tomar 
decisiones o, si es preciso, inhibir una respuesta habitual, 
es decir, tareas en las que la selección rutinaria de opera-
ciones no resulta eficaz. El sistema atencional supervisor 
puede modificar las fuerzas de acción rivales o puede 
activar un sistema de acción concreto cuando el modelo 
de estímulos ambientales no ha seleccionado ninguno. 
Por tanto, el sistema atencional supervisor puede impedir 
una conducta perseverante, suprimir las respuestas a los 
estímulos y generar acciones nuevas en situaciones en las 
que no se desencadena ninguna acción rutinaria.

Según Shallice (1986), las funciones del sistema aten-
cional supervisor se ven afectadas cuando existe una alte-
ración en las áreas prefrontales de la corteza cerebral. En la 
práctica clínica, la disfunción de este sistema permite expli-
car algunas conductas que se relacionan con la dis función 
ejecutiva, como la rigidez conductual o perseverancia —se 
produciría un error en la inhibición de esquemas domi-
nantes— o la distractibilidad —fallo en la inhibición de 
esquemas parásitos—. Seis son las funciones que se le 
atribuyen al sistema atencional supervisor: codificación-
mantenimiento, mantenimiento-actualización, manteni-
miento-manipulación, ejecución dual de tareas, inhibición 
y alternancia de sets cognitivos (Tirapu- Ustárroz, Muñoz-
Céspedes, Pelegrín-Valero y Albéniz-Ferreras, 2005).

Hipótesis del marcador somático
La hipótesis del marcador somático postulada por Dama-
sio (Damasio, 1994, 1998; Damasio y Damasio, 1995; 
Damasio, Tranel y Damasio, 1990, 1991) trata de explicar 
la implicación de algunas regiones de la corteza prefrontal 
en el proceso de razonamiento y de toma de decisiones. 
Esta hipótesis se desarrolló para tratar de dar respuesta a 
una serie de observaciones clínicas en pacientes neuroló-
gicos afectados de lesiones frontales focales. Este grupo 
particular de pacientes no presentan defectos en el razo-
namiento, la toma de decisiones, la capacidad intelectual, 

el lenguaje, la memoria de trabajo o la atención básica; 
sin embargo, sus dificultades en el funcionamiento coti-
diano son obvias y presentan graves problemas en el 
dominio personal y social.

La hipótesis del marcador somático debe ser entendida 
como una teoría que trata de explicar el papel de las emo-
ciones en el razonamiento y en la toma de decisiones. Las 
observaciones de este autor señalan que pacientes con 
daño adquirido en la corteza prefrontal ventromedial 
realizaban adecuadamente los test neuropsicológicos de 
laboratorio, pero tenían comprometida su habilidad para 
expresar emociones. Si, ante un perfil cognitivo conservado, 
el sujeto presenta dificultades en la toma de decisiones, ha 
de deducirse que el problema no sólo compete al procesa-
miento de la información, sino que deben existir otros 
aspectos o factores que están incidiendo en el problema.

Para intentar demostrar esta hipótesis se ha propuesto 
la prueba del «juego de cartas» de Bechara, Damasio, 
Damasio y Anderson (1994). Esta prueba consiste en un 
juego de cartas donde el sujeto tiene que levantar cartas 
de cuatro barajas diferentes (A, B, C y D). Aunque el 
sujeto no lo sabe, con las barajas A y B se ganan y pierden 
cantidades variables de dinero con una ganancia y una 
pérdida medias por carta de 60 y 75 euros, respectiva-
mente, mientras que con las barajas C y D la ganancia y la 
pérdida medias es de 30 y 24 euros por carta, respectiva-
mente. El juego concluye cuando se han levantado 
100 cartas. En la población control los sujetos levantan  
cartas al azar hasta el movimiento número 30 aproximada-
mente, a partir del cual optan por jugar con las barajas C  
y D (decisiones ventajosas a largo plazo); los sujetos afec-
tados por lesiones en la corteza prefrontal juegan con las 
barajas A y B o de forma caótica a lo largo de los 100 movi-
mientos. La hipótesis más plausible para explicar estos 
resultados radica en que los sujetos normales, tras deter-
minadas experiencias, pueden establecer balances que los 
conducen a tomar decisiones ventajosas a largo plazo, lo 
que no ocurriría en los afectados por lesiones de la región 
ventromedial de la corteza prefrontal ni en sujetos con 
trastorno disocial de la personalidad.

El planteamiento del marcador somático parte de algu-
nas premisas o asunciones básicas: 1) el razonamiento 
humano y la toma de decisiones dependen de múltiples 
niveles de operaciones neurobiológicas, algunas de las 
cuales son meramente cognitivas y otras no: las operacio-
nes mentales dependen de imágenes sensoriales que se 
sustentan en la actividad coordinada de áreas corticales 
primarias; 2) todas las operaciones mentales dependen 
de algunos procesos básicos como la atención y la memo-
ria de trabajo; 3) el razonamiento y la toma de decisio-
nes dependen de la disponibilidad de un conocimiento 
acerca de las situaciones y opciones para la acción, el cual 
está almacenado en forma de disposiciones en la corteza 
cerebral y en núcleos subcorticales; 4) el conocimiento 
se puede clasificar como adquirido (conocimiento acerca 
de hechos, acontecimientos y acciones, entre los que 
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se encuentran los estados corporales y las emociones y 
se hacen explícitas como imágenes mentales) y como 
innato. La unión entre conocimiento innato y el cono-
cimiento «acerca de» refleja la experiencia individual; la 
categorización de este conocimiento nos otorga nuestra 
capacidad de razonamiento (Damasio, 1994).

Para Damasio la categorización contribuye a la toma de 
decisiones al clasificar los tipos de opciones, los posibles 
resultados y las conexiones entre ambos. Piensa que este 
despliegue de conocimiento es posible sólo si se cum-
plen dos condiciones: 1) se debe ser capaz de hacer uso 
de mecanismos de atención básica, lo cual permite el 
mantenimiento de una imagen mental en la conciencia 
con la exclusión relativa de otras, y 2) se debe poseer un 
mecanismo de memoria funcional básica, que mantiene 
imágenes separadas en un período relativamente exten-
dido (de décimas a varios segundos).

Cuando nos referimos a toma de decisiones, se pre-
supone que quien decide posee conocimientos sobre la 
situación sobre la que hay que tomar la decisión, sobre 
las distintas opciones de acción, y sobre las consecuencias 
inmediatas y futuras de cada una de las opciones. En este 
sentido, el marcador somático forzaría la atención hacia 
las consecuencias de una acción determinada, funcio-
nando como una señal de alarma automática ante lo ina-
decuado de algunas decisiones. Esta señal, básicamente 
emocional, puede llevar a rechazar inmediatamente el 
curso de la acción y guiar hacia otras alternativas. Los 
marcadores somáticos se cruzan con las funciones ejecuti-
vas en el campo de la deliberación, ya que resultan funda-
mentales para tomar decisiones al resaltar unas opciones 
sobre otras.

Desde la perspectiva de Damasio pueden plantearse 
algunas reflexiones para un acercamiento más adecuado al 
estudio de la voluntad y de la motivación: algunas lesio-
nes que afectan a la corteza prefrontal se hallan asociadas 
de manera consistente con alteraciones en el razona-
miento-toma de decisiones y con la emoción-sentimiento; 
cuando el deterioro en el proceso de razonamiento-toma 
de decisiones y en la emoción-sentimiento destaca sobre 
un perfil neuropsicológico conservado, el dominio perso-
nal y social es el más afectado. Existe una relación íntima 
entre razonamiento (cerebro) y emoción (cuerpo), ya que 
el organismo constituido por la asociación cerebro-cuerpo 
interactúa con el ambiente como un todo; es probable 
que los diferentes campos de conocimiento se represen-
ten en sectores prefrontales diferenciados; así, el dominio 
biorregulador y social parece tener mayor vinculación con 
los sistemas de la zona ventromedial.

Además, puede postularse que un estado somático, 
positivo o negativo, causado por una determinada repre-
sentación, opera no sólo como un marcador para el valor 
de lo representado sino también como un amplificador 
para la atención y la memoria funcional continuadas. Los 
acontecimientos son energizados por señales que indican 
que el proceso ya se está evaluando, positiva o negativa-

mente, en función de las preferencias, inherentes o adqui-
ridas, del individuo.

En términos neuroanatómicos, se sugiere que los mar-
cadores somáticos —que operan en el ámbito biorregula-
dor y social, alineado con el sector ventromediano de la 
corteza prefrontal– influyen sobre las operaciones de 
atención y de memoria operativa dentro de la corteza 
prefrontal dorsolateral, zona de la que dependen ope-
raciones en otros ámbitos del conocimiento. Esto deja 
abierta la posibilidad de que los marcadores somáticos 
—que surgen a partir de una contingencia determinada— 
expandan la atención y la memoria por todo el sistema 
cognitivo. Independientemente de cómo sean concebidas 
las funciones ejecutivas, Damasio considera que no debe 
ignorarse el problema de orden y propone que: 1) si debe 
crearse orden entre las posibilidades disponibles, estas 
deben estar jerarquizadas; 2) si han de jerarquizarse, se 
precisa criterio, y 3) los marcadores somáticos proporcio-
nan criterios que expresan las preferencias acumulativas 
que se han ido adquiriendo y recibiendo.

Hipótesis de los ejes diferenciales  
en el control ejecutivo
Koechlin et al. proponen un modelo que explica la 
manera en que la corteza prefrontal sustenta las fun-
ciones complejas de manera diferenciada. Plantea dos 
ejes diferenciales, uno anterior-posterior y otro medial-
lateral (Koechlin, Ody y Kouneiher, 2003; Koechlin y 
Summerfield, 2007). Respecto al primer eje, la corteza 
prefrontal se diferencia funcionalmente, de manera que 
las funciones cognitivas menos complejas dependen de 
zonas posteriores y, conforme van aumentando en com-
plejidad, dependen de áreas anteriores (arquitectura «en 
cascada» del control ejecutivo). Como demostración de 
esta hipótesis, dichos autores plantean el constructo bran-
ching. Este constructo es concebido como un proceso que 
integra memoria operativa con recursos atencionales para 
la consecución de actividades de mayor complejidad que 
las tareas duales o la función de respuesta demorada. De 
alguna manera, este proceso es la suma de ambas capaci-
dades cuando se ejecutan paralelamente. En la vida coti-
diana se necesitará frecuentemente, por ejemplo, si una 
persona es irrumpida por una duda mientras está leyendo 
algo. Al igual que en las tareas duales, este proceso 
asigna sucesivamente recursos entre tareas concurrentes 
y, al igual que en las actividades de respuesta demorada, 
retiene la información relevante en la memoria de trabajo 
para poder volver a la tarea principal después de haber 
completado las secundarias (en el ejemplo anterior, recor-
dando el punto en el que dejamos de leer y volviendo a 
él). Por tanto, estará directamente implicado tanto con 
la solución de problemas como con la capacidad de pla-
nificación. Tras realizar estudios con RMf, Koechlin et al. 
concluyen que dicho nivel de complejidad se relaciona 
selectivamente con la activación de la región polar de la 
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corteza prefrontal. Cuando los sujetos tienen en mente 
un objetivo principal al mismo tiempo que ejecutan los 
subobjetivos necesarios para alcanzarlo, las regiones de la 
corteza prefrontal polar se activan bilateralmente. Ningún 
sujeto puede activar estas regiones manteniendo en mente 
un objetivo a lo largo del tiempo (memoria de trabajo) o 
asignando los recursos atencionales sucesivamente entre 
objetivos alternantes (tarea dual). Así, la corteza prefron-
tal polar mediaría selectivamente la capacidad de mante-
ner en mente objetivos al mismo tiempo que se exploran 
y procesan subobjetivos secundarios. En dicho estudio 
se corroboraron anteriores hallazgos, según los cuales la 
ejecución de tareas duales implica selectiva y bilateral-
mente la corteza prefrontal dorsolateral posterior, la cir-
cunvolución frontal media y la corteza parietal lateral. La 
activación frontopolar no se relacionó con variaciones en 
cada uno de los esfuerzos mentales aislados. Asimismo, 
se observó un incremento gradual ascendente en la señal 
de la RMf relacionado con el nivel de dificultad de las 
cuatro tareas planteadas en el estudio: tarea control, tarea 
de respuesta demorada, tarea dual y condición branching 
(suma de tarea de respuesta demorada y tarea dual).

El segundo eje diferencial propuesto por Koechlin et al. 
es el medial-lateral, y hace referencia a la corteza prefron-
tal anterior y a su implicación en la diferenciación entre 
el procesamiento de actividades de acuerdo a expectati-
vas internas del sujeto (conocidas) y el de aquellas que 
dependen de contingencias ambientales y que no están 
vinculadas a expectativas internas. Mediante RMf dichos 
autores han hallado que la corteza prefrontal anterior 
medial, junto al estriado ventral, se activa ante tareas que 
se desarrollan en secuencias que son esperadas, mien-
tras que la corteza prefrontal anterior lateral, junto al 
estriado dorsolateral, se activa ante tareas que se desarrollan 
mediante sucesos y secuencias inesperadas para el sujeto. 
Cuando este va descubriendo progresivamente la lógica de lo 
que está sucediendo en el transcurso de la tarea, se activa la 
región prefrontal mediopolar. Dicha disociación se observa 
fundamentalmente en la región prefrontal polar, encargada 
del procesamiento ejecutivo de mayor complejidad.

Modelo factorial 
de las funciones ejecutivas
Diversos autores han empleado el análisis factorial para 
identificar los componentes subyacentes al constructo de  
las funciones ejecutivas (Boone, Ponton, Gorsuch, Gonzalez 
y Miller, 1998; Busch, McBride, Curtiss y Vanderploeg, 
2005; Della Sala, Gray, Spinnler y Trivelli, 1998).

Probablemente uno de los modelos factoriales que 
goza de mayor reconocimiento en la actualidad es el 
propuesto por Miyake et al. (2000) y Miyake, Friedman,  
Rettinger, Shah y Hegarty (2001), quienes postulan tres 
componentes ejecutivos diferenciados: 1) la alternan-
cia entre sets mentales o tareas; 2) la actualización y la 
monitorización de los contenidos de la memoria de 

trabajo, y 3) la inhibición de respuestas preponderantes. 
Análisis factoriales realizados por estos autores confirman 
la estructura en tres factores claramente separables, aun-
que no totalmente independientes. Estos hallazgos son 
interpretados por Miyake et al. como la evidencia de la 
unidad y de la diversidad de las funciones ejecutivas. Por 
otro lado, también hallan relaciones entre pruebas espe-
cíficas y los tres componentes ejecutivos propuestos. Así, 
la alternancia cognitiva se relacionaría con el WCST, los 
procesos de inhibición parecen jugar un importante papel 
en la ejecución de la Torre de Hanoi y las pruebas de span 
atencional se hallarían correlacionadas con procesos de 
actualización en la memoria de trabajo. Sin embargo, las 
tareas de ejecución dual no se relacionan con ninguno de 
estos tres procesos descritos, lo que induce a plantear que 
la coordinación de dos tareas simultáneas es una habili-
dad diferenciada de los tres procesos de funciones ejecu-
tivas descritos y estudiados. Recientemente, Fisk y Sharp 
(2004) han ratificado la existencia de los tres factores eje-
cutivos propuestos por Mikaye et al. En nuestra opinión 
otro aspecto fundamental es el papel tan relevante que 
juega la memoria de trabajo en los procesos ejecutivos.

Hipótesis de la inteligencia ejecutiva
Para Goldberg (2002, 2006) la corteza prefrontal sustenta 
la capacidad del organismo para reconocer en un objeto 
o problema nuevo un elemento de una clase familiar de 
objetos o problemas. Esta capacidad, denominada «reco-
nocimiento de patrones», es fundamental para el mundo 
mental y, al permitir recurrir a la experiencia previa para 
enfrentarnos a estos objetos o problemas, la convierte en 
uno de los principales mecanismos de resolución de pro-
blemas (concepto que el autor equipara a «sabiduría»).

Los procesos de reconocimiento de patrones se presen-
tan muy pronto en la vida y pueden ser innatos, apren-
didos o, como ocurre en la mayoría de los casos, mezcla 
de factores hereditarios y ambientales. De esta forma, 
defiende que mientras las estructuras subcorticales y 
las regiones sensoriales primarias llevan «preimpresa» 
la «sabiduría del filo» —responsable de las respuestas 
emocionales básicas y de la percepción sensorial—, las 
regiones corticales más complejas (especialmente la cor-
teza prefrontal) tienen relativamente poco conocimiento 
preimpreso a cambio de una gran capacidad para proce-
sar información de cualquier tipo, para desarrollar sus 
propios «programas», para afrontar de forma abierta y fle-
xible cualquier imprevisto que pueda surgir al organismo.

De forma paralela establece que mientras que las 
estructuras temporales, parietales y occipitales son la 
sede del conocimiento descriptivo, es decir, aquel saber 
sobre cómo son las cosas; el lóbulo frontal custodia el 
conocimiento preceptivo, es decir, aquel que versa sobre 
cómo deberían ser las cosas y, en particular, qué hay que 
hacer para adaptarlas a nuestros deseos y necesidades. El 
lóbulo frontal contiene, así, el conocimiento sobre qué 
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dio resultado en el pasado y qué me conviene hacer en el 
futuro («soluciones ejecutivas»). Desde esta perspectiva, 
propone utilizar el concepto de inteligencia ejecutiva para 
referirse a aquel buen hacer derivado del funcionamiento 
del lóbulo frontal dadas sus distintas contribuciones, 
como la planificación, la previsión, la capacidad de con-
trolar los impulsos, la empatía y la «teoría de la mente». 
A diferencia del factor G, el factor I (talento ejecutivo) sí 
existe; intuitivamente es lo que reconocemos como «ser 
inteligente» y está mejor correlacionado con los test de 
funciones ejecutivas que con aquellos que usualmente 
utilizamos para «medir» la inteligencia.

El misterio de la dualidad de los hemisferios no se 
resuelve, para Goldberg, recurriendo a su papel diferen-
cial en el lenguaje, o a la naturaleza verbal o espacial 
de la información con la que se trabaja, sino que logra 
entenderse desde un nuevo paradigma: lo nuevo y lo 
familiar. La hipótesis novedad-rutina plantea que el 
hemisferio derecho se encarga de las tareas novedosas, 
mientras que el izquierdo es el repositorio de los patrones 
conocidos, de forma que a lo largo de la vida se produce 
una «transferencia del centro de gravedad cognitivo» del 
lado derecho al izquierdo. Ello implica que, indepen-
dientemente de la naturaleza fonológica o espacial de la 
tarea cognitiva, la activación del hemisferio derecho iría 
disminuyendo con la práctica a favor del funcionamiento 
izquierdo. Apela a esta distinción para explicar por qué 
las lesiones derechas tienen un efecto más devastador en 
los niños que en los adultos.

Utilizando una analogía matemática para explicar cómo 
el saber se representa en cada lado del encéfalo, este autor 
plantea que en el hemisferio derecho se representa el 
conocimiento acumulado por el organismo en forma de 
una suerte de media y de desviación típica cortical, como 
un «gran promedio» de todas las experiencias anteriores, 
pero con pérdida de detalles, mientras que en el hemis-
ferio izquierdo el conocimiento se representaría como en 
un diagrama de dispersión cortical, de forma más especí-
fica, es decir, correspondiendo cada representación a una 
clase relativamente restringida de situaciones parecidas.

Goldberg acuñó los términos dependencia e independen-
cia de campo para referirse a los diferentes estilos cogniti-
vos asociados a la corteza prefrontal izquierda y derecha, 
respectivamente. Así, la dependencia de campo es aquel 
estilo de toma de decisiones en el que la elección está 
muy influenciada por el contexto, reflejando un intento 
por capturar las propiedades únicas o específicas de la 
situación, mientras que las estrategias de resolución inde-
pendientes de campo se sostienen en criterios internos 
del organismo, de tal forma que son una «estrategia uni-
versal por defecto» que refleja el intento de formular la 
mejor respuesta promedio a todos los efectos y en todas 
las posibles situaciones vitales.

La hipótesis novedad-rutina como base de la espe-
cialización hemisférica enlaza los aspectos cognitivos y 
emocionales del organismo. Así, el hemisferio derecho, 

ocupado de la novedad, entra en acción cuando el reper-
torio de rutinas cognitivas no es suficiente para resolver 
la tarea o cuando se requiere un trabajo de exploración, 
por lo que su activación se desencadena por emociones 
dolorosas que giran en torno a la falta de satisfacción. Si 
esto es así, el cerebro regula las emociones a través de una 
integración simultánea de circuitos «verticales» y «hori-
zontales». Las dos amígdalas se encargan de la respuesta 
emocional instantánea (en gran medida preimpresa), y 
los dos lóbulos frontales, de las reacciones emocionales 
basadas en un análisis racional y cognitivo. Estos dos 
ingredientes de nuestras emociones se combinan en los 
circuitos frontoamigdalinos y de ellos se deriva la integra-
ción vertical de las emociones. Al mismo tiempo, la inte-
racción entre los circuitos frontoamigdalinos izquierdo 
o «positivo» y derecho o «negativo» a través del cuerpo 
calloso y de las comisuras anteriores produce la integra-
ción horizontal de las emociones.

EVALUACIÓN DE LAS FUNCIONES 
EJECUTIVAS

Son múltiples las pruebas cuya ejecución se ha relacio-
nado con la corteza prefrontal como estructura y con el 
control ejecutivo como función, y varios han sido los 
intentos de establecer relaciones entre la ejecución en 
estas pruebas neuropsicológicas y áreas específicas de la 
corteza prefrontal. En este sentido hemos de señalar que 
uno de los intentos más interesantes procede de los traba-
jos de Stuss (2002), en los que se establecen asociaciones 
entre diferentes estructuras de la corteza prefrontal, proce-
sos cognitivos y pruebas neuropsicológicas (tabla 7-1).

Otros trabajos han intentado plantear protocolos de 
exploración de funciones ejecutivas basándose en las 
pruebas «clásicas» y relacionando su ejecución con dis-
tintas áreas cerebrales a partir de la revisión de los traba-
jos publicados en la literatura médica. En la tabla e7-1 
se recoge la propuesta realizada por Tirapu-Ustárroz, 
Muñoz-Céspedes, Pelegrín y Albéniz (2005).

Por otro lado, en la exploración de las funciones eje-
cutivas podemos distinguir dos tipos de medidas: directas 
e indirectas. Las medidas de evaluación indirectas son las 
tradicionalmente utilizadas, esto es, las pruebas neurop-
sicológicas, mientras que las medidas de evaluación directas 
son aquellas que permiten valorar el impacto de la dis-
función cerebral y los déficits neuropsicológicos sobre la 
capacidad de independencia funcional y la adaptación 
psicosocial. La evaluación indirecta permite explorar las 
dimensiones cognitivas que subyacen a los procesos que 
gobiernan el comportamiento pero lo cierto es que, si 
bien resulta imprescindible para conocer la naturaleza de 
los déficits cognitivos y establecer un programa de rehabi-
litación, no resulta suficiente para predecir con exactitud 
el funcionamiento en contextos reales. En la búsqueda de 
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indicadores de resultado, como, por ejemplo, en estudios 
de efectividad, dichas valoraciones necesitan ser comple-
mentadas con el uso de medidas directas del impacto de 
las intervenciones sobre las limitaciones funcionales del 
paciente. Tales medidas permiten explorar la repercusión 
de los déficits ejecutivos en las situaciones cotidianas, al 
valorar la capacidad de autonomía del paciente y la dis-
minución de la carga familiar a través de la observación 
del comportamiento del individuo en diferentes activida-
des y situaciones cotidianas.

Otro concepto relevante en la exploración de las fun-
ciones ejecutivas es el de validez ecológica. La validez 
ecológica de un instrumento está relacionada con el grado 
de representatividad del proceso valorado respecto a las 
actividades que normalmente desarrolla la persona en 
su medio natural. En este sentido, se deben buscar prue-
bas que permitan establecer una relación funcional y 
predictiva con la conducta cotidiana. Por tanto, las prue-
bas que seleccionemos deberán atender, en la medida de 
lo posible, a dos criterios: verosimilitud (grado en que 
las demandas del test se relacionan con las demandas de 
la vida cotidiana) y verificabilidad (grado en que el test 
se relaciona con medidas de funcionamiento diario). 
Además, una prueba neuropsicológica debe permitirnos 
atender a las demandas idiosincrásicas de cada sujeto. 
Tener presente esta variable (la validez ecológica) evitará 
hacer atribuciones erróneas y ser cautos en la interpreta-
ción de los resultados obtenidos por el paciente en las 

pruebas. Hay que tener en cuenta que las condiciones 
de administración de algunas pruebas neuropsicológi-
cas son tan artificiales que los resultados obtenidos no 
permiten hacer inferencias sobre la capacidad real de 
los sujetos para desenvolverse en las tareas y activida-
des cotidianas (García-Molina, Tirapu-Ustárroz y Roig-
Rovira, 2007).

REHABILITACIÓN DE LAS FUNCIONES 
EJECUTIVAS. CONSIDERACIONES 
GENERALES

La rehabilitación de las funciones ejecutivas es un reto 
particularmente complejo. La alteración de estas fun-
ciones afecta a la capacidad del individuo para gobernar 
su vida y atender a las necesidades de los de su entorno 
(Muñoz-Céspedes y Tirapu-Ustárroz, 2004). Por ello, no 
debe extrañarnos que los déficits ejecutivos constituyan 
un objetivo esencial de cualquier programa de rehabilita-
ción neuropsicológica.

La intervención sobre las funciones ejecutivas tiene 
como objetivo alcanzar la mejor adaptación posible del 
individuo a la vida cotidiana a partir de la optimización 
de los procesos cognitivos que permiten el control y la  
regulación de la conducta. La diversidad de déficits 

Tabla 7-1 Relación entre procesos cognitivos y regiones prefrontales

Regiones prefrontales Proceso cognitivo Pruebas neuropsicológicas

Dorsolateral izquierdo Procesamiento verbal
Activación
Iniciación
Alternancia

Fluidez verbal
WCST
Denominación color Stroop
Reconocimento de lista de palabras
Trail Making Test
Fluencia semántica

Dorsolateral derecho Alternancia
Atención sostenida
Monitorización
Inhibición

WCST
Trail Making Test
Fluencia semántica

Medial inferior Mantenimiento
Inhibición
Memoria explícita

Reconocimento de lista de palabras
Fluencia semántica

Medial superior Activación
Iniciación
Alternancia
Mantenimiento

Fluidez verbal
WCST
Interferencia Stroop
Trail Making Test
Fluencia semántica

Abreviatura: WCST, Wisconsin Card Sorting Test.

Adaptado de Stuss, 2002.
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asociados a la alteración de estas funciones condiciona la 
necesidad de utilizar diferentes técnicas, las cuales pueden  
clasificarse en tres categorías principales: modificación del 
entorno, técnicas de restauración y estrategias compen-
satorias (Mateer, 1999; Sohlberg y Mateer, 2001). Estas 
estrategias terapéuticas no tienen por qué ser mutuamente 
excluyentes, sino que pueden combinarse a lo largo del 
proceso rehabilitador. Si bien los medios utilizados en 
cada una de ellas son distintos, el objetivo perseguido 
es el mismo: incrementar la autonomía del individuo y 
aumentar su calidad de vida.

La modificación del entorno está especialmente indi-
cada cuando los déficits ejecutivos limitan de forma 
sustancial la capacidad del sujeto para responder a las exi-
gencias del medio que le rodea. Esta adaptación persigue 
incrementar la autonomía del individuo, entendiendo 
que la adecuación del entorno ha de permitir aumentar la 
capacidad funcional del sujeto. Si bien cuando hablamos 
de modificación del entorno acostumbramos a referirnos 
al entorno físico, también incluiríamos todos aquellos 
esfuerzos dirigidos a modificar el entorno social en el que 
está inmerso el individuo.

Existen múltiples ejemplos de acciones dirigidas a modi-
ficar el entorno (Muñoz-Céspedes y Tirapu-Ustárroz, 2004): 
ordenar la ropa en los armarios, organizar la comida en 
distintos estantes o armarios, utilizar un tablón de anun-
cios para los recados y mensajes, designar un lugar para 
los objetos que no pueden ordenarse en otros espacios, 
mantener ordenados los espacios de uso cotidiano, esta-
blecer un sistema adecuado y operativo para el pago de 
las facturas, utilizar pegatinas en lugares estratégicos que 
faciliten el recuerdo de los objetos necesarios para una 
actividad concreta, elaboración de menús y recetas, notas 
recordatorias de procedimientos e instrucciones para el 
manejo de electrodomésticos, etc.

Las técnicas de restauración buscan mejorar los 
aspectos ejecutivos deficitarios mediante la actuación 
directa sobre ellos. Esta estrategia terapéutica parte de 
la base de que se estimulan y mejoran las capacidades 
cognitivas alteradas mediante el ejercicio y la práctica 
repetitiva de tareas cognitivas administradas con papel 
y lápiz o bien de forma informatizada. Si bien múltiples 
estudios han mostrado que la administración de ejer-
cicios mejora el rendimiento en las funciones ejercita-
das (Chen, Thomas, Glueckauf y Bracy, 1997), apenas 
existen datos que avalen la generalización de las mejoras 
logradas a las actividades de la vida diaria.

Las estrategias compensatorias se centran en enseñar o  
entrenar a la persona a utilizar estrategias alternativas  
o ayudas externas que le permitan realizar las actividades 
de la vida diaria, evitando así las dificultades que podrían 
surgir como consecuencia de los déficits ejecutivos.

A continuación se recogen algunas propuestas para faci-
litar al individuo con déficits ejecutivos la realización de 
actividades que requieren de control ejecutivo (Muñoz-
Céspedes y Tirapu-Ustárroz, 2004; Powell, 1994):

• Escoger las formas menos complejas de la actividad que 
se va a realizar.

• Simplificar la actividad condensando o eliminando 
pasos que no sean imprescindibles.

• Establecer metas bien definidas.
• Utilizar ayudas externas que permitan reconocer y 

completar cada uno de los pasos que componen una 
tarea determinada (p. ej., listas).

• Estructurar aquellas situaciones que no lo están. 
Establecer objetivos y después desglosar una serie de 
actividades que sirvan para alcanzar dichos objetivos.

• Elaborar horarios que ayuden a organizar el tiempo.
• Utilizar agendas para planificar las actividades diarias.
• Dividir la tarea en sus diferentes componentes y 

presentarlos de uno en uno.
• Proporcionar instrucciones simples y claras que ayuden 

a estructurar y ejecutar la tarea (repitiéndolas cuando 
sea conveniente).

La selección de las técnicas y estrategias terapéuticas 
más apropiadas dependerá, entre otras variables, de la 
naturaleza y de la gravedad de los déficits ejecutivos, así 
como de la capacidad del sujeto para percibir la magni-
tud y las repercusiones de tales déficits en su vida coti-
diana. Aquellas personas que se caracterizan por mostrar 
una escasa habilidad para guiar su conducta y que no son 
conscientes de los déficits que presentan acostumbran a 
responder mejor a tratamientos basados en la modifica-
ción del entorno y en el entrenamiento en rutinas. Para 
los individuos con mayor capacidad de iniciativa y autor-
regulación, el entrenamiento en estrategias compensa-
torias y/o la aplicación de técnicas restauradoras suele ser 
más efectivo (Mateer, 1999).

El nivel de conocimiento que el sujeto tiene de los défi-
cits ejecutivos que presenta, así como de las limitaciones 
funcionales derivadas de tales déficits, incide directamente 
en el tipo de estrategia empleada. Si un sujeto no es capaz 
de percibir que sus capacidades cognitivas están merma-
das, su nivel de implicación en el proceso rehabilitador 
será muy limitado, e incluso puede llegar a ser nulo. En 
esta situación, enseñar al paciente estrategias compensa-
torias, o bien realizar actividades con el fin de mejorar 
una capacidad cognitiva concreta, resulta poco apropiado. 
Cuando el sujeto toma conciencia de los déficits que pre-
senta y de las implicaciones que estos tienen para su vida 
diaria, el nivel de motivación e implicación en el proceso 
rehabilitador aumenta considerablemente. En tales casos 
el entrenamiento en estrategias compensatorias está es -
pecialmente indicado.

En términos generales, la rehabilitación de las funcio-
nes ejecutivas debe ser concebida como un continuo, en el 
cual el plan terapéutico es adaptado y modificado en fun-
ción de la evolución del paciente, así como de sus necesi-
dades. En numerosos casos es útil iniciar el tratamiento 
utilizando estrategias de carácter externo (p. ej., modifica-
ción del entorno) y progresivamente aplicar estrategias de 
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tipo interno (p. ej., estrategias compensatorias) a medida 
que el paciente adquiera mayor capacidad de iniciativa, 
flexibilidad cognitiva y autorregulación.

Pese a que el paciente es el actor principal del proceso de 
recuperación, la familia y las personas allegadas también 
desempeñan un papel destacado en este proceso. Tal como 
señalan Muñoz-Céspedes y Tirapu-Ustárroz (2001), contar 
con los familiares como agentes involucrados en el proceso 
rehabilitador resulta imprescindible para garantizar el 
éxito de los programas de rehabilitación. Al compartir con 
los pacientes un mayor número de horas, se encuentran 
en una posición única para fomentar en el individuo el 
uso de estrategias compensatorias o actuar como control 
externo, así como para favorecer la generalización de los 
aprendizajes adquiridos en las sesiones de rehabilitación.

TÉCNICAS Y PROGRAMAS 
PARA EL TRATAMIENTO 
DE LOS DÉFICITS EJECUTIVOS

Con frecuencia los individuos que presentan alteraciones 
en las funciones ejecutivas actúan de forma impulsiva, 
ignorando información relevante para la actividad a 
realizar. Asimismo, muestran dificultades para encon-
trar soluciones alternativas cuando no logran el objetivo 
deseado y en algunos casos son incapaces de dar cuenta 
de los errores cometidos o anticipar las consecuencias de 
sus acciones. Tales alteraciones condicionan que estos 
individuos muestren dificultades para resolver situaciones 
específicas que exigen respuestas adaptativas. Esto explica 
por qué entre las técnicas más utilizadas en la rehabilita-
ción de las funciones ejecutivas destacan especialmente 
los programas dirigidos a identificar medios efectivos para 
la resolución de problemas (Fox y Martella, 1989; Webb y 
Glueckauf, 1994).

Gran parte de los programas de resolución de problemas 
utilizados actualmente en el tratamiento de los déficits  
ejecutivos están basados en los planteamientos desa-
rrollados por D’Zurilla y Goldfried a principios de los 
años setenta (D’Zurilla y Goldfried, 1971; Rath, Simon,  
Langenbahn, Sherr y Diller, 2003). Según estos autores, en el  
afrontamiento de un problema podemos diferenciar dos 
componentes principales: 1) la orientación hacia el pro-
blema, entendida como la actitud o disposición general 
con que el sujeto enfoca una situación problemática, y 
2) las habilidades para resolver el problema, es decir, las 
capacidades cognitivas implicadas en la resolución de una 
situación problemática.

El entrenamiento en la orientación hacia el problema 
busca que la persona focalice su atención en el estado 
emocional evocado por la situación y utilice estas reac-
ciones como índice para identificar la existencia de una 
situación problemática. Para ello lo más adecuado es 
tratar de identificar las situaciones problemáticas cuando 

aparecen, inhibir la tentación de responder impulsi-
vamente y buscar posibles soluciones. Básicamente, el 
objetivo es cambiar la forma en que uno se aproxima a 
las situaciones problemáticas. Respecto a las habilidades 
necesarias para resolver un problema, D’Zurilla y Gold-
fried proponen seguir los siguientes pasos:

• Orientación hacia el problema.
• Definición y formulación del problema: identificación y 

descripción del problema de forma clara y precisa.
• Generación de alternativas: analizar las distintas 

alternativas de respuesta para decidir el camino que 
vamos a tomar en la resolución del problema.

• Toma de decisiones: elegir los pasos a realizar y 
llevarlos a cabo.

• Verificación: evaluar los resultados obtenidos y, si 
estos no son los deseados, replantearse de nuevo el 
problema.

A principios de los años noventa, el programa desarro-
llado por D’Zurilla y Goldfried fue adaptado y modifi-
cado por Von Cramon y Von Cramon para el tratamiento 
específico de los déficits ejecutivos asociados a lesiones 
cerebrales (Von Cramon y Von Cramon, 1991, 1992, 
1994; Von Cramon, Von Cramon y Mai, 1992). El pro-
grama propuesto por estos autores se estructura en cuatro 
fases:

• Fase 1. Formulación del problema: definir el objetivo 
de la tarea.

• Fase 2. Generación de soluciones.
• Fase 3. Selección de la solución más adecuada entre 

las diversas opciones disponibles.
• Fase 4. Verificación del resultado: reconocer errores y 

corregirlos.

Para lograr resolver una situación problemática es nece-
sario identificar información que es relevante y separarla 
de aquella no lo es. La utilización de ejercicios en los 
cuales el sujeto debe extraer la información más impor-
tante de un texto puede ser de gran utilidad. Otra opción 
es solicitarle que seleccione las ideas más importantes de 
un texto para, seguidamente, redactar un telegrama o un 
anuncio por palabras. Actividades como completar his-
torias inacabadas o discutir los pros y los contras sobre 
temas concretos son actividades útiles para fomentar la 
generación de ideas (soluciones). La mejora en la capa-
cidad de monitorización puede ser entrenada mediante 
ejercicios en los que el sujeto deba estar pendiente de los 
errores, de las irregularidades y de los fallos de un compa-
ñero durante la ejecución de una tarea determinada.

Autores como Evans o Robertson han desarrollado 
programas de resolución de problemas partiendo de los 
trabajos de Von Cramon y Von Cramon. El programa 
planteado por Evans interviene sobre los siguientes pro-
cesos: 1) capacidad de percibir la existencia del problema, 
monitorizar e implementar la solución (monitorización 
on-line); 2) desarrollo del plan de acción (planificación), 
y 3) iniciación de la acción (traspasar la intención a 
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acción) (Evans, 2001). Por su parte, Robertson (1996; 
Levine, Robertson, Clare, Carter, Hong, Wilson et al., 
2000), basándose en el modelo de funciones ejecutivas 
propuesto por Duncan et al. (1986) y Durcan, Emslie, 
Williams, Johnson y Freer (1996) diseña un programa 
formado por los siguientes pasos:

• Paso 1. ¡STOP! → Orientación. El paciente es 
entrenado para ser capaz de valorar el estado actual de 
la cuestión y tomar conciencia del objetivo de la tarea.

• Paso 2. Identificar y seleccionar los objetivos.
• Paso 3. Fraccionar los objetivos en subobjetivos.
• Paso 4. Interiorización de los objetivos, los 

subobjetivos y las intenciones de la tarea.
• Paso 5. Verificación: comparación de los resultados 

obtenidos con los objetivos marcados previamente.

Otra técnica ampliamente utilizada en la rehabilitación de 
las funciones ejecutivas es el entrenamiento en autoinstruc-
ciones (Cicerone y Giacino, 1992; Cicerone y Wood, 1987; 
Hux, Reid y Lugert, 1994; Lawson y Rice, 1989), técnica que 
toma como marco teórico las hipótesis de Luria sobre la 
función reguladora del lenguaje. Según este autor, la capa-
cidad del lenguaje para modular la conducta se adquiere a 
través de tres estadios. Inicialmente las palabras del adulto 
dirigen al niño actuando como estímulos condicionados, 
sirviendo de control externo para iniciar o detener una 
acción. En una siguiente etapa el niño desarrolla el habla 
autodirigida, dentro de un sistema analítico de conexiones 
significativas, que le permite controlar su propia conducta. 
Finalmente, el lenguaje dirigido a sí mismo se convierte 
en autoinstrucciones subvocales encubiertas que permiten 
al niño autorregular su conducta (el lenguaje encubierto o 
interno asume un papel de autogobierno) (Luria, 1980).

Partiendo de los supuestos de Luria, Meichenbaum y 
Goodman (1971) diseñan un programa de entrenamiento 
en autoinstrucciones que comprende cinco pasos:

• Modelado cognitivo: a fin de resolver un 
determinado problema el terapeuta realiza la tarea 
proporcionándose a sí mismo instrucciones en voz alta.

• Guía externa: el sujeto desarrolla la misma tarea 
siguiendo las instrucciones dadas por el terapeuta.

• Autoguía manifiesta: el sujeto realiza la tarea dándose 
instrucciones en voz alta.

• Autoguía manifiesta atenuada: el sujeto ejecuta la 
tarea susurrando las autoinstrucciones.

• Autoinstrucción encubierta: el sujeto utiliza el 
lenguaje interno para guiar su propia conducta.

Tanto el entrenamiento en autoinstrucciones como los 
programas de resolución de problemas tienen como fina-
lidad fomentar el autocontrol de conducta y la capacidad 
reflexiva del sujeto con déficit ejecutivo. En ambos casos, 
el objetivo no es enseñar al individuo qué tiene que pen-
sar, sino cómo ha de hacerlo.

Junto a las dos técnicas descritas más arriba, el entre-
namiento en la utilización de ayudas externas también ha 
mostrado ser útil en el tratamiento de los déficits ejecu-

tivos (Burke, Zencius, Wesolowski y Doubleday, 1991; 
Delazer, Bodner y Benke, 1998; Evans, Emslie y Wilson, 
1998; Manly, Hawkins, Evans, Woldt y Robertson, 2002; 
Sohlberg, Sprunk y Metzelaar, 1988). En este contexto, 
es adecuado emplear las ayudas externas utilizadas en 
la rehabilitación de la memoria (previa modificación 
de la finalidad para la cual son empleadas). Mientras 
en la rehabilitación de la memoria tales ayudas buscan 
compensar los déficits mnésicos, en el tratamiento de 
los déficits ejecutivos el objetivo principal es ayudar al 
sujeto a organizar sus actividades cotidianas y guiarlo en 
la ejecución de las mismas. La elaboración de listas en las 
cuales se recogen los pasos necesarios para realizar con 
éxito una actividad (p. ej., aseo personal, cocinar) facilita 
la monitorización de la misma —es aconsejable que una 
vez que se realicen los pasos estos sean tachados de la 
lista—. Los soportes externos (p. ej., agenda o calendario) 
posibilitan la planificación de actividades de forma racio-
nal y ordenada o, dicho de otro modo, ayudan a priorizar 
tareas, identificando las actividades más importantes. Asi-
mismo, es una forma eficaz de gestionar el tiempo: con 
demasiada frecuencia las personas con déficits ejecutivos 
sobrestiman el tiempo que van a necesitar para realizar 
determinadas actividades.

La utilización de ayudas externas para compensar las 
limitaciones funcionales causadas por los déficits ejecu-
tivos incrementa la sensación de autonomía y favorece la 
autoestima del individuo. Si bien en un primer momento 
este puede ser reticente a utilizar ayudas externas, es impor-
tante trasmitir la idea de que gracias a ellas su capacidad 
de organización y ejecución de tareas mejorará sustancial-
mente, lo cual revertirá directamente en su vida cotidiana.

Frente a las técnicas terapéuticas descritas, concebidas 
para el abordaje de problemas concretos, Sohlberg y 
Mateer (1989) proponen un modelo de rehabilitación de las 
funciones ejecutivas que incide en tres grandes áreas:

• Selección y ejecución de planes cognitivos. Tiene 
como finalidad ayudar al individuo a identificar 
los pasos necesarios para desarrollar una actividad 
compleja, el inicio de la actividad, las habilidades de 
organización de los objetivos, la revisión del plan y 
la monitorización del mismo. El abordaje propuesto 
se estructura de la siguiente manera: en una primera 
etapa se solicita al sujeto que indique los pasos 
necesarios para llevar a cabo una actividad sin tener 
en cuenta el orden de los mismos (p. ej., poner la 
mesa, asearse, hacer la compra, cambiar una cita con 
el médico, solicitar una tarjeta de crédito, lavar el 
coche, etc.); a continuación, se le pide ordenar los 
pasos anteriormente enumerados y, más tarde, se 
le solicita que enumere directamente y en el orden 
correcto los pasos necesarios para la realización de las 
distintas actividades solicitadas. En una fase posterior 
el sujeto ha de planificar una actividad en grupo 
(p. ej., una excursión, una fiesta de cumpleaños, 
etc.) introduciendo dificultades que lo obliguen 
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a modificar el plan inicial y a buscar soluciones 
alternativas (p. ej., organizar una cena, pero algunos 
invitados no pueden venir; preparar una excursión, 
pero ese día llueve).

• Control del tiempo. Con este programa se persigue 
que el sujeto deduzca, de forma aproximada, el 
tiempo necesario para llevar a cabo un plan,  
ejecutarlo conforme al intervalo temporal esta blecido 
y revisar el tiempo invertido en la ejecución. 
Para ello, se le presenta un listado de actividades 
cotidianas y, a continuación, se le solicita que 
organice en qué orden va a llevarlas a cabo y que 
estime el tiempo que precisa la realización de cada 
una de ellas. Posteriormente se introducen cambios 
en la rutina habitual que hagan necesario el reajuste 
de la distribución de las actividades habituales.

• Autorregulación de la conducta. Para abordar 
problemas vinculados a esta área, estas autoras 
proponen seguir los siguientes pasos:
■	 Seleccionar una conducta inadecuada.
■	 Explicar de forma comprensible la adecuación o 

inadecuación de dicho comportamiento.
■	 Realizar un análisis de dicha conducta.
■	 Adiestrar al sujeto en alternativas conductuales 

adecuadas (explicar por qué la nueva conducta 
resulta más adaptativa que la anterior).

En el año 2001, Sohlberg y Mateer propusieron un modelo 
de «afrontamiento» de los síntomas disejecutivos que com-
prende los siguientes aspectos: 1) desarrollo de una buena 
relación terapéutica; 2) manipulación del ambiente o 
entorno; 3) adiestramiento en estrategias para tareas 
rutinarias específicas; 4) entrenamiento en la selección y 
ejecución de planes cognitivos, y 5) estrategias metacog-
nitivas y entrenamiento en autoinstrucciones. Las princi-
pales diferencias respecto al primer modelo descrito por 
estas autoras radican en el valor que se otorga a la alianza 
terapéutica terapeuta-paciente-familia, así como a la 
importancia de unos hábitos de vida adecuados (pautas 
de alimentación saludable, higiene del sueño apropiada, 
mantenimiento de un grado de actividad adecuado o 
una correcta adhesión a las pautas de medicación) como 
factores que pueden condicionar la consecución de los 
objetivos terapéuticos.

Recientemente, Gordon, Cantor, Ashman y Brown 2006 
han publicado el Executive Plus Model, un programa 
diseñado para el tratamiento de los déficits ejecutivos en 
pacientes con traumatismo craneoencefálico. Estos auto-
res consideran que un buen control ejecutivo está condi-
cionado por un correcto funcionamiento de la atención; 
entienden que si el paciente carece de un nivel atencional 
adecuado no es posible que se beneficie del tratamiento. 
Por ello, incorporan al Executive Plus Model una adapta-
ción del Attention Process Training II (APT-II) (Sohlberg, 
Johnson, Paule, Raskin y Mateer, 2001), herramienta diri-
gida a la rehabilitación de la atención. El programa de reha-
bilitación de las funciones ejecutivas propiamente dicho 

consiste en el entrenamiento en un programa de resolución 
de problemas y autorregulación emocional, similar al desa-
rrollado por D’Zurilla y Goldfried. El entrenamiento en téc-
nicas de regulación emocional consta de tres partes:

• Observación de las conductas, de las emociones, de 
los pensamientos y de las manifestaciones fisiológicas 
que se desencadenan como respuesta a situaciones 
problemáticas y cómo interfieren en la resolución de 
problemas.

• Análisis de los precursores que condicionan conductas 
maladaptativas en situaciones problemáticas.

• Entrenamiento en estrategias de autorregulación 
emocional.

Los métodos de tratamiento descritos en este apartado 
requieren de la participación activa del individuo tanto 
para su adquisición como para su generalización. Es, 
pues, imprescindible que el individuo sea consciente 
de los déficits ejecutivos que presenta y la repercusión de 
los mismos en su vida cotidiana. No olvidemos que, en 
última instancia, la eficacia de una intervención depen-
derá de su nivel de adecuación a las necesidades del 
individuo: este utilizará las técnicas entrenadas siempre 
y cuando perciba que mejoran su capacidad para realizar 
actividades cotidianas. Si logramos transmitir al individuo 
la idea de que las técnicas son útiles, el nivel de adhesión 
al tratamiento será elevado. Para conseguir unos resulta-
dos óptimos, el sujeto debe participar activamente en el 
proceso rehabilitador desde el primer momento, no sólo 
aprendiendo a utilizar las técnicas o estrategias enseña-
das, sino también entendiendo el propósito y la razón de 
las mismas. El individuo no ha de utilizar las estrategias 
aprendidas a modo de «recetas», sino que debe ser capaz 
de reconocer la situación apropiada en la cual aplicar las 
técnicas aprendidas.

DESAFÍOS Y RETOS 
EN LA REHABILITACIÓN 
DE LAS FUNCIONES EJECUTIVAS

La experiencia acumulada en las últimas décadas en el 
campo de la rehabilitación de las funciones ejecutivas 
ha permitido tener un mayor conocimiento del tema, si 
bien aún quedan retos por afrontar. Probablemente el 
mayor de estos retos sea hallar nuevas vías que nos per-
mitan resolver el problema de transferir los aprendizajes 
realizados en la situación terapéutica a la vida real. Con 
frecuencia, en la práctica clínica diaria hallamos pacien-
tes que muestran enormes dificultades para generalizar 
lo aprendido en las sesiones y que, en consecuencia, 
fracasan estrepitosamente en sus actividades de la vida 
diaria. Pese a la existencia de un número considerable de 
estudios en los que se debate sobre la capacidad de los 
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tratamientos para incrementar el nivel de funcionalidad 
del individuo, los resultados obtenidos no son conclu-
yentes. No obstante, esto no debe ser considerado como 
un dato desalentador sino como un elemento motivador 
que nos estimule a seguir avanzando en el desarrollo y en 
la mejora de las técnicas empleadas en la rehabilitación 
de las funciones ejecutivas.

Entre las posibles alternativas para abordar el problema 
de la generalización, probablemente la más novedosa e 
innovadora provenga del campo de la informática gráfica. 
Las continuas mejoras en potencia computacional, junto 
con el desarrollo de nuevos algoritmos para el modelado 
y la visualización, hacen de la realidad virtual (RV) una 
herramienta prometedora para el tratamiento de los 
déficits ejecutivos. (Rizzo (1997) y Rizzo y Buckwalter 
(1998)) definen la RV como la forma más avanzada de 
relación entre el ordenador y la persona al permitir al 
usuario «interactuar» con la máquina y «sumergirse» en 
un entorno generado artificialmente. Esta tecnología se 
basa en la generación interactiva multisensorial de estí-
mulos con el objetivo de mantener la sensación completa 
de inmersión en un mundo real.

Desde mediados de los años noventa han sido publica-
dos diversos trabajos en los que se describen experiencias 
sobre la utilización de la RV como herramienta para la 
rehabilitación cognitiva de pacientes con daño cerebral 
adquirido Castelnuovo, Lo Priore, Liccione y Cioffi, 2003; 
Christiansen et al., 1998; Davies et al., 2002; Lo Priore, 
Castelnuovo y Liccione, 2002; Lo Priore, Castelnuovo y 
Liccione, 2003; Zhang et al., 2003).

Respecto a la rehabilitación de las funciones ejecutivas, 
cabe destacar el trabajo realizado por Castelnuovo et 
al. Estos autores han diseñado un escenario virtual que 
simula una frutería (Virtual Store). Este entorno permite 
realizar diversas tareas, que a su vez pueden ser progra-
madas con diferentes niveles de dificultad. El terapeuta 
puede fijar el número máximo de movimientos permi-
tidos para resolver la tarea, lo cual fuerza al sujeto a ser 
más eficaz y plantear estrategias más adecuadas.

Por sus características, la RV ofrece la posibilidad de 
recrear entornos de rehabilitación que simulan situa-
ciones similares a las que podemos encontrarnos en 
nuestro día a día, aumentado así la validez ecológica de 
la rehabilitación y facilitando la generalización de los 
aprendizajes realizados en la situación terapéutica. Si 
bien los escenarios pueden variar en su nivel de realismo 
gráfico, este factor es secundario en relación con las acti-
vidades que el paciente realiza. En líneas generales, se 
suele considerar que si el escenario refleja el mundo real 
y, además, presenta elementos que replican situaciones 
de la vida cotidiana, su validez ecológica está garantizada 
(Rizzo, Schultheis, Kerns y Mateer, 2004; Rose, Brooks y 
Rizzo, 2005). La eficacia rehabilitadora de los entornos 
virtuales se demostraría no en la habilidad que el sujeto 
ha adquirido para realizar la tarea propuesta sino en la 
transferencia de la eventual mejora a su capacidad fun-

cional cotidiana. Por otro lado, la RV permite «sumergir» 
al individuo en entornos terapéuticos seguros que mini-
mizan posibles riesgos inherentes a los entornos reales. 
Esta particularidad ofrece la posibilidad de enfrentar al 
sujeto a situaciones que en la realidad física resultarían 
complicadas y costosas de desarrollar.

Uno de los principales obstáculos que hallamos en el 
desarrollo de aplicaciones de RV orientadas a la rehabi-
litación de las funciones ejecutivas es la falta de meto-
dologías y herramientas de desarrollo de contenidos o 
sistemas. Diseñar, desarrollar y mantener una aplicación 
de rehabilitación basada en tecnologías de RV es induda-
blemente un proceso complejo, en el cual intervienen 
cuerpos de conocimientos muy heterogéneos, tales como 
la ingeniería, la medicina, la neuropsicología o la neu-
rociencia cognitiva. Sin embargo, las ventajas que puede 
traer consigo la implantación de estos nuevos métodos 
es un aliciente para seguir trabajando en esta dirección 
(García-Molina, Roig-Rovira, Tormos y Junqué, 2007).

Otro importante desafío, íntimamente ligado al de 
la generalización, es el de la eficacia de los tratamientos 
terapéuticos. Si bien existen estudios que describen inter-
venciones dirigidas a minimizar los efectos de los déficits 
ejecutivos, son pocos los que permiten valorar la eficacia 
de las técnicas empleadas. Muchos de estos estudios con-
sisten en estudios de caso único. Otros, pese a realizarse 
sobre grupos de pacientes, no contemplan requisitos 
metodológicos básicos como la inclusión de un grupo 
control o el uso de protocolos estandarizados. La escasez 
de estudios de seguimiento también limita la validez de 
los trabajos sobre la eficacia de los tratamientos; sin estos 
no debería darse por zanjado el estudio de la efectividad 
de un tratamiento determinado.

Podemos considerar que un tratamiento es eficaz en la 
medida en que tras su administración la autonomía del 
individuo se ve incrementada. Pese a que un paciente 
pueda lograr resultados positivos en las sesiones de tra-
tamiento, la efectividad de la intervención debe juzgarse 
en su vida cotidiana. De esto se desprende la necesidad 
de disponer de herramientas de valoración que permi-
tan cuantificar las mejoras funcionales derivadas del 
tratamiento o, lo que es lo mismo, la repercusión de la 
rehabilitación neuropsicológica en la mejora de las acti-
vidades de la vida diaria. Sin embargo, con demasiada 
frecuencia, los instrumentos utilizados para dar respuesta 
a esta cuestión continúan siendo los utilizados original-
mente para la detección de déficits cognitivos. Este hecho 
podría explicar el porqué de la limitada capacidad de 
tales instrumentos para mostrar el impacto que los défi-
cits ejecutivos pueden tener en la capacidad funcional del 
paciente (García-Molina et al., 2007). Es necesario, por 
tanto, mejorar los instrumentos empleados en el análi-
sis del proceso rehabilitador a fin de valorar, con mayor 
precisión, la relación entre las técnicas empleadas en el 
tratamiento de los déficits ejecutivos y los cambios fun-
cionales observados tras el mismo.
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Por último, pero no por ello menos importante, la 
escasez de modelos rehabilitadores constituye otro de 
los desafíos a los que se enfrenta la rehabilitación de las 
funciones ejecutivas. Aunque en la literatura neuropsi-
cológica es fácil encontrar numerosos trabajos sobre las 
funciones ejecutivas, la inmensa mayoría se centran en 
la definición del concepto y, sobre todo, en la evalua-
ción de las alteraciones del funcionamiento ejecutivo 
en enfermedades neurológicas y trastornos mentales. 
Así, escasean los artículos o capítulos que se centran 

en la rehabilitación de dichas funciones; además, casi 
todos plantean exclusivamente el objetivo que se debe re   -
 habilitar y pocos son los que plantean cómo se debe hacer. 
De alguna manera, utilizando términos ejecutivos, 
podemos afirmar que se conoce y se ha operativizado la 
«misión» de nuestra empresa, pero se sabe menos sobre 
el plan estratégico para lograrla (Muñoz-Céspedes y 
Tirapu-Ustárroz, 2004). Dicho de otra forma, conocer lo 
que está alterado no implica conocer qué se debe hacer 
para mejorarlo.

CASOS CLÍNICOS

CASO 1

TCV es un paciente de 54 años de edad que sufre una 
lesión cerebral de etiología viral, (infección por herpes 
simple). Hasta el momento de la lesión su vida se 
centraba principalmente en el mantenimiento de un 
negocio familiar, una tienda de electrodomésticos que 
compartía con su mujer y uno de sus hermanos. Él era la 
persona que gestionaba el negocio, llevaba las cuentas, 
solicitaba pedidos y atendía a los clientes. Además de 
estar casado, tenía tres hijos de 12, 16 y 18 años. Se 
trata de una familia muy conservadora y con creencias 
religiosas fuertemente arraigadas. Socialmente, esta 
familia era muy bien considerada en el barrio en el que 
viven, con numerosas relaciones sociales, y buena relación 
con los dueños de las tiendas y de los locales cercanos al 
domicilio.

El cuadro clínico comenzó con fiebre, dolor de cabeza 
y alteraciones en el nivel de conciencia, por lo que el 
paciente y su familia acudieron al servicio de Urgencias. 
La lesión afectó principalmente a regiones orbitofrontales 
bilaterales y a regiones temporales bilaterales. Permaneció 
ingresado 1,5 meses, y posteriormente acudió a consulta 
de Neuropsicología para ser evaluado y comenzar un 
programa de rehabilitación en caso necesario.

La conducta del paciente durante la exploración 
neuropsicológica fue colaboradora, y no se observaron 
intentos de falseamiento de respuestas. Se mostró 
simpático y divertido al inicio, pero la cantidad de 
comentarios jocosos poco apropiados aumentó 
rápidamente durante la sesión. Este hecho obligó a marcar 
unas normas de conducta en las sesiones que respetó en 
general, si bien, en momentos determinados, insistía en 
realizar bromas y su conducta era poco consistente.

Las alteraciones neuropsicológicas más importantes 
fueron las siguientes:
 Leve disminución del rendimiento de la memoria 

operativa.
 Grandes dificultades para inhibir los distractores ya 

fueran externos (ruidos, objetos encima de la mesa 
que ponen de manifiesto conductas de utilización) o 
internos (se distrae con sus propios pensamientos, con 
ideas que surgen de forma súbita y no puede frenar, 
por lo que las manifiesta inmediatamente).

 Dificultades para mantener la atención durante largos 
períodos de tiempo, quizá debido a problemas de 
atención sostenida y a las numerosas distracciones que 
presentaba, pero también al desinterés general, que 
era muy marcado. Así, destacó una importante apatía 
que manifestaba fundamentalmente en casa (no se 
observaba en otros contextos, como la consulta, donde 
su conducta se caracterizó por la impulsividad y la 
desinhibición).

 Incapacidad para formular metas, planificar el 
modo de lograrlas y poner en marcha planes de 
acción. Sin embargo, la dificultad principal era su 
tendencia a actuar por azar, de forma impulsiva y 
sin supervisar su propio rendimiento. Esto lo llevaba 
a cometer numerosos errores que ni detectaba ni 
corregía. Cuando alguien cercano le hacía retrasar 
el inicio de la actividad y lo hacía reflexionar sobre la 
pertinencia de la conducta, su rendimiento mejoraba 
considerablemente.

 Rigidez y falta de flexibilidad conductual 
(perseveraciones). Así, mostraba una grave dificultad 
para adecuar su conducta al entorno.

 Nula conciencia de sus limitaciones, mostrando una 
gran tendencia a atribuir a los problemas de memoria 
todas sus dificultades en la vida diaria.

Su habla era fluida y sin dificultades, pero en el transcurso 
de una conversación presentaba una clara tendencia 
a divagar y encarrilar un tema con otro; asimismo, 
mostraba dificultades para mantener algunas normas 
de conversación, tales como el respeto de los turnos de 
palabra.

En resumen, el cuadro clínico se caracterizó por un 
ánimo hipertímico, desinhibición verbal y conductual, 
apatía, irritabilidad esporádica y déficit de juicio social, 
así como nula conciencia de sus dificultades (todo ello 
compatible con un diagnóstico de trastorno orgánico de la 
personalidad subtipo desinhibido).

Cabe señalar la escasa relevancia que atribuía al 
consumo de alcohol, que empeoraba el cuadro en gran 
medida. Por ello se derivó al paciente a la consulta de 
Psiquiatría y se pautó un tratamiento farmacológico 
con carbamida, fluoxetina, loracepam y trazodona 
(como hipnótico) con el objetivo de intentar controlar la 

(Continúa)
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desinhibición y los trastornos de conducta relacionados 
con el alcohol. A pesar del tratamiento con interdictotes 
(que provocan una importante reacción de malestar 
asociada al consumo de alcohol), el paciente continuó 
bebiendo alcohol en bajas cantidades.

Con esta información, se comenzó a trabajar con el 
objetivo de mejorar los déficits descritos. Sin embargo, 
dadas las características de las dificultades, que permitían 
anticipar una difícil convivencia con el paciente, se 
solicitó a la familia que registrara las conductas que 
más interfiriesen en la vida cotidiana en el domicilio. El 
resultado fue el siguiente:

 No hacía nada más que oír la radio, fumar y beber 
agua.

 Se iba a la calle y de bares.
 En cuanto a la higiene personal, utilizaba la esponja y 

el cepillo de dientes de los demás.
 Se hacía la víctima con todo el que lo quiere escuchar.
 Falta de comunicación con la familia, mientras que 

hablaba con cualquier desconocido.
 Mentía continuamente.
 Repetía las cosas una y otra vez aunque le dijeran que 

estaba mal.

La familia señaló otras conductas puntuales:
 Tiraba latas de cerveza por la ventana cuando oía que 

se abría la puerta de casa (ya que bebía a escondidas).
 Usaba el aseo de señoras en restaurantes (el paciente 

no veía que esto fuera ningún problema: «Todos 
sabemos cómo es el cuerpo humano»; este tipo de 
comentarios los hacía sin expresión emocional alguna).

 Comía chicle y lo dejaba pegado en cualquier sitio 
(sin observar las posibles consecuencias de esta 
conducta).

 Se orinaba encima.
 Salía desnudo de la ducha (conducta que nunca antes 

había ocurrido en esta familia, con el consiguiente 
escándalo familiar, en el que el paciente no participaba 
por no ver que eso fuera un problema).

 Se limpiaba las heces con la mano cuando no había 
papel higiénico.

A nivel funcional, el paciente era físicamente 
independiente para realizar las actividades básicas de 
la vida diaria, pero precisaba supervisión por parte de 
una tercera persona para su correcta ejecución. En las 
actividades más complejas, como el manejo de dinero o la 
utilización del transporte público, se hacía imprescindible 
una supervisión continua. A modo de ejemplo, se puede 
indicar que el paciente fue acumulando una deuda 
económica muy importante, ya que mantenía buena 
relación con los dueños de los bares y cafeterías cercanos 
a su casa, que le fiaban y anotaban los gastos que iba 
realizando. Su familia se enteró de este hecho cuando la 
deuda alcanzó la cantidad de 1.000 euros. De igual modo, 
hubo que realizar cambios en la modalidad del pago del 

teléfono móvil, porque solía realizar llamadas a líneas 
eróticas con el consiguiente aumento del gasto económico 
(además del grave impacto que tuvo este hecho en la 
percepción que del paciente tenía su familia).

El cuadro clínico supuso un importante cambio del rol 
familiar, de la convivencia diaria y de las relaciones sociales. 
Su conducta era muy inapropiada dentro y fuera de casa, 
siendo muy difícil su reincorporación a la actividad laboral, 
ya que esta se hacía de cara al público. Sus alteraciones lo 
incapacitaban para realizar cualquier actividad productiva 
(hecho que a día de hoy, 2 años después de la lesión, 
sigue siendo así). Por las mismas razones, el paciente tenía 
muchas dificultades para establecer nuevas relaciones 
personales y sociales, así como para mantener las ya 
formadas.

El programa de rehabilitación se centró básicamente 
en la realización de un plan de modificación de la 
conducta para minimizar el impacto de los problemas 
descritos. Este plan se sigue llevando a cabo en la 
actualidad (2 años después de la lesión) y la respuesta al 
mismo puede considerarse positiva, aunque es esencial 
continuar con el mismo para asegurar la consolidación de 
los resultados.

En el momento actual el cuadro clínico sigue estando 
marcado por el déficit de juicio social y la desinhibición, 
que ocasiona graves trastornos de conducta en el 
medio familiar y social. El malestar en la convivencia 
familiar ha disminuido y el paciente no consume 
alcohol en la actualidad. Sin embargo, muchos de los 
problemas siguen estando presentes. A pesar de las 
intervenciones y las revisiones periódicas (tanto en la 
consulta de Neuropsicología como en la de Psiquiatría) 
y del control del tratamiento farmacológico (con 
neurolépticos en dosis bajas, que provocan una sedación 
inespecífica), la desinhibición sigue siendo uno de los 
problemas principales. Así, el manejo del paciente está 
determinado por el programa de modificación de la 
conducta, que es implementado por la familia en la vida 
cotidiana.

CASO 2

EST es una mujer de 37 años de edad, casada y sin 
hijos, con un alto nivel educativo. Hasta el momento 
del accidente trabajaba como supervisora de proyectos 
en una empresa farmacéutica. Sufrió un traumatismo 
craneoencefálico grave (Glasgow Coma Scale inicial 4, 
coma de 4 semanas; amnesia postraumática superior a 
2 meses). Los hallazgos en la tomografía computarizada 
inicial mostraron la presencia de un hematoma subdural 
frontal derecho acompañado de un importante edema 
cerebral. Tras el alta hospitalaria, la paciente acudió a una 
unidad de Daño Cerebral para su valoración y para iniciar 
un programa de rehabilitación.

Los problemas disejecutivos que presentaba eran 
gravemente discapacitantes. Así, se observaron 
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importantes dificultades para el inicio de la acción, 
la selección de metas, la planificación del modo de 
alcanzarlas y la búsqueda de alternativas de respuesta. 
Su conducta era rígida, con abundantes respuestas 
perseverativas, tanto verbales como motoras. Incluso 
se podía observar una disociación entre pensamiento y 
conducta. Por ejemplo, al solicitarle que dibujara una casa, 
EST lo hacía correctamente; pero a continuación se le pedía 
que dibujara una cara y repetía paso a paso el dibujo de la 
casa. Si por tercera vez se le pedía que dibujara una flor, 
EST volvía a realizar en el mismo orden el dibujo de la casa. 
En el ámbito verbal, si se le preguntaba, por ejemplo, «¿Por 
qué te gusta pintarte?», su respuesta era la siguiente:

«Porque creo que estoy más favorecida pintada que sin 
pintar. Porque yo creo que a mí, en concreto, los colores 
de ojos y el colorete me favorecen. La verdad es que en 
el mercado hay muchos coloretes y sombras de ojos, por 
eso, yo tengo una marca que a mí me queda bien, que 
es XXX, que es la que yo compro. Por eso yo creo que la 
marca que a mí me gusta es XXX, que es la que compro. 
Yo sé que en el mercado hay muchas marcas, pero esa 
es la que a mí me va bien. Yo creo que a mí me quedan 
muy bien los colores de ojos y el colorete, que me 
favorecen, y por eso los compro. Hay una marca, que es 
XXX, que es la que a mí me gusta, y creo que es la que 
me queda bien. XXX es la marca que yo compro».

Este hecho se vio agravado por la presencia de una 
conducta impulsiva que incrementaba el número de 
errores. Cuando cometía dos o tres errores organizando 
su agenda, comenzaba a dar respuestas como «No se 
me ocurre más», «No sé qué hacer», etc. que cortaban la 
línea de pensamiento y limitaban la posibilidad de dar una 
respuesta acertada. No empleaba estrategias adecuadas de 
organización y el resultado final en la organización de la 
agenda era caótico.

Además de estos problemas ejecutivos, hay que 
destacar que se observó una muy baja tolerancia a la 
frustración. En numerosas ocasiones EST abandonaba las 
tareas que tenían una apariencia difícil, fuera cual fuera 
el nivel de dificultad real. Era evidente la inestabilidad 
emocional, ya que la paciente con frecuencia refería 
síntomas mixtos de ansiedad y depresión.

Mostraba un cierto infantilismo y su conducta no se 
encontraba totalmente adaptada al contexto en que se 
encontraba, y en ocasiones podía resultar inapropiada. 
Asimismo, se observaba una conducta egocéntrica, con 
una teoría de la mente afectada, asociada a problemas 
para empatizar con quienes la rodeaban. En este sentido 
destaca su tendencia a no observar las necesidades de los 
demás, tratando de imponer sus objetivos. Por ejemplo, 
si se «enganchaba» a la idea de comprar flores para 
casa (algo que le ocurría casi a diario), obligaba al resto 
de la familia mediante chantajes (incluso amenazas de 
suicidio) a cambiar los planes e ir a comprar las flores. De 
igual modo, cuando EST y su marido salían a cenar con 

amigos, una vez terminada la cena, EST insistía en volver 
a casa rápidamente, gritando, llorando y alegando que 
se la maltrataba porque nunca se hacían las cosas como 
ella quería. Esta baja tolerancia a la frustración provocaba 
fuertes críticas a sus allegados, las cuales desembocan 
en frecuentes episodios de irritabilidad, llegando incluso 
a provocar algunas conductas agresivas. Estas conductas 
sólo se manifestaban en el contexto familiar y con amigos 
cercanos pero nunca en otras situaciones (p. ej., en la 
consulta).

Pese a todos estos problemas, EST mostró una adecuada 
conciencia de las limitaciones que presentaba, la cual le 
provocaba una notable preocupación y cierta extrañeza 
ante la situación. Sin embargo, la conciencia de sus errores 
en muchas ocasiones «llegaba tarde». Nunca era capaz de 
inhibir estos impulsos y críticas hacia los que la rodeaban. 
Pero siempre que se le hacía ver el error a posteriori, pedía 
disculpas llorando y asegurando que nunca más iba a volver 
a ocurrir. Sin embargo, todos estos episodios volvían a 
repetirse, como si no se estableciera una asociación entre 
estas conductas y sus consecuencias posteriores.

El programa de rehabilitación se centró en los 
siguientes objetivos:
 Realizar un adecuado uso de la agenda, que le 

permitiera planificar las diferentes actividades de la 
vida cotidiana.

 Plan de modificación de la conducta: se realizaron 
algunos contratos conductuales para controlar 
conductas muy disruptivas.

La buena conciencia del déficit, así como la capacidad para 
la detección y corrección de los propios errores, permitió 
alcanzar los objetivos señalados.

Tras un período de evolución de 3 años, EST fue 
reevaluada. Cabe señalar que se observó una importante 
mejoría en todas las áreas, ya que mostró un rendimiento 
apropiado en diversas actividades de la vida cotidiana. 
Todos los avances alcanzados en fases previas de la 
rehabilitación han sido consolidados y mejorados por 
la propia paciente mediante el empleo de diversas 
estrategias compensatorias, que emplea de forma 
espontánea, minimizando así el impacto de las dificultades 
en el rendimiento cotidiano. Destaca el adecuado 
funcionamiento de la iniciativa y la buena fluidez cognitiva, 
dentro de la normalidad de acuerdo con su grupo de 
referencia. Por otra parte, se observa tanto una cierta 
impulsividad como la presencia de conductas levemente 
desinhibidas.

Dado el patrón de recuperación señalado, la evolución 
global de EST ha sido muy satisfactoria. A pesar de los 
déficits señalados, la paciente se muestra independiente 
y minimiza el impacto de las posibles secuelas en la vida 
cotidiana.

En cualquier caso, se le ha recomendado hacer un 
seguimiento en los próximos meses con el objetivo 
de valorar el impacto que la impulsividad y la leve 
desinhibición puedan tener sobre diferentes actividades de 
la vida diaria, especialmente en las interacciones sociales.
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Tabla e7-1 Propuesta de protocolo para la exploración de las funciones ejecutivas

Función Prueba Región cerebral

Bucle fonológico de memoria de trabajo Dígitos (WMS) Parietal posterior

Agenda visoespacial de memoria de trabajo Localización espacial (WMS) Temporal izquierdo

SEC o SAS Codificación/mantenimiento Paradigma de Sternberg Prefrontal dorsolateral

Mantenimiento/actualización Paradigma n-back Prefrontal dorsolateral y 
ventrolateral

Mantenimiento/
manipulación

Letras y números (WMS) Prefrontal dorsolateral

Ejecución dual Copia de figura de Rey
Fluencia verbal (animales)

Prefrontal dorsolateral

Inhibición Stroop
Tareas go-no go

Orbital y cingulado

Alternancia de sets 
cognitivos

WCST Circunvolución frontal inferior, 
corteza cingulada anterior y 
circunvolución supramarginal

Planificación Torre de Hanoi
Mapa del Zoo (BADS)

Prefrontal, ganglios basales y 
cerebelo

Toma de decisiones Gambling Task Frontal ventromedial y orbitofrontal

Abreviaturas: BADS, Behavioural and Dysexecutive Scale; SAS, sistema atencional supervisor; SEC, sistema ejecutivo central; WCST, Wisconsin 
Card Sorting Test; WMS, Weschler Memory Scale.
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INTRODUCCIÓN

El daño cerebral adquirido, ya sea producido por un 
accidente vascular cerebral, un tumor o un traumatismo 
craneoencefálico, constituye un importante problema de 
salud en nuestra sociedad actual debido tanto al incre
mento del número de casos como a los avances en 
el campo de la medicina y la tecnología que han hecho 
posible una mayor supervivencia de las personas con una 
lesión cerebral grave. Este aumento de la supervivencia 
se ha acompañado de un incremento del número de 
secuelas, manifestadas a diversos niveles (físico, sensorial, 
cognitivo, emocional y conductual), afectando no sólo 
al paciente sino también a sus familias, y a su entorno 
social y laboral, con una notable repercusión en su cali
dad de vida (Bernabeu y Roig, 1999). Los estudios de 
seguimiento realizados en pacientes que han sufrido una 
lesión cerebral concluyen que las alteraciones cognitivas 
y conductuales, más que las secuelas físicas, constituyen 
la principal causa de limitaciones en la actividad y restric
ciones en la participación del paciente, de tal modo que 
no sólo se ve afectado el funcionamiento individual, sino 
que también genera estrés e inestabilidad en el medio 
familiar, y dificulta la integración escolar y laboral con 
el consiguiente impacto en su calidad de vida (Junqué, 
Bruna y Mataró, 1998). La rehabilitación neuropsicoló
gica, como parte del tratamiento neurorrehabilitador, 
resulta imprescindible para permitir la reintegración del 
sujeto en su ambiente familiar, laboral y social.

Para la Organización Mundial de la Salud (OMS) la reha
bilitación implica que el paciente puede llegar a conseguir 
el nivel más alto de adaptación física, psicológica y social, y 
pone en marcha medidas para reducir el impacto que oca
sionan las condiciones de discapacidad y minusvalía.

La rehabilitación neuropsicológica tiene como objetivo 
reducir el impacto de las condiciones discapacitantes, 
intentando mejorar o compensar las alteraciones ocasio
nadas por la lesión cerebral con el fin de reducir las limi
taciones funcionales e incrementar la capacidad del sujeto 
para desarrollar actividades de la vida diaria (Bernabeu y 
Roig, 1999). Wilson (1997) sugiere que el término rehabi-
litación neuropsicológica puede aplicarse a cualquier estrate
gia de intervención que pretenda ayudar a los pacientes y 
a sus familiares a vivir y sobrellevar o reducir los déficits 
cognitivos resultantes de la lesión neurológica. Se trata de 
un proceso activo que ayuda al paciente a optimizar la 
recuperación de sus funciones superiores y a comprender 
mejor la naturaleza de las alteraciones que presenta, y le 
enseña a desarrollar estrategias que permiten compensar 
estos trastornos (Bernabeu y Roig, 1999; Christensen 
et al., 1992). Además de mejorar la calidad de vida del 
paciente y de su familia, la rehabilitación neuropsicoló
gica contribuye a reducir el coste de los cuidados a largo 
plazo, así como a aumentar el número de pacientes que 
logran reincorporarse al mundo laboral.

Los programas pioneros de BenYishay (1979), Priga
tano (1984) y Christensen (1988), caracterizados por la 
participación de un equipo interdisciplinar, defienden 
la importancia de la rehabilitación de las funciones cogniti 
vas y emocionales para mejorar el nivel de independencia 
funcional, la posibilidad de llevar una vida productiva, y 
la calidad de vida de los pacientes y sus familias. Otros 
enfoques de la rehabilitación son, por ejemplo, los pro
puestos por Goldstein y Ruthven (1983), y Eames y Wood 
(1987), que definen modelos de intervención destinados 
a modificar la conducta. Por su parte, Wilson (1987, 
1989) introduce el enfoque ecológico tanto en el estudio 
como en la rehabilitación de la memoria, de modo que 
da un enfoque psicosocial a la rehabilitación.

Tecnologías aplicadas a la rehabilitación 
 neuropsicológica
Rocío Sánchez-Carrión, Almudena Gómez Pulido, Alberto García-Molina, Pablo Rodríguez Rajo  
y Teresa Roig Rovira
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El éxito de los programas de rehabilitación aplicados 
por Prigatano y Christensen antes mencionados, así como 
las referencias de la literatura médica especializada sugie
ren que hay más de una forma de planificar un programa 
de rehabilitación. Sin embargo, dada la complejidad y 
variedad de alteraciones neuropsicológicas, interperso
nales y vocacionales de la persona con daño cerebral, el 
tratamiento más efectivo es el que sigue un modelo o 
enfoque holístico. Este modelo incluye el entrenamiento 
cognitivo, el aumento de la autoconciencia, el desarro
llo de estrategias compensatorias, la modificación de los 
trastornos de conducta, el consejo vocacional/profesional 
y la intervención familiar.

A pesar de que se pueden combinar diferentes proce
dimientos, cualquier programa de rehabilitación requiere 
partir de una base teórica, mostrar una perspectiva inter
disciplinar, establecer un orden de prioridades, iniciar la 
intervención precozmente, tener en cuenta las habilidades 
preservadas, centrarse más en la discapacidad que en los 
déficits y considerar la globalidad de la persona.

REHABILITACIÓN COGNITIVA 
INFORMATIZADA

La utilización de soluciones informáticas en la rehabili
tación cognitiva no es una innovación en sí misma. Los 
primeros estudios se remontan a los años setenta, siendo 
pioneros en este campo el NYU Medical Center, el Santa 
Clara Valley Medical Center, el Rancho Los Amigos, el 
Hawai State Hospital y el VA Medical Center Palo Alto. 
En este último, videojuegos como el Breakout, Pac-Man 
o Space Invaders fueron utilizados para el tratamiento de 
pacientes con déficits atencionales, problemas de concen
tración o reducción en la velocidad de procesamiento 
de la información (Lynch, 2002). Sin embargo, en los 
últimos años, la generalización de los ordenadores como 
herramienta cotidiana en los centros de rehabilitación, 
así como uso doméstico —cada vez más extendido—, ha 
impulsado la aplicación de tecnologías innovadoras en 
el tratamiento neuropsicológico, como los paquetes de 
tareas de rehabilitación informatizadas, las plataformas  
de telemedicina e incluso la recreación de escenarios de 
la vida cotidiana mediante realidad virtual (RV) o reali
dad aumentada (RA). En definitiva, podemos decir que 
la eclosión de las tecnologías de la sociedad de la infor
mación y la comunicación (TIC) ha promovido la gene
ración de conocimientos que ayudan al desarrollo de 
nuevas tecnologías aplicables a la intervención neuropsi
cológica, con ventajas pero no exentas de inconvenientes 
y limitaciones (GarcíaMolina et al., 2008).

El objetivo de la rehabilitación cognitiva se centra en 
incrementar las habilidades funcionales en la vida diaria, 
mejorando la capacidad del individuo en procesar e inter
pretar la información que recibe. El uso de programas 

informatizados puede resultar de gran utilidad en el pro
ceso de rehabilitación cognitiva; sin embargo, no susti
tuye el necesario contacto, soporte, esfuerzo y supervisión 
del terapeuta, sino que lo complementa. El papel del pro
fesional es esencial para la programación de los ejercicios, 
así como en la interpretación de los resultados. Realizar 
un ejercicio informatizado de memoria implica no sólo 
su realización sino también analizar, con el paciente, 
las estrategias utilizadas y las que le han resultado más 
útiles, e incluso intentar proporcionar nuevas estrategias 
que pueda aplicar en la vida diaria. Los programas deben 
revisarse y ser actualizados en función del rendimiento 
del sujeto y de las necesidades que este presenta en cada 
momento.

La utilización de programas informáticos constituye 
un instrumento con un gran potencial para la rehabi
litación cognitiva y aporta un gran número de ventajas 
(Bracy, 1983; Lynch, 2002). Atrae el interés del paciente, 
introduce dinamismo y resulta más estimulante que las 
tareas de papel y lápiz. Permite la presentación de estímu
los móviles, asociando color y sonido. Los ordenadores 
son un elemento motivador que despierta interés en el 
paciente, lo que refuerza el cumplimiento del tratamiento 
tanto en los familiares como en los pacientes. Asimismo, 
el ordenador permite controlar con precisión la presen
tación de los estímulos, el nivel de dificultad, el número 
de repeticiones de cada actividad e, incluso, la veloci
dad de presentación de los estímulos. La presentación 
simultánea de estímulos posibilita, además, incrementar 
o reducir el nivel de dificultad de las tareas encaminán
dolo hacia el aprendizaje libre de errores o induciendo 
cambios compensadores en la estrategia cognitiva utili
zada. La utilización de programas informáticos en el tra
tamiento cognitivo permite registrar y analizar múltiples 
dimensiones de la ejecución (p. ej., porcentaje de aciertos 
y tiempo de reacción) de manera fiable y objetiva (Roig y 
SánchezCarrión, 2005). De este modo es factible moni
torizar, continua y sistemáticamente, el rendimiento del 
paciente (Bracy, 1983; Lynch, 2002). La posibilidad de 
facilitar una retroalimentación (feedback) inmediata del 
rendimiento de cada tarea contribuye a mantener la moti
vación y el interés del paciente, a reforzar su atención y 
a favorecer un aprendizaje más efectivo. Finalmente, per
mite realizar la rehabilitación cognitiva a un coste razo
nable, puesto que supone un ahorro de tiempo por parte 
del profesional (McGhee, 2001).

Sin embargo, el uso de programas informáticos para 
la rehabilitación cognitiva cuenta con una serie de limita-
ciones. Los pacientes con problemas de memoria pueden 
tener dificultad para recordar qué hacer o a través de qué 
tecla o secuencias de teclas tiene que dar la respuesta. 
Aquellos con afectación motora pueden tener dificultad 
para responder con rapidez y precisión, o problemas para 
manejar el ratón. Puede existir un uso inapropiado de pro
gramas o que no se ajusten a las necesidades del paciente 
por ser demasiado fáciles o demasiado difíciles. Para evitar 
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este problema se recomienda el entrenamiento específico 
y una adecuada supervisión de los terapeutas, así como 
una cuidadosa evaluación de los programas que se vayan 
a utilizar (Roig y SánchezCarrión, 2005).

En cuanto a las desventajas del uso de programas infor
máticos en la rehabilitación cognitiva, es importante des
tacar que la principal de ellas es la falta de generalización 
de lo aprendido en las tareas de ordenador a la vida dia
ria. Puesto que las tareas de ordenador difieren de las de 
la vida cotidiana, estas tareas informatizadas han de ir en 
paralelo con entrenamiento específico, a fin de maximizar 
las transferencias de mejora cognitiva en las actividades 
de la vida real.

A diferencia de los métodos tradicionales en la rehabi
litación cognitiva, la utilización de programas de reha
bilitación informatizados permiten proporcionar una 
rehabilitación sistemática y estructurada, monitorizando 
la evolución del paciente a lo largo del tratamiento. Ade
más, desde un punto de vista clínico, el uso de ordena
dores ofrece al terapeuta la oportunidad de observar e 
intervenir en el aspecto psicológico (actitud del paciente, 
expectativas, frustraciones, etc.).

En las últimas dos décadas, se han publicado numerosos 
estudios sobre la utilidad y la eficacia de los programas infor
máticos en la rehabilitación neuropsicológica (Chen Thomas, 
Glueckauf y Bracy, 1997; Dirette, 2004; Gray y Robertson, 
1989; Kerner y Acker, 1985; Kim, Burke, Dowds y George, 
1999; Middleton, Lambert y Seggar, 1991; Niemann, Ruff y 
Baser, 1990; Ruff, Mahaffey, Engel, Farrow, Cox y Karzmark, 
1997; Tate, 1997). Estos estudios muestran resultados contra
dictorios, no tanto en lo que se refiere a la mejora en el rendi
miento de las funciones ejercitadas como a la generalización 
de estos efectos y, concretamente, a la repercusión sobre las 
actividades de la vida diaria de las personas con discapaci
dad. En la mayoría de los estudios revisados, los programas 
de intervención se centran en funciones cognitivas aisladas, 
con pocas tareas y actividades sin variabilidad en los niveles 
de dificultad, y con una duración del tratamiento demasiado 
reducida como para poder extraer resultados concluyentes.

A pesar de no existir resultados irrebatibles con rela
ción a una mayor eficacia de la rehabilitación con orde
nador de la que utiliza métodos no informáticos (Chen, 
1997; Cicerone, 2000), son muchos los clínicos que 
recomiendan la utilización de ordenadores como una 
herramienta eficaz en la rehabilitación cognitiva, debido 
a su flexibilidad y a la relación costeeficacia. Asimismo, 
consideran necesario que la selección de los programas se 
adecúe a los déficits de cada sujeto, así como adaptarlo al 
momento evolutivo (Tam y Man, 2004).

Al igual que sucede en la rehabilitación cognitiva con
vencional, la informatizada requiere la participación activa 
del neuropsicólogo, tanto en la selección de los ejercicios 
como en la interpretación de los resultados y en la moni
torización del tratamiento. Debe proporcionar variedad de 
tareas, teniendo en cuenta las necesidades y capacidades 
del paciente, a un nivel de dificultad que sea motivador 

y que a su vez no sea demasiado complicado, puesto que 
podría incrementar la frustración del sujeto. Los progra
mas deben revisarse y ser actualizados en función del ren
dimiento del paciente y las necesidades que este presenta 
en cada momento (Roig y SánchezCarrión, 2005).

Como hemos mencionado anteriormente, una de las 
ventajas de utilizar programas informatizados es que 
proporcionan al paciente una retroalimentación inme
diata sobre su ejecución. Sin embargo, es importante 
que comprenda por qué se ha equivocado y analice qué 
estrategias ha utilizado y cuáles le han resultado más úti
les (Cicerone, 2002; Suslow y Arolt, 1998). En la misma 
línea, Cicerone et al. (2000, 2005) recomiendan que en 
las intervenciones basadas en rehabilitación con ordena
dor el neuropsicólogo promueva la conciencia de déficit, 
detecte los puntos fuertes y débiles del paciente, y lo 
ayude a desarrollar estrategias compensatorias, así como 
a transferir los aprendizajes de las sesiones a situaciones 
de la vida diaria.

TELERREHABILITACIÓN

Los grandes avances tecnológicos de los últimos años han 
permitido utilizar plataformas de telemedicina en el trata
miento de pacientes neurológicos (Forducey, Ruwe, Dawson, 
ScheidemanMiller, McDonald y Hantla, 2003). La teleme-
dicina es la aplicación de las telecomunicaciones y nuevas 
tecnologías en la evaluación, intervención y soporte a dis
tancia de personas con discapacidad (Ricker, 2003; Ricker 
et al., 2002). Asimismo permite compartir e intercambiar 
información entre los profesionales de la salud, los pacientes, 
la familia, los cuidadores y los investigadores (Torsney, 2003).

La telerrehabilitación, entendida como la entrega de 
servicios de rehabilitación por medio de información 
electrónica y tecnologías de la comunicación, puede cons
tituirse como una herramienta con un gran potencial en 
el tratamiento neuropsicológico de pacientes con daño 
cerebral adquirido, al proporcionar pautas al paciente y 
a su familia, evaluar determinadas funciones y realizar 
intervenciones terapéuticas individualizadas a distancia 
(Ricker et al., 2002).

Las TIC han convertido la telerrehabilitación en una 
realidad, al permitir extender la atención neuropsico
lógica fuera del centro hospitalario, en un entorno más 
ecológico en el que detectar nuevas limitaciones y evaluar 
la eficacia de la intervención en relación con las activi
dades de la vida diaria, y todo ello a un coste sostenible 
(GarcíaMolina et al., 2008). La aplicación de la tele
rrehabilitación como una ayuda a la clínica tradicional 
puede ofrecer mayores beneficios, particularmente en lo 
referente a la facilidad de comunicación y al acceso a los 
cuidados de salud (Torsney, 2003). Además, aumenta la 
adherencia terapéutica y el cumplimiento del tratamiento 
al facilitar la provisión de información a los pacientes.
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La telerrehabilitación permite el acceso a la asistencia 
especializada a pacientes que viven en zonas remotas ale
jadas de centros especializados (Hauber y Jones, 2002). 
Posibilita el seguimiento continuado de estos pacientes, 
detectando alteraciones o incidencias del curso evolutivo 
y monitorizando situaciones de riesgo. Asimismo, ofrece 
nuevas prestaciones a un coste sostenible, con lo que 
mejora la calidad de vida de las personas y de sus familias 
al evitar los desplazamientos entre el domicilio y el cen
tro (Hauber et al., 2002).

El desarrollo de programas de rehabilitación aplicables 
a través de plataformas de telemedicina permitirá exten
der la prestación de servicios de rehabilitación cuando 
exista un déficit funcional residual y el pacientes no sea 
subsidiario de continuar el tratamiento rehabilitador, 
bien por una excesiva distancia de su lugar de residencia 
al centro especializado, bien porque se hayan agotado 
los recursos que el sistema puede ofertar (GarcíaMolina 
et al., 2008).

El desarrollo de la telerrehabilitación es una conse
cuencia natural de la rápida expansión de las TIC. Genera 
nuevas posibilidades para las personas con discapacida
des de origen neurológico, para extender los servicios que 
reciben más allá del ámbito hospitalario.

Las experiencias de telerrehabilitación en pacientes neu
rológicos se han centrado en aspectos motores (Girone, 
2000; Schopp, 2000) o neuropsicológicos (Hauber et al., 
2002; Diamond et al., 2003). Estos últimos basados 
principalmente en el sistema de videoconferencia para 
proporcionar tareas de rehabilitación cognitiva, terapia psi
cológica y asesoramiento a familiares. Sin embargo, pese 
a la buena implantación de servicios de telemedicina en 
diferentes países, hasta la fecha no existen estudios sobre 
la eficacia de los sistemas de telerrehabilitación.

Una de las principales limitaciones de los sistemas de 
telerrehabilitación en el ámbito de la rehabilitación cog
nitiva es la poca adecuación de los contenidos a las pla
taformas informáticas y electrónicas existentes, así como 
la falta de tratamientos neuropsicológicos sistematiza
dos que se adecúen a las necesidades específicas de cada 
paciente.

La generalización de los servicios de telerrehabilitación 
puede estar limitada por dificultades de los pacientes para 
acceder a un ordenador con conexión a la red. La aplica
ción de la telerrehabilitación neuropsicológica sólo puede 
ser efectiva en la medida en que la infraestructura tecno
lógica se pueda implantar y mantener fácilmente en el 
domicilio de los pacientes o en centros de salud cercanos 
a su domicilio.

AYUDAS EXTERNAS

Dejando a un lado los programas específicos de reha
bilitación —a través de los cuales se puede entrenar al 

sujeto en unas determinadas funciones cognitivas—, es 
importante revisar qué herramientas tecnológicas pueden 
ayudar a las personas que han sufrido una lesión cerebral 
a compensar los déficits que presentan. Entre ellos caben 
destacar las alarmas, los teléfonos móviles, las agendas 
electrónicas y los ordenadores (programas de organiza
ción personal, reconocedores de voz, etc.).

Estos sistemas están dirigidos a compensar las funcio
nes cognitivas alteradas, al permitir que la persona con 
secuelas neuropsicológicas pueda realizar, de la manera 
más independiente posible, las actividades de la vida dia
ria, y facilitar la reinserción social y laboral (Kim y Burke, 
1999; Wilson, 1997).

Los teléfonos móviles, además de permitir la comuni
cación con otra persona independientemente del lugar 
donde se encuentre, incorporan funciones adicionales 
que pueden resultar de gran utilidad para personas que 
presentan problemas de memoria. No sólo nos permite 
programar la alarma, sino que muchos modelos incorpo
ran, además, la posibilidad de insertar un texto cuando 
aquella suene. Así, las personas con déficit mnésico 
pueden anotar todas las actividades que deben reali
zar durante el día o la semana, y que les avise (con un 
mensaje escrito) con antelación para que puedan llevar 
a cabo las actividades previstas. La gran ventaja de la uti
lización de esta herramienta es que no hace falta llevar 
ningún dispositivo adicional y que es utilizado por un 
amplio sector de la población general (Roig y Sánchez
Carrión, 2005).

En caso de necesitar almacenar mayor cantidad de 
información, las agendas electrónicas y los «asistentes 
digitales personales» (PDA, del inglés personal digital assis-
tant) ofrecen numerosas posibilidades, como anotar las 
actividades pendientes de realizar, avisar cuando se ter
mina el plazo, organizar la agenda, registrar toda la infor
mación que se considere necesaria e incluso controlar los 
gastos (qué cantidad, en qué concepto, dónde, etc.). Estos 
dispositivos son ampliamente utilizados por diferentes 
profesionales para incrementar el rendimiento laboral. 
En el caso de personas con daño cerebral, los PDA pue
den resultar de gran ayuda para compensar déficits de 
memoria, especialmente a aquellos sujetos que tienen 
una buena capacidad de planificación (Roig y Sánchez
Carrión, 2005). Sin embargo, no sólo resulta útil para las 
personas con problemas de memoria, sino que también 
puede resultar efectivo para incrementar la organización, 
la planificación y la distribución del tiempo, funciones 
tan frecuentemente afectadas después de una lesión cere
bral (Chute, 2002).

A pesar de que el aprendizaje del funcionamiento de 
estas herramientas pueda suponer un problema al princi
pio, la automatización de los pasos a seguir permite que, 
incluso, personas con una afectación grave de la memoria 
puedan aprender a manejarlas. Estas agendas, del tamaño 
de una billetero, permiten, por un lado, llevar encima 
gran cantidad de datos y poderlos consultar rápidamente, 
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y, por otro, poder escribir en cualquier momento y lugar 
aquella información que más tarde deberemos recordar 
(Gillette y DePompei, 2004).

La mayoría de ordenadores personales incorporan pro
gramas de organización: establecer actividades pendientes 
de realizar —con fecha de vencimiento, que nos avisa que 
la debemos realizar—, organización de la agenda, etc. 
Estos programas resultan útiles para aquellas personas 
que pasan la mayor parte del día frente al ordenador, ya 
que de nada sirve que tengamos programado que nos 
recuerde realizar tal actividad un día determinado, si 
luego el ordenador no está encendido. Por tanto, es una 
importante herramienta de trabajo que puede resultar útil 
para las personas que se reincorporan laboralmente des
pués de la rehabilitación.

Otro dispositivo de compensación de los problemas de 
memoria es el Neuropage, un sistema diseñado en EE. UU. 
que se usa actualmente en otros países (Wilson, 1997). 
La idea fue desarrollada en un inicio por el ingeniero 
Larry Treadgold y el neuropsicólogo Neil Hersh. El uso de 
Neuropage implica la utilización de una pequeña agenda 
electrónica. Los mensajes específicos o recordatorios se 
introducen en un ordenador que, a su vez, los envía a la 
agenda electrónica en el momento adecuado. La persona 
con problemas de memoria escucha la alarma y entonces 
lee el mensaje de texto en la agenda.

Las herramientas vistas hasta el momento resultan de 
gran utilidad para aquellas personas con problemas de 
memoria e, incluso, para aquellos sujetos con dificultades 
para organizarse. Sin embargo, después de una lesión 
cerebral muchos pacientes presentan problemas de comu
nicación, tanto de lenguaje como de habla. En la última 
década, las ayudas para la comunicación y los sistemas de 
acceso al ordenador se han incrementado notablemente 
(Coelho, Deruyter y Stein, 1996). Las nuevas tecnologías 
han permitido que algunas personas puedan comunicarse 
a través de lo que se consideran «ayudas técnicas a la 
comunicación»:

• Plafones de comunicación: son ayudas técnicas sencillas; 
sobre ellos se sitúan signos gráficos.

• Comunicadores: permiten transmitir mensajes a través 
de voz sintetizada; resultan de gran utilidad para 
aquellas personas con un grave defecto articulatorio.

• Ordenadores: resultan útiles para la comunicación y 
la escritura, para la adquisición del lenguaje y para el 
acceso a la formación y al trabajo.

Estos sistemas de comunicación aumentativa y alternativa 
facilitan la comprensión y la expresión del lenguaje, com
plementando los procedimientos utilizados tradicional
mente por el logopeda.

Wilson (2000) remarca que la rehabilitación cognitiva 
ha demostrado mayor eficacia al aplicarse desde un enfo
que de compensación. Los avances tecnológicos permiten 
una mayor sofisticación y un uso más sencillo de los dife
rentes dispositivos.

REALIDAD VIRTUAL

La RV es una de las tecnologías más novedosas en el pro
ceso de la rehabilitación cognitiva. Esta tecnología viene 
avalada por aplicaciones orientadas a la rehabilitación 
motora (Holden, 2005; Lewis, 2005) y por otras aplica
ciones ligadas al uso de las TIC. Rizzo et al. (2004) defi
nen la RV como la forma más avanzada de relación entre 
el ordenador y la persona, al permitir al usuario «interac
tuar» con la máquina y «sumergirse» en un entorno gene
rado artificialmente. La RV no supone una visualización 
pasiva de la representación gráfica, sino que permite al 
sujeto interactuar con el mundo virtual en tiempo real. 
En este contexto, la rehabilitación cognitiva virtual es el con
junto de terapias de rehabilitación cognitiva basadas en la 
utilización de aplicaciones de RV (Slater, 2002).

En los últimos años han sido publicados numerosos estu
dios en los cuales se utiliza la RV como instrumento para la 
evaluación de funciones cognitivas superiores (atención, fun
ción visoperceptiva y visoconstructiva, memoria o funciones 
ejecutivas) (Pugnetti, Mendozzi, Barberi, Rose y Attree, 1996; 
Pugnetti et al., 1995; Elkind, Rubin, Rosenthal, Skoff y Prat
her, 2001; Christiansen et al., 1998; Zhang et al., 2003; Brooks 
et al., 2002; Morris, Kotitsa, Bramham, Brooks y Rose, 2002; 
Rizzo et al., 2002). Asimismo, diversos trabajos han utilizado 
la RV como herramienta de tratamiento en la rehabilitación 
cognitiva de pacientes con daño cerebral adquirido (Davies 
et al., 2002; Christiansen et al., 1998; Zhang et al., 2003; Cas
telnuovo, Lo Priore, Liccione y Cioffi, 2003; Lo Priore, Castel
nuovo y Liccione, 2003; Brown, Kerr y Bayon, 1998).

Davies et al. (2002) plantean tres aplicaciones para el 
reaprendizaje de actividades de la vida diaria en las cua
les los pacientes pueden realizar diferentes actividades. 
Brown et al. (1998) han desarrollado una ciudad virtual 
con el objetivo de enseñar y/o facilitar a los pacientes 
habilidades necesarias para la vida cotidiana. Christiansen 
et al. (1998) y Zhang et al. (2003) han creado un entorno 
virtual que simula una cocina, en la cual el paciente 
puede ejecutar tareas concretas. Este entorno permite que 
el terapeuta ayude al paciente mediante la inclusión de 
pistas que lo guían y lo orientan en la realización de la 
tarea. Castelnuovo et al. (2003) y Lo Priore et al. (2003) 
han diseñado un escenario virtual para la rehabilitación 
cognitiva virtual de pacientes neurológicos que simula 
una frutería (Virtual Store). Las tareas a ejecutar disponen 
de varios niveles de dificultad, incluyendo en algunos de 
ellos estímulos distractores. El terapeuta puede fijar el 
número máximo de movimientos permitidos para resol
ver la tarea, lo cual fuerza al sujeto a ser más eficaz y plan
tear estrategias más adecuadas.

La rehabilitación cognitiva informatizada ha sido criti
cada por sus limitaciones en cuanto a validez ecológica, 
entendiendo como tal el grado de relevancia y similitud 
que un tratamiento proporciona en relación al mundo 
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real y su valor para mejorar el comportamiento en activi
dades de la vida cotidiana. La RV permite diseñar entor
nos virtuales que simulan situaciones similares a las que 
podemos encontrarnos en nuestro día a día, aumentando 
así la validez ecológica de los tratamientos rehabilitado
res. Si bien los escenarios varían en su nivel de realismo 
gráfico, este factor es secundario en relación a las activi
dades que el paciente realiza. En líneas generales, se suele 
considerar que si el escenario refleja el mundo real y, 
además, presenta elementos que replican situaciones de 
la vida cotidiana, su validez ecológica está garantizada 
(Rizzo et al., 2004). Otra ventaja de la rehabilitación 
cognitiva virtual es que permite diseñar ejercicios (activi
dades) de carácter más «inmersivo». La eficacia rehabilita
dora de estos ejercicios se demuestra no en la habilidad 
que haya adquirido el paciente en realizar el propio ejer
cicio sino en la transferencia de la eventual mejora a su 
capacidad funcional cotidiana. La eficacia de los ejercicios 
aplicados al paciente dependerá tanto del guión conceptual 
de los mismos, diseñado por los terapeutas, como de su 
implementación, realizada por ingenieros, así como de la 
colaboración que se establezca entre estos dos colectivos 
profesionales (Rose et al., 2005).

Un requisito básico de las aplicaciones de rehabili
tación cognitiva virtual es que deben permitir adaptar 
los ejercicios y su grado de dificultad a la evolución de 
cada paciente mediante un control sistemático de los 
estímulos a los que es sometido. Para ello, es necesario 
que la aplicación proporcione una monitorización de la 
ejecución del paciente, registrando todos los datos que 
el terapeuta pueda interpretar. Además, las aplicaciones 
han de brindar la oportunidad de «congelar el tiempo» 
durante la ejecución de una tarea, lo que permite evaluar 
la ejecución individual de una acción. Finalmente, es 
necesario diseñar aplicaciones informáticas que ofrezcan 
al terapeuta la posibilidad de definir estímulos y pautar 
niveles de dificultad. El diseño de interfaces intuitivas es 
clave para facilitar la utilización de las aplicaciones por 
parte tanto de los terapeutas como de los usuarios.

Un valor añadido de la rehabilitación cognitiva virtual 
respecto a la convencional es su potencial carácter motiva
dor. Para reforzar el atractivo de este tipo de tratamientos, 
es fundamental que los escenarios virtuales sean visual
mente interesantes ya sea por su calidad estética o por su 
carácter familiar. Además, es necesario proporcionar a los 
pacientes una respuesta inmediata a sus manipulaciones 
virtuales, ya sean avisos de errores o mensajes de felici
tación, de forma que estos vean las consecuencias de sus 
acciones y valoren su rendimiento. Esto ayuda a incre
mentar la conciencia de déficit y funciona como un estí
mulo motivador, como está probado en el ámbito de los 
videojuegos. Las características de los juegos de aventuras 
se pueden introducir también en los ejercicios en los que 
el sistema simula un entorno real con todas sus dificulta
des y deja al paciente evolucionar libremente dentro de 
él. En estos casos es posible introducir pistas unisensoria

les o multisensoriales, en función de los objetivos de la 
tarea y de las capacidades del sujeto.

En contraposición a los universos virtuales, la RA se 
centra en el mundo real, al que enriquece con objetos 
virtuales. A diferencia de la RV, que sumerge al usuario 
en un ambiente completamente artificial, la RA permite 
a aquel mantener contacto con el mundo real mien
tras interactúa con objetos virtuales. La RA constituye un 
nuevo paradigma en la forma en que los sistemas mul
timedia pueden ser utilizados como herramientas en la 
rehabilitación neuropsicológica.

CONCLUSIONES

La rehabilitación neuropsicológica es un proceso costoso 
y los recursos que se pueden dedicar son limitados. Por 
ello es inexcusable la necesidad de su optimización, a fin 
de aumentar su eficacia con la máxima eficiencia. A causa 
de las limitaciones del recurso, es necesario, pues, exa
minar por qué, qué y cómo debe utilizarse, no sólo para 
mejorar las técnicas empleadas en el tratamiento, sino 
también para valorar costes.

El conocimiento acumulado en las últimas décadas 
en el campo de la rehabilitación neuropsicológica ha 
permitido tener un mayor entendimiento en esta área, 
así como una mejor definición de los retos todavía por 
resolver (Johnstone y Stonnington, 2001; MuñozCés
pedes y TirapuUstarroz, 2001; Ponsford, 2004; Ponsford, 
1995; Sholberg y Mateer, 1989, 2001; Stuss et al., 2005; 
Wilson, 2003). La experiencia clínica nos demuestra la 
necesidad de desarrollar programas de rehabilitación 
neuropsicológica partiendo de teorías que nos permitan 
ampliar y mejorar los tratamientos existentes, así como 
valorar su eficacia y eficiencia. La telerrehabilitación per
mitirá: 1) continuar la rehabilitación más allá del ámbito 
hospitalario, facilitando una aproximación más ecológica 
a las limitaciones funcionales; 2) monitorizar el progreso 
del paciente mediante un seguimiento continuado, y 
3) facilitar el acceso a la asistencia especializada a pacientes 
que viven en zonas alejadas de centros hospitalarios que 
dispongan de servicios de neurorrehabilitación.

La rehabilitación neuropsicológica persigue mejorar la 
calidad de vida del sujeto intentando mejorar o compen
sar las alteraciones ocasionadas por la lesión cerebral con 
el fin de reducir las limitaciones funcionales e incremen
tar la capacidad del sujeto para desarrollar actividades de 
la vida diaria. Pese a los esfuerzos realizados y a la intro
ducción de nuevas herramientas terapéuticas, un número 
considerable de pacientes presentan secuelas como con
secuencia de la lesión. Es necesario, por tanto, potenciar 
la innovación terapéutica, tanto en lo que hace referencia 
a las herramientas empleadas en el tratamiento neuropsi
cológico como en lo relativo a los instrumentos de valo
ración del proceso rehabilitador, para establecer mejores 
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indicaciones e identificar factores responsables de una 
evolución desfavorable, susceptibles de modificación, que 
faciliten la provisión de la mejor atención a las personas 
con discapacidad y favorecer así su autonomía.

Una adecuada gestión del conocimiento generado 
en la práctica clínica diaria ha de permitir identificar a 
aquellos pacientes que presentan una mejor respuesta 
al proceso de rehabilitación neuropsicológica, así como 

determinar los factores relacionados de manera positiva, 
y también negativa, con el resultado del proceso. Asi
mismo, la mejora de los instrumentos empleados en el 
análisis de los resultados del proceso rehabilitador ha de 
permitir valorar con mayor precisión la repercusión de la 
rehabilitación neuropsicológica en la mejora de las acti
vidades de vida la diaria y del nivel de participación del 
paciente.
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CONCEPTO Y DESARROLLO DE LA 
PSICOLOGÍA DE LA REHABILITACIÓN

Zaretsky (1985, 1986) argumentó que la psicología de la 
rehabilitación surgió como especialidad cuando comenzó 
a aceptarse la importancia de la medicina de rehabilita-
ción, cuyo nacimiento, según este autor, se relaciona con 
el hecho de grandes desgracias originadas por el hombre.

Como relata Wright (1959), en 1949 fue constituido en 
EE. UU., como grupo de interés especial de la American 
Psychological Association (APA), el National Council on 
Psychological Aspects of Disability. Este había sido alentado 
por la National Society for Crippled Children and Adults.

A principios de los años cincuenta la necesidad de con-
tar con servicios psicológicos más amplios para las perso-
nas que sufrían deficiencias y discapacidades fue resuelta 
en EE. UU. por organismos gubernamentales como la 
Veterans Administration y la Office of Vocational Rehabi-
litation (Zaretsky, 1985, 1986).

A partir de ese momento, la psicología de la rehabilita-
ción continuó ampliándose en EE. UU. y, en 1956, inició 
sus actividades la División 22 de la APA, la División de 
Psicología de la Rehabilitación. Esta surgió como una 
organización de psicólogos preocupados por las conse-
cuencias psicológicas y sociales de las deficiencias, así 
como por la prevención y la resolución de los problemas 
que afectan a las personas que las sufren.

La psicología de la rehabilitación ha sido definida como 
el estudio y la aplicación de los principios psicosociales al 
comportamiento de las personas que sufren alguna disca-
pacidad física, cognitiva, del desarrollo o emocional (APA, 
1994). La psicología de la rehabilitación, afirma la APA, 
comprende actividades como la práctica clínica, la docen-
cia, la educación pública, y el apoyo a las personas que 

sufren discapacidades y a las políticas sociales relacionadas 
con la discapacidad. Su propósito fundamental es mejorar 
la calidad de vida y aumentar la esperanza de estas perso-
nas, así como de quienes sufren enfermedades crónicas.

Como explica la División 22 (APA, 1994), con una 
discapacidad congénita o adquirida, las personas han 
de enfrentarse a barreras personales, situacionales y del 
medio ambiente para lograr una integración efectiva en la 
sociedad. Determinadas barreras son inherentes a la con-
dición de personas con una discapacidad.

En definitiva, una de las dimensiones más notables de la 
psicología de la rehabilitación es trabajar por el retorno a 
la vida y a la sociedad participativa de las personas que, por 
muy diversas causas, sufren deficiencias y discapacidades 
que les excluyen y marginan de la sociedad normalizada.

En nuestro país, el desarrollo de la psicología de la 
rehabilitación se sitúa en la actualidad en cotas de una 
aceptable productividad científica y documental, y, de 
forma más importante, en las aportaciones de múltiples 
psicólogos que dedican a diario su actividad a lograr 
los objetivos citados (Ruano-Hernández, 1993; Ruano-
Hernández, Muñoz-Céspedes y Cid Rojo, 1999).

Según Verdugo Alonso (1999), la psicología de la reha-
bilitación surgió, tanto dentro como fuera de nuestro país, 
dirigida a incluir los aspectos psicológicos y sociales como 
parte imprescindible de la evaluación y de la intervención 
en el proceso de rehabilitación. Desde dicha disciplina se 
intentan superar los criterios y los procedimientos médi-
cos tradicionales, integrando en la rehabilitación análisis 
y objetivos que comprendan dimensiones más amplias 
de la vida humana, como la integración en la comunidad 
o el trabajo y la participación social, lo cual es una fuente 
fundamental de autonomía y calidad de vida.

Como explica la APA (1994), con una discapacidad 
congénita o adquirida, las personas han de enfrentarse a 
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barreras personales, situacionales y del medio ambiente 
para lograr la integración efectiva en la sociedad. Determi-
nadas barreras son inherentes a la condición de personas 
con una discapacidad. Otras surgen de mitos y prejuicios 
muy extendidos que prevalecen en la sociedad y que con-
tribuyen al rechazo y a la devaluación de las personas que 
sufren deficiencias y discapacidades. Así, los objetivos de 
la psicología de la rehabilitación serían los siguientes:

• Promover e intercambiar conocimientos e 
información entre sus miembros mediante la 
investigación, la educación y la comunicación 
profesional para mejorar el desarrollo profesional y la 
calidad de los servicios profesionales.

• Desarrollar relaciones con las personas con 
discapacidades y con las organizaciones que los 
representen para incorporar sus puntos de vista a los 
esfuerzos de la División 22 en investigación, docencia 
y servicio.

• Colaborar con organizaciones profesionales cuyos 
objetivos mutuos coincidan con la rehabilitación.

• Comunicar e informar al público acerca del papel de 
los factores psicológicos y sociales en las vidas de las 
personas con discapacidades.

• Informar a las instituciones legislativas y 
administrativas acerca de la importancia de los 
factores psicológicos y sociales en la rehabilitación, 
así como del valor y de la importancia de la 
psicología de la rehabilitación.

• Articular y reforzar la psicología de la rehabilitación 
como una entidad profesional y científica.

• Promover niveles deseables e ideales de formación, 
entrenamiento y práctica para los psicólogos de la 
rehabilitación.

En definitiva, una de las dimensiones más notables de la 
psicología de la rehabilitación es trabajar con la finalidad 
de mejorar la estabilidad personal y las capacidades y 
habilidades de las personas que, como consecuencia de 
accidentes o enfermedades, sufren graves dificultades para 
optar y/o continuar en la vida social normalizada y par-
ticipativa característica de las demás personas. A su vez, 
desde la psicología de la rehabilitación ha de trabajarse 
por la accesibilidad y la normalización social, así como 
por mejorar la igualdad y la equiparación de oportunida-
des, es decir, por lograr que las condiciones de vida —una 
vida digna— sean accesibles para todas las personas.

EL ROL PROFESIONAL DE LOS 
PSICÓLOGOS ESPECIALIZADOS EN 
PSICOLOGÍA DE LA REHABILITACIÓN

Desde la División de Psicología de la Rehabilitación de 
la APA, se ha argumentado que los psicólogos de la reha-
bilitación deben centrase en el crecimiento personal y 

social de las personas con discapacidades, promoviendo 
su perspectiva personal y un óptimo uso de sus capacida-
des. Han de tener como metas y objetivos la mejora de la 
práctica de la rehabilitación y la promoción de cambios 
en el entorno para hacer así más accesibles las oportuni-
dades en las relaciones sociales, en el empleo, en la edu-
cación, en la comunidad y en las actividades de ocio a las 
personas que sufren deficiencias y discapacidades.

Los psicólogos rehabilitadores prestan servicios psico-
lógicos basándose en modelos de trabajo en los que los 
elementos clave del entorno interactúan impactando en 
el estilo de vida de las personas que sufren deficiencias, 
discapacidades y minusvalías, así como sobre la persona 
y los grupos relacionados con ellos.

Zaretsky (1985) ha destacado que han de estar pre-
parados para evaluar los problemas originados por las 
deficiencias y las posibilidades de reacción de las perso-
nas ante estas. Han de promover la adquisición de habi-
lidades sociopersonales, la adaptación a las exigencias del 
entorno y de la vida. Han de posibilitar el crecimiento en 
los afectados de la capacidad de solucionar problemas y 
tomar decisiones.

Los psicólogos rehabilitadores han de emplear en su 
trabajo los métodos y técnicas características de la psi-
cología o ciencia del comportamiento. Han de disponer 
de una excelente formación en dichas técnicas y conoci-
mientos actuales en orientación profesional, psicología 
clínica e industrial, asesoramiento psicológico, psicología 
ambiental y comunitaria, neuropsicología, etc.

Zaretsky (1985, 1986) consideró que los psicólogos 
rehabilitadores han de aplicar y desarrollar aún más los 
métodos de investigación aprendidos durante su forma-
ción universitaria y deberían desarrollar investigaciones 
sobre el comportamiento de las personas que sufren defi-
ciencias, discapacidades y minusvalías, así como acerca de 
las actitudes sociales hacia ellas y su modificación. Uno 
de los compromisos fundamentales sería la realización de 
evaluaciones y la elaboración de informes con orienta-
ciones útiles para todos los componentes del equipo de 
rehabilitación. Además, su actividad profesional debería 
dirigirse a restablecer en las personas que sufren defi-
ciencias y discapacidades sus capacidades de adaptación 
y el afrontamiento de la adversidad que sufren. A su vez, 
deberían apoyarlos y asesorarlos en su proceso de rehabi-
litación, acompañándolos y caminando como terapeutas 
junto a ellos hasta que logren procesar y resolver mental-
mente la crisis y el desconcierto originado por la lesión 
que sufrieron, descubriendo desde la realidad nuevos 
horizontes de vida.

El proceso de adaptación a las pérdidas en los afectados 
adquiere una relevancia fundamental en el trabajo rehabi-
litador. En este, los esfuerzos de los psicólogos rehabilita-
dores han de tener como fin lograr mejorar la adaptación 
a las pérdidas de los afectados mediante la optimización 
del proceso de rehabilitación orientando el proceso tera-
péutico en el contexto de adaptación a una pérdida. El 
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proceso de adaptación y toma de conciencia de las pér-
didas como consecuencia de accidentes o enfermedades 
es individual y característico. El cuadro básico evoluciona 
del rechazo a la depresión hasta llegar al realismo y la 
adaptación. El rechazo o la negación es el mecanismo de 
defensa más conocido en el trabajo en rehabilitación. Las 
enfermedades o los accidentes y la amenaza de deficien-
cias inminentes generan ansiedad y estrés. Originan dis-
torsión de la realidad, una de las reacciones más comunes 
en los seres humanos ante noticias desagradables. Se 
considera una respuesta autodefensiva, porque concede 
tiempo a la persona para asimilar y reconocer las limita-
ciones. Impide el reconocimiento de una limitación seria, 
y, lo que es más importante, reduce el riesgo de desinte-
gración de la personalidad (Ruano-Hernández, Muñoz-
Céspedes y Cid Rojo, 1999; Ruano-Hernández, 2009).

En esta etapa se advierte una clara diferencia entre las 
reacciones del paciente cuya enfermedad es terminal y 
las de aquel con capacidades para afrontar un proceso de 
rehabilitación y ser rehabilitado. La resignación y la insen-
sibilidad características de los primeros contrastan con el 
ánimo, la aceptación de las limitaciones y la decisión de 
continuar viviendo de los segundos. Si bien la rehabilita-
ción no implica por necesidad felicidad, el mantenimiento 
de la esperanza de continuar en la vida es un factor deter-
minante de motivación ante el esfuerzo, la implicación y 
la participación que requiere todo proceso de rehabilita-
ción, en el cual el afectado es el protagonista principal.

La adaptación a una deficiencia y sus discapacidades 
consiguientes es un proceso progresivo que requiere des-
cubrir que la vida es posible y puede continuar. La per-
sona ha de recuperar el valor de sí misma, es decir, su 
autoestima, considerar que su vida tiene sentido, reformu-
lar actividades, y planificar nuevas ilusiones y objetivos. 
Es frecuente observar que los componentes del equipo de 
rehabilitación den por hecho que la rehabilitación de un 
paciente condiciona sin solución su posible dependencia 
psicológica y social. Esta actitud limita o retrasa el camino 
de los afectados hacia la aceptación y hacia una rehabili-
tación positiva. Los psicólogos clínicos y rehabilitadores 
han de ayudar a encontrar y abrir nuevos caminos e itine-
rarios de vida, y han de trabajar siempre frente a la nega-
ción de posibilidades. Aun cuando el realismo más crudo 
sea una constante, la persona afectada tendrá al menos 
oportunidades de comunicarse y de participar, de opi-
nar y tomar decisiones, de dar y recibir afecto. La nueva 
imagen y adaptación a las pérdidas sufridas ha de ser una 
imagen digna de merecimiento, y acrecentar la autoestima 
y el amor propio frente a la adversidad. Las actividades 
que mejor corresponderán a la persona estarán en fun-
ción de su carácter único. Zaretsky (1985, 1986) destacó 
esta circunstancia cuando observó que, con frecuencia, 
los profesionales de la rehabilitación pueden manifestar 
cierta presunción acerca de conocer lo que más conviene 
al paciente, concediendo una mínima consideración a las 
necesidades, actitudes y aptitudes del mismo.

En definitiva, los psicólogos rehabilitadores han de 
integrar su actividad en objetivos consonantes con la 
definición de rehabilitación del Programa de acción mun-
dial para las personas con discapacidad de las Naciones 
Unidas (1983), en el que se considera que la rehabilita-
ción es un proceso dirigido a lograr que las personas con 
discapacidad estén en condiciones de alcanzar y mante-
ner un estado funcional óptimo desde el punto de vista 
físico, sensorial, intelectual, psíquico o social, de manera 
que cuenten con medios para modificar su propia vida 
y ser independientes. La rehabilitación puede incluir 
medidas para proporcionar o restablecer funciones, 
o para compensar la pérdida o falta de una función o 
limitación funcional. El proceso de rehabilitación abarca 
una amplia variedad de medidas y actividades, desde la 
rehabilitación más básica y general hasta las actividades 
de orientación específica, como sería la rehabilitación 
profesional.

RELACIÓN ENTRE PSICOLOGÍA 
DE LA REHABILITACIÓN 
Y NEUROPSICOLOGÍA

Situados en el quehacer médico y rehabilitador de un 
centro de rehabilitación de afectados por accidentes de 
trabajo y/o de tráfico, ¿qué objetivos ha de tener la reha-
bilitación neuropsicológica? En nuestra opinión, los mis-
mos que el resto de intervenciones profesionales, puesto 
que los objetivos de la rehabilitación son idénticos:

• Restablecer a la persona para su retorno a una vida 
autónoma e independiente.

• Lograr cotas de rehabilitación que faciliten la vida 
en el contexto cotidiano y familiar habitual, en un 
entorno estable.

• Lograr el retorno de la persona a la integración y 
participación social mediante el trabajo normalizado.

• Cuando esto no sea posible, facilitar a los afectados 
el acceso a recursos que garanticen la mejor calidad 
de vida posible: centros de día, ocupacionales, 
residencias asistidas, talleres protegidos, escuelas de 
vida, etc.

Como se ha dicho anteriormente, los objetivos de la inter-
vención neuropsicológica han de coincidir con los obje-
tivos rehabilitadores últimos que se programen. Gracias 
a experiencias derivadas del ejercicio de la psicología de 
la rehabilitación se conoce muy bien que una lesión del 
cerebro compromete dimensiones de la identidad física y 
de la imagen personal previas, otras relativas a las expec-
tativas y proyectos del individuo y, en numerosos casos, 
hasta apoyos afectivos y sociales anteriores. No sólo ori-
ginan un déficit de las capacidades cognitivas superiores 
—memoria, atención, procesamiento de la información, 
capacidades ejecutivas, etc.—, sino que el daño cerebral 
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compromete en términos globales la identidad y los pro-
yectos que cada uno de nosotros tenemos.

Por ello, en un centro de rehabilitación, la neuropsico-
logía ha de integrarse en el ejercicio de la psicología de 
la rehabilitación. El ejercicio de esta disciplina se basa en 
trabajar en el proceso que han de recorrer los afectados 
hasta un nuevo encuentro con su identidad de personas 
en todas sus dimensiones y, en definitiva, en su retorno 
a la vida. Así, el proceso y los objetivos finales se alcan-
zarán mejor cuando, mediante eficaces programas de 
rehabilitación neuropsicológica, sea posible contribuir a 
lograr el fin último de la rehabilitación: la integración y 
participación social.

El trabajo en el proceso de recuperación que han de 
afrontar los afectados por daño cerebral exige la colabo-
ración y la interacción profesional. A la conjunción de 
diferentes intervenciones profesionales con unos mismos 
objetivos se le llama «trabajo interdisciplinar». En trabajos 
más recientes, determinados autores defienden el concepto 
de «trabajo transdisciplinar», que supone un conjunto de 
aportaciones y tratamientos particulares con el fin de reali-
zar acciones comunes en beneficio del individuo (Verdugo 
Alonso, 1999). En todo caso, lo importante es la colabora-
ción y la conjunción de objetivos.

Lo cierto es que las diversas intervenciones profesiona-
les habrán de comprender todas aquellas dimensiones de 
la vida que dificulten, interrumpan, retrasen o cronifiquen 
el curso del citado proceso, ayudando a los pacientes y a 
sus familias a traducir, procesar y resolver su experiencia 
negativa, descubriendo y aceptando su nueva imagen 
personal, la pérdida de capacidades —si bien es posible 
descubrir otras—, y promover la reformulación decidida 
de sus vidas.

Quienes integramos en nuestro quehacer postulados 
de la psicología de la rehabilitación y defendemos que el 
ejercicio de la neuropsicología no ha de ser una isla sin 
conexión alguna con los objetivos finales de la rehabili-
tación, experimentamos cómo los afectados logran cotas 
de satisfacción y felicidad aceptables cuando se encuen-
tran de nuevo con la vida activa y social de todos, de la 
misma sociedad en que vivimos, trabajamos y amamos, 
donde tenemos ilusiones, expectativas de futuro y múlti-
ples proyectos.

EVALUACIÓN E INTERVENCIÓN EN 
PSICOLOGÍA DE LA REHABILITACIÓN

Para iniciar el proceso de ayuda desde la psicología de la 
rehabilitación ha de partirse, en nuestra opinión, de las 
siguientes premisas:

• Del conocimiento de las actitudes y de los 
comportamientos sociales hacia las personas que 
sufren deficiencias y discapacidades.

• Del análisis del impacto de las deficiencias y de las 
discapacidades en la vida de las personas, en sus 
familias y en su entorno.

• Del conocimiento de los recursos y de las capacidades 
individuales que mantienen los afectados para 
afrontar las dificultades inherentes a su proceso de 
rehabilitación y su retorno a la sociedad.

• Del análisis de los apoyos afectivos, familiares y 
sociales.

• Del estudio de las condiciones del entorno inmediato 
y de las demandas cotidianas de la persona.

• Del conocimiento de las barreras físicas y 
socioculturales que el individuo habrá de afrontar 
cuando regrese a su medio o entorno.

Por ello, la evaluación psicológica ha de iniciarse reali-
zando una excelente historia de la biografía y condiciones 
de vida de la persona afectada. Cuando su estado mental 
no lo permita, los familiares próximos serán una exce-
lente fuente de información.

Evaluar bien requiere precisar qué se evalúa, por qué y 
para qué. Por ello, evaluar bien en psicología y neuropsi-
cología exige:

• Conocer el contexto cotidiano, sociocultural y laboral 
previo de la persona afectada por daño cerebral.

• Analizar qué capacidades y habilidades le requería el 
desempeño diario de sus actividades habituales.

• Determinar el grado y la extensión de las capacidades 
«perdidas» y elaborar hipótesis acerca de su 
restablecimiento y/o posibles programas de apoyo.

Contestando, pues, a las preguntas «qué se evalúa, por 
qué y para qué», es procedente argumentar que hemos 
de evaluar teniendo siempre como referencia las deman-
das cognitivas del contexto cotidiano del paciente. Ello 
requiere individualizar la evaluación al máximo, facili-
tando la espontaneidad de la persona y esforzándonos 
por reproducir situaciones reales de su vida.

Lo característico del ejercicio de la psicología de la 
rehabilitación es la integración de todo el conocimiento 
de que se dispone acerca de los afectados y sus familias en 
el proceso individual de rehabilitación que han de iniciar 
y en el que han de progresar, activando en ellos la moti-
vación y el esfuerzo por el cambio y la evolución hacia la 
normalización. En nuestra opinión, el trabajo rehabilita-
dor con los afectados por daño cerebral tiene los mismos 
postulados.

Es cierto que facilitarles ayudas y soportes sociales, o 
que logren de forma progresiva la reducción de las acti-
tudes sociales anómalas o unas mejores posibilidades de 
igualdad de oportunidades y de participación social, hará 
más fácil el proceso individual de rehabilitación de cada 
uno de ellos. Pero no es menos cierto que ante la adver-
sidad han de emerger la energía y las capacidades del 
individuo como principales fuerzas frente a los múltiples 
antagonistas que surgirán en el camino hacia una identi-
dad reformulada e integrada en la participación social.
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Por ello, como es conocido por los expertos en psico-
logía de la rehabilitación, la persona se decidirá a iniciar 
la reformulación de su vida cuando haya integrado en 
sí misma y en su nueva identidad las consecuencias de 
la deficiencia y de las discapacidades sufridas, procesán-
dolas y traduciéndolas en pensamientos realistas, tran-
quilizando su mente y sus emociones, y decidiéndose a 
avanzar. Es decir, la lectura adaptativa de los problemas 
será la siguiente: «He sufrido un accidente y, como conse-
cuencia de este, determinados problemas que forman ya 
parte de mi vida; el accidente corresponde a mi pasado, 
y conservo mi identidad de persona individual y social, 
si bien a partir de este día mi vida será quizá diferente a 
mi vida anterior; reformularé mi vida, mis expectativas y 
proyectos, mis objetivos, quizá mis relaciones, asumiré 
los cambios y los afrontaré de forma positiva hasta recu-
perar de nuevo una vida individual y social participativa 
y gratificante». Cuando esto no se produce, la persona se 
aísla, se instala en la contradicción y en el conflicto con-
sigo misma y con los demás, en atribuciones pesimistas y 
desesperanzadas, y permanece en el estado de dependen-
cia y cronicidad.

Aplicadas a la rehabilitación de afectados por daño 
cerebral, estas reflexiones se traducen en la principal difi-
cultad a resolver durante el proceso de rehabilitación y 
en el más importante reto profesional. Si es difícil y com-
plejo que este proceso se produzca en términos positivos 
en personas afectadas por otro tipo de accidentes, que 
sufren deficiencias físicas diversas pero mantienen su 
cerebro y su mente intactos, más difícil es aún cuando tra-
bajamos intentando rehabilitar a una persona con daño 
cerebral, en numerosos casos con una percepción dis-
torsionada de sí misma y de su realidad, y que presenta 
conductas anómalas de interacción social. La conciencia 
personal de los déficits y una atención, implicación y 
participación elementales en el tratamiento es el principal 
problema a resolver para continuar. La motivación y la 
implicación personales de los afectados en el tratamiento 
son fundamentales para avanzar en todo proceso de reha-
bilitación.

En definitiva, el enfoque de la rehabilitación ha de 
basarse en los principios que se exponen a continuación.

Causalidad. Este principio requiere una concepción del 
hecho traumático centrada en las vivencias y en el impacto 
emocional de este en la vida de la persona y de su familia.

Los acontecimientos traumáticos interrumpen los pro-
yectos de la persona y de su grupo familiar; sus consecuen-
cias se extienden al sistema familiar, a las instituciones y a 
la sociedad. Lo más frecuente es que aboquen a situacio-
nes límite y a graves discapacidades para toda la vida que, 
en muchos casos, coexistirán con importantes problemas 
psicológicos, neuropsicológicos y psiquiátricos.

El principio de causalidad implica considerar que las 
leyes de la mayoría de los países han desarrollado siste-
mas de reparación de las consecuencias que originan los 
accidentes.

Desde su primera promulgación y en futuras revisiones, 
la mayoría de estas leyes estructuraron un sistema de dere-
chos basado en prestaciones recuperadoras y reparadoras 
del daño sufrido, es decir, de incapacidades e indemniza-
ciones económicas.
Individualidad. Este segundo principio requiere pla-
nificar el trabajo en psicología de la rehabilitación y en 
neuropsicología analizando, en primer lugar, la historia  
y las características socioculturales y personales de los  
afectados. Es importante conocer el grado de inteligencia 
y de escolaridad, y el nivel sociocultural anteriores al daño 
cerebral. Ya hemos destacado la importancia de lo coti-
diano, de las exigencias y demandas distintas de los muy 
diferentes contextos en los que viven.

Las técnicas y los métodos no sirven para todas las per-
sonas sin excepción. Los códigos de comunicación son 
muy diversos de unas personas a otras dependiendo de 
su educación, su cultura, sus valores, sus tradiciones y sus 
proyectos de vida. El significado simbólico de ciertos tér-
minos clínicos no es el mismo para todos. La información 
y la comunicación terapéutica son básicas en el curso del 
proceso de recuperación.

El principio de individualidad exige ser comprensivos y 
flexibles, ajustar nuestra intervención a las características 
individuales de cada caso afectado por daño cerebral. 
Son adecuadas las ideas, los protocolos, las entrevistas 
estructuradas y semiestructuradas, y los enfoques básicos 
o estándar, si bien, en lo referente al daño cerebral, se 
impone este principio de individualidad, que se aleja de 
la práctica profesional esquemática.

Otros parámetros que justifican el principio de indi-
vidualidad se refieren al menor o mayor deterioro físico 
global sufrido, a la coexistencia del daño cerebral con 
otras lesiones, a las prioridades médicas en el tratamiento 
de la persona y a su disponibilidad de tiempo, dado 
que pueden encontrarse inmersos en múltiples terapias 
simultáneas y, por tanto, habrá que combinar con estas el 
tiempo dedicado a la rehabilitación neuropsicológica.

Asimismo, las capacidades de movilidad, los apoyos de 
que disponen los afectados, la participación y la proximi-
dad del sistema familiar son muy diferentes, y, sin duda, 
variables a integrar en el diseño individualizado del trata-
miento neuropsicológico.
Prioridad. Desde este principio se promueve que el trata-
miento se oriente de las funciones más afectadas a las me-
nos. Es obvio decir que la recuperación de la orientación 
personal, temporal y de contexto, es básica para continuar 
e intervenir en el tratamiento de rehabilitación.

Con relativa frecuencia la capacidad de los pacientes 
para procesar y responder ante los estímulos terapéuticos 
es muy reducida. Su foco atencional es muy disperso o 
sólo se centran en lo que consideran más grave para ellos, 
aun frente a los criterios contrarios de los terapeutas. 
Cuando se diseña el programa de tratamiento, dividido 
en fases o etapas, lo aconsejable es concretar grados de 
afectación y afrontar estos de lo más a lo menos grave 
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hasta iniciar el trabajo sobre la globalidad de los déficits 
y de la persona.

El desarrollo de este principio sugiere a su vez graduar 
el trabajo terapéutico. Habrá objetivos que exijan aten-
ción simultánea, cuya resolución no puede esperar; por el 
contrario, otros podrán ser secundarios y tratados según 
lo dicho antes. El trabajo rehabilitador requiere fijar obje-
tivos por etapas y límites finales, y basar el progreso en 
pequeños logros evitando los retrocesos y aproximando al 
paciente de forma progresiva a los fines programados. Un 
día habrá de finalizarse porque no será bueno que la per-
sona continúe dependiendo del centro de rehabilitación.

Desde el principio de prioridad se propugna que los 
diversos tratamientos sean globalizados y signifiquen 
cierto grado de implicación para el paciente. El carácter 
envolvente del tratamiento es un principio básico en 
psicología de la rehabilitación. El objetivo es focalizar 
la atención del paciente y del sistema familiar en el pro-
grama de tratamiento y en los fines que este persigue; por 
ello ha de integrarse en un progreso constante y creciente 
al que han de sumarse objetivos de retorno a la familia 
y al contexto social y participativo.

Autonomía e independencia. Este principio es básico 
en la rehabilitación médica y en psicología de la rehabili-
tación; ha de serlo también en el trabajo neuropsicológico. 
Uno de los objetivos principales del trabajo rehabilitador 
es ayudar a aprender de nuevo y a recobrar la autonomía y 
la independencia personales perdidas a raíz del trauma.

Ello requiere afrontar los problemas que más inca-
paciten a los afectados para una vida autónoma e 
independiente dentro y fuera del entorno del centro 
de rehabilitación. Promover y favorecer la autonomía 
requiere motivar y estimular a los afectados hasta lograr 
su compromiso personal en la recuperación. Conseguir 
la autonomía y la independencia exige un fuerte compro-
miso personal. Los conceptos actuales en torno a la salud 
relacionan a esta con la independencia y la capacidad 
para asumir riesgos, programar y defender la propia vida, 
y tomar decisiones personales, en definitiva, con el grado 
de calidad de vida alcanzado.

Sencillez, ecología y pragmatismo. Este principio re-
quiere utilizar en el programa de rehabilitación todo aque-
llo que sea familiar al paciente, si es posible integrando 
en el programa elementos y contenidos extraídos de su 
contexto cotidiano. Se trata de facilitar que la recuperación 
tenga lugar en un contexto lo más natural posible. Este en-
torno ha de ser activo, comprensivo, familiar y agradable. 
Ha de basarse en las ideas y en los principios que argu-
mentan y defienden el interés ecológico de los métodos y 
las técnicas de rehabilitación neuropsicológica.

Un supuesto básico de este principio requiere apoyarse 
en el aprendizaje y la experiencia de vida previos del 
paciente. El principio de pragmatismo exige no sumar 
más dificultades a las ya inherentes al proceso de rehabili-
tación con la introducción de elementos nuevos o lejanos 

a su comprensión y familiaridad. Implica esforzarse por 
utilizar y desarrollar lo más sencillo y accesible, siendo 
prácticos, realistas y no olvidando los objetivos finales. 
Exige conocer el contexto de vida y las necesidades bási-
cas del paciente; si es preciso, se habrá de evaluar y reha-
bilitar allí donde tiene lugar su vida.

Es fácil deducir las dificultades para aplicar este prin-
cipio por la carencia de recursos profesionales. En la 
mayoría de los centros la actividad no permite dedicar 
tiempo y salir con el paciente afectado por daño cere-
bral a su domicilio, a su barrio y allí donde tuvo y tendrá 
lugar gran parte de su vida. Aun así, siempre será posible 
representar situaciones reales en el centro de rehabili-
tación y exponer a los pacientes en tratamiento a ellas, 
apoyándose en los talleres de readaptación y ocupaciona-
les, en las pistas de entrenamiento al esfuerzo y en otras 
estrategias.

Habituación. Desde la actividad profesional en un servi-
cio de psicología clínica y de la rehabilitación, este princi-
pio propugna diseñar y planificar sistemas organizados y 
metódicos de actividad. Ello requiere respetar los horarios 
y la periodicidad de las sesiones de tratamiento y focalizar 
la atención entre terapeuta-paciente eliminando interfe-
rencias de otras actividades.

Una dimensión importante de este principio exige pro-
gramar y consensuar los tratamientos con los afectados 
y con sus familias, siempre que esto sea posible. No es 
bueno olvidar a la familia y deben programarse con ella 
sesiones periódicas de información y asesoramiento, 
mejorando su estabilidad, su consistencia como grupo de 
apoyo y su potencial terapéutico.

Mediante el principio de habituación se perseguirá 
reproducir en lo posible el entorno cotidiano y las acti-
vidades reales de la vida de la persona. La enfermedad, la 
deficiencia y las discapacidades significan en cierto grado 
dependencia y pasividad. Este principio, que llamamos 
aquí «habituación», trata de romper dichas condiciones. 
Promueve que la persona inicie un programa de trata-
miento que implique unas obligaciones, un horario, un 
ritmo y unos hábitos, como en su vida real, cuando se 
levantaba a una hora determinada, llegaba al trabajo a 
otra, comía al mediodía y descansaba al atardecer.

La dimensión de «aprendizaje» que implica este 
principio exige concebir el proceso de rehabilitación 
como un nuevo proceso de aprendizaje y adquisición de 
hábitos. La persona habrá de afrontar el aprendizaje 
de conductas aprendidas antes como resultado de su 
progreso como ser humano: caminar, hablar, asearse, 
vestirse, orientarse, memorizar, programar actividades, 
tomar decisiones, defenderse ante un problema, buscar 
un nuevo empleo, etc.

Desde el principio de habituación ha de promoverse, 
como fin básico del proceso de rehabilitación, la nor-
malización de las actividades de la vida de la persona. 
Habrá de lograrse que las consecuencias del daño cerebral 
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sufrido, aun perturbando la vida de los afectados y de sus 
sistemas familiares, alteren en el menor grado posible la 
futura normalización de sus vidas.

Interacción. La psicología clínica y de la rehabilitación 
y la neuropsicología se ejercen en un contexto del que  
formamos parte. Un servicio de psicología integrado en  
un centro de rehabilitación no es una isla. Es parte de un 
contexto humano y técnico. Es un subsistema en el sis-
tema total del centro de rehabilitación. Aplicando a la 
descripción de sus características la teoría de los sistemas, 
ha de ser un subsistema abierto y permeable, interactivo, 
participativo, protagonista y receptor.

Mediante este principio se promueve la unión y suma 
de nuestro trabajo al desempeñado por los demás, asu-
miendo el concepto de «trabajo transdisciplinar» al que 
ya nos referimos antes, haciendo comparables y comunes 
los objetivos, y considerando parte de ello a los afectados.

La psicología de la rehabilitación requiere, mediante 
este principio, relacionar y conjugar los objetivos de los 
afectados con los fines terapéuticos de los profesionales, 
con los institucionales, y con los comunitarios y sociales. 
Lo ideal sería coincidir. Cuando dichos objetivos son 
divergentes, los resultados del trabajo no serán operativos 
o eficaces. Un ejemplo característico recuerda las fáciles 
controversias originadas en determinados procesos, las 
actitudes antagónicas y anómalas, los fines sólo indemni-
zatorios que persiguen determinados afectados, las fáciles 
y dudosas demandas, y su exclusiva resolución mediante 
densos e irritables procesos legales.

Por ello será bueno plantear los tratamientos basán-
dose en la interacción y el acuerdo. Se debe asumir que 
en todo proceso de rehabilitación hay cuatro grandes gru-
pos de intereses que han de conjugarse: los característicos 
de los afectados, los de los profesionales, los pertenecien-
tes a la institución —que tiene sus raíces, su historia, su 
cultura y sus fines sociales— y los comunitarios, es decir, 
los pertenecientes a la comunidad y a la sociedad a la que 
todos hemos de enriquecer.

Un capítulo de acciones básicas que formula este 
principio se refiere a la capacitación y formación de los 
profesionales, de tal forma que se contribuya a mejorar 
los conocimientos recíprocos, multiplicando así las capa-
cidades, las estrategias y el potencial terapéutico de los 
equipos rehabilitadores.

En un sistema de trabajo abierto e imaginativo, el 
resultado final supera la suma de las aportaciones de sus 
miembros. Es decir, habrá un efecto multiplicador de los 
efectos positivos cuando se desarrolle este principio o de 
los negativos cuando el sistema se conduzca en términos 
contrarios. Por ello, desde la psicología clínica y de la 
rehabilitación ha de propugnarse una permanente actitud 
de comunicación, respetando las responsabilidades indi-
viduales.

La formación constante, el chequeo de nuestros éxitos 
y fracasos, la revisión de técnicas y métodos, y la inves-

tigación, siempre que sea posible, han de contribuir a que 
este principio sea una realidad.

Integración social y normalización. El objetivo último 
que han de perseguir la psicología de la rehabilitación y 
la neuropsicología es el retorno del paciente a su vida en 
su más amplia dimensión. La persona ha de integrarse y 
desarrollarse en el seno de la familia, del trabajo y de la 
sociedad. Ello requiere que, desde este principio, los pro-
fesionales trabajemos con este fin y, en lo posible, movili-
cemos a la familia, a empleadores, a empresas y a recursos 
e instituciones sociales.

La experiencia dice que el mayor tiempo de nuestra 
actividad se orienta sólo hacia los afectados; en pocos 
casos se trabaja con las familias y menos aún con los 
empleadores, empresarios y responsables de instituciones 
y recursos sociales.

Es cierto que desde el trabajo rehabilitador han de pro-
ducirse cambios individuales en los pacientes para que 
ellos logren ser de nuevo independientes, protagonistas 
y gestores de su futuro. Esto es insuficiente cuando fuera 
persisten y se desarrollan estereotipos y actitudes anó-
malas hacia las personas que sufren discapacidades y los 
recursos sociales se tornan en ineficaces, perdiéndose en 
la rutina y la burocracia.

Normalizar significa que los psicólogos rehabilitado-
res hemos de ser agentes de cambio individual y social. 
Hemos de prevenir el retorno a situaciones anteriores 
facilitando apoyos, y ello requiere sensibilizar a la comu-
nidad, promoviendo la normalización de la vida social.

Como es conocido por los expertos, normalizar no 
significa que las personas que sufren deficiencias y dis-
capacidades dejen de padecerlas siendo como los demás. 
Una persona que sufrió una lesión medular completa y 
se encuentra obligada a deambular en una silla de ruedas 
es una realidad difícil de cambiar. Un afectado por daño 
cerebral que presenta problemas de orientación espacial 
tendrá graves dificultades para desenvolverse solo en un 
aeropuerto, donde incluso las personas adultas no habi-
tuadas a viajar habrán de preguntar múltiples veces para 
orientarse. Normalizar significa promover que las condi-
ciones de vida, la información y la organización social 
sean tan normales y accesibles como sea posible para las 
personas que sufren deficiencias y discapacidades, inclui-
das las discapacidades a nivel cognitivo. Normalizar signi-
fica eliminar las múltiples barreras que impiden o limitan 
la vida en la sociedad de dichas personas.

Uno de los fines últimos que se persigue mediante 
el desarrollo de este principio es contribuir a lograr 
objetivos de calidad de vida. Ello exige asumir, en los 
paradigmas de rehabilitación, que el objetivo de esta 
actividad ha de ser lograr esta dimensión. Como ha des -
tacado Verdugo Alonso (1995), el concepto de calidad 
de vida compendia diferentes perspectivas del individuo, 
y se centra en la satisfacción general con la vida y el 
sentido global de bienestar personal. Es semejante para 
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las personas con discapacidad o sin ella. Hace referencia 
a las condiciones de vida deseadas por una persona en 
su vida en el hogar y en la comunidad, en el empleo o 
la escuela, y en la salud o en el bienestar. Su medición 
requiere tener en cuenta, junto a condiciones objetivas 
de la vida, la percepción subjetiva del individuo y de 
otras personas significativas para él. La calidad de vida 
es un concepto central para mejorar las condiciones de 
vida de las personas con discapacidad, pues se convierte 
en directriz y guía para la planificación y evaluación de 
programas, servicios y actividades profesionales. Su uti-
lidad para el desarrollo de directrices en política social y 
de salud es incuestionable.
Seguimiento. Después del alta en el centro de rehabili-
tación la vida continuará para los afectados y los profe-
sionales. El trabajo rehabilitador en la institución suele 
finalizar en este momento. Es fundamental poner en con-

tacto a las personas afectadas con los recursos sociales y 
comunitarios.

Mediante este principio se propugna permanecer alerta 
y disponible para continuar ayudando después del alta 
hospitalaria. Esto quiere decir que desde el ejercicio de la 
psicología de la rehabilitación y de la neuropsicología no 
se considera positiva y eficaz una ruptura total. Hay que 
facilitar que los afectados conecten con los profesionales 
que conocieron y les trataron en el centro de rehabilita-
ción, siendo una vez más el puente que facilite el afronta-
miento de dificultades imprevistas y dudas.

El desarrollo del principio de seguimiento facilitará inte-
grar las experiencias adquiridas en la mejora continua de 
los sistemas de trabajo. Los aciertos y los errores serán ana-
lizados y habilitados en nuevas estrategias. En el futuro se 
evitará la repetición de ciertas dificultades que impidieron 
la definitiva incorporación de la persona a la vida social.
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INTRODUCCIÓN

El traumatismo craneoencefálico (TCE) constituye en la 
actualidad un importante problema de salud en los países 
industrializados que, lejos de desaparecer, va incremen
tándose en el tiempo. El aumento considerable en las 
últimas décadas del número de personas que ha sufrido 
un TCE, junto con las frecuentes y específicas alteraciones 
que conlleva y el problema social que constituye, ha con
tribuido a aumentar el interés por este tema.

En los últimos años, el progreso de la medicina unido 
a los avances tecnológicos ha conseguido aumentar el 
número de personas que han sobrevivido a lesiones 
cerebrales importantes. Sin embargo, esta población, 
constituida principalmente por adolescentes y adultos 
jóvenes, presentará una serie de déficits físicos, cogni
tivos y conductuales que afectarán no sólo al individuo 
sino también a su familia y tendrán un gran impacto en 
su entorno social y laboral. La persona que ha sufrido un 
TCE necesitará una amplia intervención médica y rehabi
litadora junto con un largo proceso de readaptación.

La abundante información de la que se dispone en la 
actualidad refleja, sin duda, tanto la toma de conciencia 
sobre la importancia del problema como la creencia de 
que los avances en investigación y tratamiento pueden 
conducir a mejorar los resultados.

DEFINICIÓN DE TRAUMATISMO 
CRANEOENCEFÁLICO

El uso de diferentes definiciones de TCE, así como la desi
gualdad en la definición de los criterios de gravedad han 

sido los principales problemas a la hora de realizar una 
comparación entre datos procedentes de diferentes fuen
tes. Una de las definiciones más ampliamente aceptada 
es la que ha establecido el Traumatic Brain Injury Model 
System (TBIMS), que define al TCE como aquella lesión 
cerebral provocada por una fuerza mecánica externa que 
se manifiesta por la aparición de alguna de las siguientes 
condiciones:

• Disminución del nivel de conciencia.
• Período de amnesia postraumática (APT).
• Fractura craneal.
• Existencia de alteraciones en la exploración 

neurológica.

EPIDEMIOLOGÍA

En la actualidad no se disponen de datos precisos sobre la 
incidencia del TCE en España, ni tampoco se conoce con 
exactitud cuáles son la incidencia y la prevalencia de la dis
capacidad que genera. Estudios epidemiológicos publicados 
por los National Institutes of Health (NIH, 1998) describen  
una incidencia de 100 nuevos casos por cada 100.000 habi
tantes cada año, de los cuales sólo el 10% se pueden catalo
gar de TCE moderado o grave. La distribución con relación 
a la edad es bimodal, con un primer pico situado entre 
1524 años y un segundo pico entre 6575 años.

Según Lyle et al. (1990), cada año se generan dos nue
vos casos de discapacidad grave y cuatro nuevos casos de 
discapacidad moderada secundaria a un TCE por cada 
100.000 habitantes. Si extrapolamos estos datos al con
junto del Estado español, podemos prever que cada año 
se generarán aproximadamente 2.800 nuevos casos de 
discapacidad secundaria a un TCE. El TCE es la primera 
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causa de muerte en el segmento de población que se halla 
por debajo de los 45 años y constituye la segunda causa de 
mortalidad, tras enfermedades cardiovasculares y el cáncer. 
Pero, sin duda, las secuelas generadas por el TCE son la 
principal causa de discapacidad en la población joven.

ETIOLOGÍA

De entre las causas generadoras de una lesión cerebral 
traumática, el accidente de tráfico continua ocupando 
el primer lugar (Kraus y McArthur, 1996) y representa el 
50% del total. Si bien en los estudios epidemiológicos 
publicados por Kraus la caída casual ocupa el segundo 
lugar, en España el accidente laboral sigue situándose en 
dicha posición, seguido por la caída casual, los accidentes 
deportivos y, en último lugar, la violencia (tabla 101).

MECANISMOS LESIONALES

El principal mecanismo etiopatogénico de la lesión cau
sada por un TCE moderado o grave es el movimiento 
de aceleración/desaceleración que sufre el cerebro den
tro de una estructura rígida como es el cráneo. En este 
movimiento se produce un desplazamiento del cerebro 
en sentido anteroposterior junto con un componente de 
rotación sobre el tronco del encéfalo que causa múltiples 
y graves lesiones tanto contusionales como difusas.

En toda lesión encefálica causada por un traumatismo 
craneal grave, los mecanismos por los cuales se produce 
una lesión en el cerebro después de un traumatismo son 
diversos y los podemos clasificar en:

• Lesión primaria:
■	 Focal:

– Contusiones corticales directas: con localización 
más frecuente en la zona de los lóbulos frontal y 
temporal.

– Lesiones por mecanismo de golpe/contragolpe.
■	 Difusa. La lesión axonal difusa (LAD) es el 

mecanismo de lesión primordial en el 4050% de  

las lesiones cerebrales traumáticas (Meythaler, 
Peduzzi, Eleftheriou y Novack, 2001)). Es un término 
confuso, dado que no se trata de una lesión difusa de 
todo el cerebro sino de múltiples lesiones localizadas 
en regiones concretas del mismo después de 
desaceleraciones de larga duración y alta velocidad. 
Por tanto, una LAD puede estar presente después 
de accidentes de tráfico pero también después de 
accidentes deportivos o caídas desde cierta altura, 
ya sea en el contexto de un accidente laboral, 
precipitaciones o caídas causales. Las localizaciones 
anatómicas más comunes de la LAD son la sustancia 
blanca parasagital de la corteza cerebral, el cuerpo 
calloso y la unión pontinomesencefálica adyacente 
a los pedúnculos cerebelosos superiores (Meythaler 
et al., 2001). La tomografía computarizada (TC) y la 
resonancia magnética (RM) son malos predictores 
del resultado funcional de los pacientes con TCE y 
ello se halla probablemente relacionado con el bajo 
índice de detección de la LAD.

• Lesión secundaria. Está relacionada con aquellos 
procesos fisiopatológicos que se desencadenan 
después de haber sufrido la lesión primaria y que 
provocarán, de no ser controlados, una lesión 
cerebral añadida. Aquí se están incluidos fenómenos 
como el aumento de la presión intracraneal (PIC), 
la disminución de la presión de perfusión cerebral, 
el edema cerebral, hematomas/hemorragias, 
hipertensión/hipotensión arterial, hidrocefalia, 
anormalidades electrolíticas, etc.

La lesión secundaria puede aumentar el daño cerebral 
instaurado en el mismo momento del accidente. Es bien 
conocida la relevancia clínica que la hipertensión endo
craneal (HTE) tiene en el pronóstico y en la evolución de 
los pacientes con TCE grave y su incidencia es superior al 
50% en algunas series (Miller et al., 1981), por ello el TCE 
grave constituye una clara indicación para monitorización 
de la PIC. La HTE se asocia a un peor pronóstico (Arrote
gui, Sengupta y Mendelow, 1997) y lo mismo sucede con 
aquellas complicaciones que conllevan un descenso en la 
presión de perfusión cerebral e hipoxia (p. ej., shock hipo
volémico). La existencia de lesiones ocupantes de espacio 
también condicionan peor pronóstico —especialmente 
en lo relativo a las funciones cognitivas—, de modo que 
se ha descrito presencia de déficits cognitivos mínimos en 
el 61% y graves en el 13% de los pacientes que presen
taban hematomas epidurales o subdurales, mientras que 
en aquellos que tenían contusiones o hematomas intra
parenquimatosos, el 28% presentaron secuelas mínimas, 
y el 43%, grandes secuelas (Frey, Savage y Ross, 1994). 
La hidrocefalia y la presencia de crisis comiciales tardías 
también se han asociado a una peor evolución (Sazbon 
y Groswasser, 1990). Sin embargo, uno de los índices de 
mayor valor predictivo, según el estudio de Sazbon, es la 
presencia de signos de lesión en el tronco cerebral.

Rehabilitación neuropsicológica en la práctica clínicaParte | 3 |

Tabla 10-1 Etiología del traumatismo craneoencefálico

Accidente de tráfico 50%

Caída casual 20-30%

Accidente laboral 8%

Actividades recreativas 4-11%

Violencia 1%

 Adaptado de Kraus y Arthur, 1996.
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GRAVEDAD

La gravedad del TCE viene básicamente definida por 
la puntuación obtenida en la Glasgow Coma Scale 
(GCS) (Teasdale, 1974) recogida por los servicios de  
emergencias médicas en el mismo lugar del accidente. 
Esta escala recoge la respuesta ocular, verbal y motora 
tras la lesión y la puntuación oscila entre 3 y 15, siendo  
el TCE más leve cuanto más elevada sea la puntuación. 
Según la GCS inicial, la gravedad de la lesión se clasi
fica en leve (1415 puntos), moderada (913 puntos) y 
grave (18 puntos). El TBIMS establece como criterios de 
inclusión en la base de datos de TCE moderado y grave 
una puntuación en la GCS en la sala de urgencias infe
rior a 13 o cuando existe una APT > 24 h o una pérdida 
de conciencia > 30 min, o alteraciones intracraneales en 
la neuroimagen.

Además de esta primera clasificación sobre la gravedad 
de la lesión, existen otros factores en la fase aguda que 
nos ayudan a predecir la evolución a más largo plazo. 
El Traumatic Coma Data Bank (TCDB) definió una cla
sificación de gravedad para el TCE grave basado en los 
hallazgos en la TC. Según esta clasificación se distinguen 
los siguientes grados de gravedad:

• I = lesiones focales.
• II = lesiones difusas:

■	 Lesión difusa de tipo I: TC craneal normal.
■	 Lesión difusa de tipo II, en la que las cisternas 

perimesencefálicas se hallan presentes, no existe 
desplazamiento de la línea media o es mínimo 
(entre 05 mm), pueden existir lesiones focales 
con volumen superior o igual a 25 ml y pueden 
encontrarse fragmentos óseos o cuerpos extraños. 
La característica relevante de este grupo de lesiones 
es la existencia de pequeñas contusiones aisladas, 
una contusión de tronco encefálico y/o múltiples 
lesiones hemorrágicas petequiales formando parte 
de una LAD.

■	 Lesión difusa de tipo III («swelling»), en la 
que las cisternas perimesencefálicas se hallan 
comprimidas o ausentes, el desplazamiento de 
la línea media es de 05 mm y no deben existir 
lesiones hiperdensas o de densidad mixta con 
volumen superior a 25 ml. En este grado lesional 
lo que predomina es el edema.

■	 Lesión difusa de tipo IV («desplazamiento»), en la 
que se observa una desviación de la línea media 
superior a 5 mm y lesiones focales de volumen 
superior a 25 ml.

Existe una correlación entre esta clasificación y la de la 
Glasgow Outcome Scale (GOS), que clasifica a los 
pacientes en cinco grandes grupos: buena evolución, 
discapacidad moderada, discapacidad grave, estado 
vegetativo persistente y muerte. En la serie de los 

primeros 1.030 pacientes incluidos en el TCDB, la 
máxima mortalidad correspondió a aquellos con lesión 
difusa de tipo IV y el mayor porcentaje de discapacidad 
grave en la GOS correspondió a los que tenían lesión 
difusa de tipo II, mientras que la lesión difusa de tipo  
III incluyó el mayor porcentaje de pacientes en estado vege
tativo. Posteriormente han existido otras publicaciones 
(Vos, Van Voskuilen, Beems, Krabbe y Vogels, 2001) que 
apoyan el valor predictivo de esta clasificación en el resul
tado funcional a largo plazo.

APORTACIONES  
DE LA NEUROIMAGEN

Los estudios de neuroimagen son fundamentales para 
evaluar los efectos del TCE, ya que aportan datos impor
tantes estructurales y funcionales (Junqué, 1999). La 
neuroimagen en esta entidad puede utilizarse con dos 
fines: para el diagnóstico agudo y para determinar las 
secuelas estructurales a largo plazo (Bigler, 1996).

A pesar de que la RM es más precisa en el diagnós
tico y aporta mejor información del parénquima cere
bral durante la fase aguda, la TC continua siendo la 
técnica más utilizada para la valoración del TCE mode
rado y grave por muchas razones. Por un lado, la TC, 
permite visualizar mejor las hemorragias en esta fase y 
puede detectar con facilidad las fracturas craneales, la 
dilatación ventricular y la atrofia. Otras ventajas son 
su mayor disponibilidad, que es relativamente rápida 
y que permite una monitorización fácil del paciente, 
aspecto importante en la fase aguda. No obstante, no 
tiene una resolución suficiente que permita detectar 
pequeñas áreas de contusión o lesiones difusas de la 
sustancia blanca, que se dan con mucha frecuencia en 
los TCE (Wilson y Wyper, 1992).

Desde su introducción en los años ochenta, la RM ha 
mostrado ser más sensible que la TC, particularmente 
para la detección de lesiones no hemorrágicas de la 
sustancia gris y blanca. Asimismo, permite evidenciar  
la atrofia del cuerpo calloso, que suele correlacionarse 
con el grado de dilatación ventricular.

Respecto a la evaluación neuropsicológica, nos pro
porciona información referente al tipo y la gravedad de 
los déficits que puede presentar el paciente, lo cual nos 
será útil para seleccionar los test que vamos a utilizar. 
Otra razón esencial radica también en la necesidad de 
conocer las áreas cerebrales dañadas y las preservadas a 
fin de establecer un plan de rehabilitación adecuado.

Mediante la técnica de cuantificación de las imágenes 
obtenidas por RM es posible determinar con gran preci
sión la extensión y la gravedad de los cambios neuroa
natómicos, y relacionarlos con variables clínicas y con 
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cambios neuropsicológicos, ayudando así a predecir los 
resultados (Bigler, 1985).

Las técnicas de neuroimagen funcional, que registran 
el flujo sanguíneo cerebral y el metabolismo de la glu
cosa, la tomografía por emisión de positrones (PET) y 
la tomografía computarizada por emisión de fotón sim
ple (SPECT) captan regiones de disfunción cerebral no 
visualizadas mediante TC y RM. Sin embargo, el coste de 
estas técnicas aún es elevado y esto constituye un impe
dimento para su uso rutinario en clínica.

La RM tiene un papel importante en el ámbito forense, 
ya que puede detectar las lesiones definitivas sobre las 
que se basará, junto con los datos de la exploración neu
ropsicológica, la valoración del daño y la indemnización 
correspondiente (Roig, 2005).

MANIFESTACIONES CLÍNICAS

La cronología de los episodios que acontecen después 
de haber sufrido un TCE puede esquematizarse según se 
indica en la figura 101.

De la duración del período de coma y de la APT 
dependerá la gravedad de las secuelas a largo plazo, 
especialmente en cuanto a las funciones superiores se 
refiere.

El TCE puede ocasionar un profundo impacto en todas 
las áreas de la vida de una persona. Las lesiones que pue
den instaurarse en el cerebro después de un traumatismo 
pueden ser muy diferentes, especialmente en aquellos 
casos en los que se asocia una LAD; por tanto, nunca exis
tirán dos pacientes iguales cuando hacemos referencia a 
las secuelas de un TCE moderado o grave.

La lesión cerebral postraumática implica una serie 
de cambios estructurales, fisiológicos y funcionales en 
la actividad del sistema nervioso central, que pueden 
comprometer varias funciones cerebrales y dar lugar a 
manifestaciones físicas y neuropsicológicas muy varia
das (tabla 102).

En el ámbito sensitivo pueden aparecer alteraciones 
derivadas de las lesiones encefálicas pero también de la 
afectación de pares craneales con función sensitiva. A 
nivel sensorial, es frecuente observar déficits visuales 
(p. ej., amaurosis, diplopía, insuficiente cierre o apertura 
palpebral, disminución de agudeza visual, déficits cam
pimétricos, etc.), pero también pueden observarse altera
ciones del gusto o el olfato. En el aspecto motor, puede 
apreciarse paresia o parálisis (hemiparesia/tetraparesia), 
espasticidad y/o alteraciones del control motor (p. ej., ata
xia, movimientos distónicos, temblor, etc.). Asimismo, la 
afectación motora puede alterar la producción del habla, 
ocasionando un déficit en la articulación de las palabras 
o disartria y dificultades en la fonación. También son fre
cuentes las alteraciones de la deglución o disfagia.

Entre los déficits más comunes en la esfera cognitiva y 
conductual se encuentran los trastornos de la atención, la 
concentración y la comunicación, déficit de la memoria 
y del aprendizaje, de velocidad de procesamiento de la 
información, de las funciones ejecutivas, cambios con
ductuales y alteraciones emocionales (Prigatano, 1987). 
Además, la falta de conciencia de déficit es frecuente e 
incluye el desconocimiento de las limitaciones funciona
les asociadas a los déficits y a la dificultad secundaria para 
establecer planes de futuro realistas.

Las alteraciones que más interfieren en la interacción 
pacienteprofesional, así como en las relaciones familia
res e interpersonales en general, son los problemas de 
conducta y emocionales.

Si bien los déficits físicos y sensoriales son visibles y de 
diagnóstico indiscutible, las alteraciones neuropsicológi
cas no son tan evidentes y es preciso realizar una detallada 
y completa exploración antes de poder planificar cualquier 
programa terapéutico. En muchas ocasiones, tanto la fami
lia como el entorno social del paciente van a tener dificul
tades para comprender los cambios de personalidad y este 
va a ser uno de los principales objetivos del tratamiento 
para asegurar el mejor resultado a corto y largo plazo.

Tabla 10-2 Manifestaciones clínicas del traumatismo 
craneoencefálico

Esfera física

Sensibilidad
Sensorial
Motor
Comunicación
Deglución
Control esfinteriano

Esfera neuropsicológica

Cognitivas
Conductuales
Emocionales

Rehabilitación neuropsicológica en la práctica clínicaParte | 3 |

Figura 10-1 Episodios tras un traumatismo craneoencefálico.
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CONSECUENCIAS 
NEUROPSICOLÓGICAS: ASPECTOS 
COGNITIVOS Y CONDUCTUALES

Entre las consecuencias del TCE, las alteraciones neuro
psicológicas, que abarcan los aspectos cognitivos y conduc
tualesemocionales, son altamente discapacitantes y las 
que mayor impacto tienen en el propio afectado, en su 
familia, y en el entorno social y laboral. Son también más 
persistentes en el tiempo que los déficits físicos y limitan 
la capacidad de participar en la rehabilitación, obstacu
lizan las relaciones interpersonales y requieren un largo 
proceso de readaptación.

Los trastornos neuropsicológicos son fruto del daño 
cerebral estructural que se produce. El TCE grave o las 
lesiones en el tronco cerebral y en el tálamo ocasionan 
una alteración o pérdida de conciencia, el coma. El grado 
y la duración del mismo, junto con el tiempo de APT, son 
indicadores de la gravedad del TCE y en especial la última 
es uno de los datos con mayor capacidad pronóstica 
sobre la recuperación cognitiva. La mayoría de los TCE 
evolucionan hacia una APT y se recuperan en diferentes 
grados de discapacidad (Ponsford, 1995).

A la salida del coma se pone de manifiesto un conjunto 
de trastornos físicos, sensitivos, cognitivos y conductuales 
que pueden darse solos o combinados, y que varían en 
función de la naturaleza y gravedad del TCE, de la localiza
ción y del tipo de lesión, de la presencia de lesiones secun
darias y de las características premórbidas del paciente.

Consecuencias de las lesiones 
difusas
La pérdida de conciencia en el momento del impacto, 
seguida con frecuencia de coma, se da siempre en las lesio
nes difusas. Como ya se mencionó, esto es debido a los 
mecanismos rotacionales, que causan estiramiento o rotura 
de los axones, produciendo posteriormente muerte neuro
nal. Las lesiones de la sustancia blanca pueden interrumpir 
el funcionamiento normal del sistema reticular activador 
ascendentelóbulo frontal y dar lugar a alteraciones de 
semiología frontal: atención y motivación (Stuss, 1992). 
Además de los déficits de atención, las lesiones difusas se 
caracterizan por dificultades de concentración, memoria, 
enlentecimiento en la velocidad de procesamiento de la 
información, fatiga, irritabilidad y falta de iniciativa.

Consecuencias de las lesiones 
focales
Las características de la lesión focal dependen de la loca
lización de las lesiones. Las contusiones se dan con más 
frecuencia en los polos frontales y temporales. A pesar de 

que no puede hablarse de un patrón de déficit específico 
en el TCE, esta situación preferente configura una afecta
ción de la regulación y del control de la conducta, una 
alteración de las funciones ejecutivas, de la personalidad 
(perfil de hiperactivaciónseudopsicopatía e hipoactiva
ciónseudodepresión) —descrita por Eslinger y Damasio 
(1985), Stuss y Benson (1986) y Filley (1987)—, del 
ajuste social, del aprendizaje y de la memoria.

La afectación del lenguaje en forma de afasia es menos 
frecuente en el TCE. Sin embargo, suelen estar afectadas 
las habilidades pragmáticas de la comunicación, debido a 
la influencia de trastornos cognitivos y de conducta.

TRAUMATISMO CRANEOENCEFÁLICO 
LEVE. SÍNDROME 
POSCONMOCIONAL

Después de un TCE leve, que se caracteriza por una pér
dida de conciencia inferior a 20 min, la duración de la 
APT no sobrepasa 1 h, la puntuación en la GCS se sitúa 
entre 13 y 15, y no hay déficits neurológicos. En el 50% 
de los casos pueden presentarse en las primeras horas o 
días un conjunto de síntomas conocidos como «síndrome 
posconmocional», caracterizado por dolor de cabeza, sen
sibilidad a los ruidos y a la luz, visión borrosa, cansancio, 
insomnio, reducción de la velocidad de procesamiento, 
problemas de concentración y memoria, fatiga, irritabili
dad, ansiedad y depresión (Gronwall y Wrigthson, 1974; 
Dikmen, 1986; Levin, 1987). Estos síntomas pueden afec
tar a la vida cotidiana y en especial al rendimiento laboral 
o académico, puesto que las actividades que antes podían 
hacerse con facilidad ahora requieren más atención, por 
lo que pueden inducir fatiga y cefalea. Las tareas que 
requieren atención simultánea a varios factores superan la 
capacidad del paciente, lo que da lugar a estrés e irritabili
dad y son frecuentes las quejas de falta de concentración.

La presencia de microlesiones difusas o alteraciones 
sutiles de neurotransmisores podría explicar estos sínto
mas que, si bien desaparecen en poco tiempo, en algunos 
casos pueden estar presentes en forma de déficits neuro
conductuales, con frustración, ansiedad y sintomatología 
depresiva incluso 1 año después del traumatismo. Esta 
situación necesita una temprana evaluación, información 
sobre los cambios, seguimiento y orientación para ayudar 
a desarrollar estrategias adaptativas.

TRAUMATISMO CRANEOENCEFÁLICO 
MODERADO Y GRAVE

En el TCE moderado y grave, en el que, como ya se citó, 
el coma es superior a 20 min y la APT es mayor de 1 h, 
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los cambios cognitivos y conductuales serán más impor
tantes, persistentes, y dependerán de la localización y 
de la extensión del daño cerebral.

El TCE grave combina lesiones focales, de preferencia 
frontal y temporal, con difusas. Por ello no es de extra
ñar que tras un TCE grave puedan verse afectadas prácti
camente todas las funciones superiores. Si bien no hay 
un patrón único y específico de afectación, debido a la 
heterogeneidad que caracteriza al daño cerebral trau
mático, suelen presentarse déficits de atenciónconcen
tración, lentitud y fatiga, memoria y aprendizaje, falta 
de iniciativa, dificultades de planificación, escasa o nula 
conciencia de las limitaciones y cambios conductuales 
(p. ej., irritabilidad, escasa tolerancia a la frustración, 
impulsividad, apatía, etc.). Como consecuencia de estos 
déficits cognitivos y conductuales, pueden presentarse 
alteraciones en la comunicación, en especial en los 
aspectos pragmáticos.

Atención y fatiga
Los déficits de atención son probablemente uno de los 
temas que han suscitado más interés en el estudio de las 
consecuencias del TCE y esto es debido a que estos défi
cits, junto con los problemas de memoria, son los más 
comunes en esta entidad.

Otra causa de este interés es su persistencia en el 
tiempo, en especial en los TCE graves, y la repercusión 
en otras funciones cognitivas. Interfieren en el proceso 
rehabilitador y crean dificultades para la vida indepen
diente, la incorporación al trabajo y las relaciones sociales 
(Brooks, 1987; Ruff, 1993).

En más del 50% de los pacientes las quejas de pro
blemas de memoria pueden ser atribuidas a déficits de 
atención. Entre las dificultades de atención se encuen
tran la reducción de la velocidad de procesamiento de 
la información, dificultades para focalizar y atender 
a más de una cosa a la vez, para sostener la atención 
durante una actividad y para centrarse en una tarea 
evitando o inhibiendo las interferencias del entorno 
(Ponsford y Kinsella, 1991).

Memoria y aprendizaje
Una de las quejas más frecuentes de las personas que 
han sufrido un TCE y de su familia son los problemas de 
memoria (Junqué, 1999).

Es bien conocido que a la salida del coma se da un 
período de confusión, desorientación, letargia, aten
ción defectuosa y dificultad para recordar los hechos de 
forma continua durante días, semanas o meses, y que este 
último aspecto es la principal característica de la APT. Si 
bien la amnesia retrógrada no es frecuente, puede darse 
también dificultad para recordar los hechos que precedie
ron al TCE.

Los problemas de memoria y aprendizaje están rela
cionados con el daño en las áreas frontales, temporales 
y límbicas; a pesar de que el hipocampo es muy vulne
rable a los efectos de la hipoxia, es poco habitual hallar 
un síndrome amnésico completo después del TCE, y 
se afecta preferentemente la memoria anterógrada y la 
capacidad de realizar nuevos aprendizajes.

Debido a la alta frecuencia de afectación frontal en 
el TCE, se presentan dificultades en la memoria de tra
bajo, así como en la codificación y la recuperación de 
la información, mientras que el reconocimiento está 
más preservado. En evocación libre los pacientes sue
len fracasar, pero mejoran con claves de tipo semán
tico o cuando se les facilita la estrategia. Puede haber 
problemas para establecer el orden temporal de los 
recuerdos (Glisky, 1986) o para identificar la memoria 
de la fuente. Los procesos de memoria procedimental 
y semántica se encuentran más conservados que la 
memoria episódica.

La alteración de la memoria prospectiva es una de 
las más frecuentes en este tipo de pacientes y guarda 
estrecha relación con otros procesos cognitivos, como 
la atención y las funciones ejecutivas, que también se 
hallan afectados en la patología traumática (RíosLago, 
2004) y que se asocian al funcionamiento de la corteza 
prefrontal.

Los problemas de memoria condicionan considerable
mente el funcionamiento cotidiano de los pacientes.

Funciones ejecutivas
Las funciones ejecutivas son aquellas capacidades nece
sarias para la formulación de objetivos, y para la plani
ficación y la organización de las etapas y de los medios 
necesarios para conseguir un propósito, su realización 
y su control. Estas funciones se hallan afectadas por la 
lesión en el los lóbulos frontales y cabe destacar que, 
aunque otras capacidades cognitivas estén intactas, la 
presencia de daño frontal puede impedir la efectiva inte
racción de estas habilidades.

Las personas con déficits ejecutivos pueden realizar 
correctamente tareas estructuradas, pero tienen dificultad 
en situaciones que requieren planificación, organización 
e iniciativa (Powell, 1994), así como en utilizar experien
cias pasadas para preparar, anticipar y adaptarse a nuevas 
situaciones.

Estas dificultades, pueden ir acompañadas de conducta 
pergravetiva, escasa flexibilidad y apatía.

Comunicación
La comunicación no es un concepto unitario sino el 
resultado de la interacción entre habilidades cognitivas, 
lingüísticas y conductuales (Ponsford, 1995). Muchas 
de estas habilidades están alteradas como consecuencia 
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del TCE y ocasionan un amplio y complejo abanico de 
dificultades en la comunicación.

Si bien la afasia es poco común en el TCE, las lesiones 
focales de localización anterior suelen dar lugar a una 
reducción del léxico, así como a falta de iniciativa y de 
espontaneidad. Las características del lenguaje en las 
lesiones difusas son un mutismo inicial transitorio que 
evoluciona hacia una reducción del material lingüístico, 
frecuencia de ecolalias, temas de predilección y conte
nido inadecuado.

Entre las dificultades de comunicación en el TCE se 
encuentran los problemas para encontrar la palabra 
adecuada o anomia, la tendencia a la repetición, la difi
cultad para mantenerse en el tema de conversación, res
petar el turno de intervención y seguir una conversación 
en grupo o en lugares ruidosos, la falta de comprensión 
del lenguaje abstracto (sarcasmo, metáfora), la dificultad 
para estructurar el discurso de forma lógica y secuencial, 
problemas para modificar el tono de voz en relación al 
contexto, el uso inapropiado de gestos y la expresión 
facial inadecuada. Estas dificultades pragmáticas, es 
decir, de relación entre el lenguaje y el contexto en que 
se usa, vienen dadas por la alta frecuencia de afectación 
de las funciones cognitivas, entre otras de las habilida
des ejecutivas.

En ocasiones estas dificultades de comunicación pue
den acompañarse de trastornos motores del habla como 
disartria, apraxia del habla, disprosodia y disfonía.

La capacidad para comunicarse adecuadamente es fun
damental para relacionarse y establecer actividades socia
les y laborales; por tanto, mejorar la comunicación será 
un factor crucial para la calidad de vida.

Cambios conductuales y emocionales
Los cambios conductuales y de personalidad pueden 
intensificarse en el tiempo y constituyen una de las 
mayores fuentes de estrés para los que viven y trabajan 
con personas que han sufrido un TCE. Los descritos 
con mayor frecuencia son irritabilidad, impulsividad, 
escasa tolerancia a la frustración, cambios de humor 
repentinos, conducta social inapropiada, egocentrismo, 
conducta infantil, agresividad, desinhibición y labilidad 
emocional.

Estos cambios pueden darse solos o combinados y en 
una amplia variedad de grados. Son tanto el resultado 
directo el daño cerebral, con la consiguiente dificultad del 
sujeto para reconocerlos y modificarlos espontáneamente, 
como reacciones adaptativas que reflejarían la dificultad 
para hacer frente a las demandas del medio dada la reduc
ción de recursos cognitivos y de personalidad.

En un estudio clásico realizado por Filley (1987) se 
definen dos patrones diferenciados: uno seudopsico
pático, caracterizado por desinhibición, inatención, 
alteración del control de los impulsos, agresividad e 
hiperactividad y cuyo correlato anatómico estaría en la 

localización orbitofrontal, y un segundo patrón seudo
depresivo, configurado por apatía, indiferencia, retrai
miento social y escasa motivación, que se relacionaría 
con lesiones frontales dorsolaterales.

La falta de conciencia de los cambios cognitivos y 
conductuales que presentan muchas personas que ha 
sufrido un TCE y, en consecuencia, las limitaciones que 
estos déficits ocasionan en su vida cotidiana las llevan 
a establecer objetivos y planes de futuro poco realistas 
y provocan problemas en sus relaciones familiares y 
sociales.

Esta falta de conciencia del déficit tiene una repercusión 
negativa tanto en el proceso de evaluación como en la 
rehabilitación, puesto que como señala Prigatano (1986) 
les impide participar de forma activa y sacar beneficio de 
ella.

La incapacidad para volver al trabajo se relaciona con 
cambios cognitivos y conductuales, siendo los mejores 
predictores de la incapacidad laboral las alteraciones de 
atención y memoria, los déficits de comunicación, los 
cambios emocionales y la capacidad de autoayuda (Ruff, 
1993; Ponsford, 1995). Las dificultades para iniciar y 
mantener relaciones interpersonales llevan al aislamiento 
social y a la pérdida de las actividades de ocio.

La dependencia, considerada como la necesidad de 
ayuda cotidiana, se asocia a la combinación de déficits 
físicos graves, cognitivos y de personalidad. En especial 
estos últimos contribuyen a incrementar la carga fami
liar y, como señala Brooks (1991), uno de cada cuatro 
miembros de la familia suele presentar sintomatología 
afectiva en forma de ansiedad y depresión. En esta 
carga familiar influyen una serie de factores, como la 
gravedad del TCE y de la discapacidad consecuente, así 
como la capacidad de afrontamiento y adaptación por 
parte de la familia (Roig y Juncadella, 1994).

Los trastornos cognitivos y conductuales secundarios 
al TCE ocasionan más problemas de convivencia fami
liar y laboral que las secuelas físicas, de ahí la necesi
dad de incidir en este aspecto y de enfatizar en estas 
alteraciones específicas, su evaluación y tratamiento 
(tabla 103).

Tabla 10-3 Alteraciones neuropsicológicas más 
comunes

Atención-concentración
Velocidad de procesamiento de la información
Memoria-aprendizaje
Funciones ejecutivas
Comunicación
Pensamiento abstracto
Autoconciencia
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CURSO Y FACTORES QUE INFLUYEN 
EN LA RECUPERACIÓN

Los procesos de recuperación son extremadamente 
complejos y aún relativamente poco conocidos. Se 
proponen diversos mecanismos, algunos de los cuales 
se apoyan en el concepto de restitución de la función 
de las áreas afectadas, mientras que otras sugieren que 
la recuperación se consigue a través de la sustitución o 
reorganización de las estructuras neurales y/o funcio
nes.

La recuperación después de un TCE sigue una curva 
de aceleración negativa que es más rápida en los pri
meros 3 a 6 meses pero que continúa durante años. 
Esto se debe a que a lo largo del tiempo puede produ
cirse remielinización y desarrollarse procesos compen
satorios. La mayoría de los pacientes consiguen una 
buena recuperación física al cabo de 1 año y algunos 
déficits cognitivos como las alteraciones de lenguaje 
y el neglect siguen la misma tendencia. Sin embargo, 
la recuperación de las funciones cognitivas es menos 
favorable y diversos estudios sobre la recuperación des
pués del TCE refieren la persistencia de cambios cogni
tivos y conductuales, en especial déficits de atención 
y de velocidad de procesamiento de la información, 
memoria y funciones ejecutivas, así como del con
trol y de la regulación de la conducta, lo que ocasiona 
—como se citó más arriba— dificultades en las relacio
nes interpersonales y sociales, en el estudio o trabajo y 
en el ámbito familiar, dependiendo del soporte y de la 
asistencia que ofrezca la familia del afectado (Hoofien 
et al., 2001).

Además de la gravedad, la naturaleza, la extensión de 
las lesiones y las diferencias individuales en la organi
zación cerebral, hay otros factores que influyen en el 
resultado o en la respuesta al tratamiento, entre ellos la 
edad, la inteligencia y la motivación, el estatus socioe
conómico, el abuso de substancias y los problemas psi
quiátricos.

Cuando la lesión afecta a una pequeña área, las 
posibilidades de reorganización dendrítica son eleva
das. Es lo que sucede en los TCE leves. Sin embargo, 
cuando el daño cerebral es grave y extenso, la posibi
lidad de crecimiento dendrítico o de que se produzcan 
cambios sinápticos es escasa. No obstante, en muchos 
casos puede darse una mejora, transcurrido un tiempo 
de la lesión, en respuesta a la rehabilitación mediante 
mecanismos de compensación desde circuitos neu
ronales intactos o mediante la utilización de ayudas 
externas. El potencial de recuperación no será igual en 
todas las funciones y dependerá de qué componentes 
del sistema funcional se hayan dañado y de cuáles 
permanezcan sanos. Así, las funciones ejecutivas, que 
requieren la integración de un conjunto de funciones 

tales como la percepción, la atención, la memoria de 
trabajo y el autocontrol entre otras, son las más reacias 
al tratamiento.

Hay una serie de problemas, intrínsecos al daño cere
bral, como son la fatiga, la incapacidad para mantener la 
atención (distractibilidad), la lentitud y los problemas de 
memoria, que limitan la capacidad de participación activa 
en la rehabilitación y, por tanto, de beneficiarse de ella.

Respecto a la edad, cuando esta supera los 45 años 
los resultados se asocian a una recuperación pobre, 
mientras que esta es mejor en las personas más jóvenes. 
Pero en el caso de los niños, la relación entre edad y 
resultado es más compleja. La recuperación es escasa 
durante el período de migración neuronal, que se pro
duce en los primeros 3 meses, y relativamente buena 
durante el período de mitosis y sinaptogenia, que tiene 
lugar entre los 8 y los 12 meses. Anderson, Wrennall y 
Hendy (2001) argumentan que la lesión en la infancia 
interrumpe el desarrollo de ciertas funciones, como las 
funciones ejecutivas, lo que ocasiona una importante 
discapacidad durante tiempo.

INTERVENCIÓN REHABILITADORA 
EN EL TRAUMATISMO 
CRANEOENCEFÁLICO

Dependiendo de la gravedad del TCE y de las manifes
taciones clínicas, cada paciente presentará un curso 
evolutivo individual. Existen diferentes factores que nos 
pueden ayudar a la realización de pronósticos más acer
tados, aunque en el TCE la predicción del nivel de recu
peración es difícil, puesto que existe un gran número 
de variables que intervienen y desempeñan un papel 
importante en el proceso de recuperación (Muñoz 
Céspedes, Paul, Pelegrín y Tirapu, 2001).

Como ya se ha apuntado antes, la lesión cerebral trau
mática afectará de forma diferente a cada individuo, de 
manera que no existen dos pacientes iguales. Es por ello 
que para poder establecer un correcto programa rehabi
litador es imprescindible identificar y evaluar de forma 
precisa el déficit, la limitación de la actividad y la restric
ción de la participación (Grimby y Smedby, 2001). Una 
correcta evaluación consta de:

• Anamnesis. En ella se recogerán los antecedentes 
personales (hábitos y antecedentes patológicos) 
que puedan influir en el proceso rehabilitador, 
los aspectos premórbidos relacionados con la 
situación cognitiva, conductual y emocional previa 
al accidente, el entorno familiar, social y laboral y, 
finalmente, los datos relacionados con la lesión.

• Exploración física y neurológica. En ella se tipificará 
el estado físico del paciente (respiratorio, cutáneo, 
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digestivo, vascular, urológico, etc.) y la situación 
neurológica que nos permitirá establecer diagnósticos 
de déficit.

• Exploración neuropsicológica. Es una parte primordial 
en la evaluación de la persona que presenta 
secuelas de un daño cerebral traumático, dado que el 
nivel de afectación de las funciones superiores influirá 
no sólo en el aprovechamiento del tratamiento y 
en la recuperación funcional, sino que también 
determinará el éxito en la reinserción familiar, 
social y laboral. La neuropsicología tendrá un papel 
relevante en la valoración y en el tratamiento de los 
déficits a este nivel pero también en la educación y en 
el asesoramiento de la familia.

• Exploración funcional. Es imprescindible establecer el 
nivel funcional inicial para poder valorar cuál será 
la evolución durante el tratamiento, ya se realice 
en régimen de ingreso, en un hospital de día o en 
un centro próximo al domicilio del paciente. Los 
instrumentos más ampliamente utilizados en la 
evaluación de la persona que sufre secuelas de un 
TCE son el Galveston, Orientation and Amnesia Test 
(GOAT), la GOS, los Rancho Levels of Cognitive 
Functioning (RLCF), la Disability Rating Scale 
(DRS) y la Functional Independence Measure 
(FIM)Functional Assessment Measure (FAM). Estas 
medidas de discapacidad se cumplimentarán al 
ingreso y al alta, como mínimo.

Tal como se ha expuesto más arriba, el paciente con 
secuelas de un TCE moderado o grave es un paciente  
complejo y presenta una heterogeneidad de problemas 
que requieren un abordaje multidisciplinar y coordi
nado para poder obtener el mejor resultado funcional 
atendiendo a los déficits y a la discapacidad secundaria 
que se genera. Es esencial iniciar este tratamiento lo más 
precozmente posible y en unidades específicas que gocen 
de la experiencia necesaria para asegurar la mejor calidad 
asistencial en todo momento.

EVALUACIÓN NEUROPSICOLÓGICA

La evaluación y la rehabilitación constituyen dos cam
pos fundamentales de la neuropsicología y son dos 
procesos inseparables en el trabajo clínico en general y 
en la intervención en el TCE en particular. Uno de los 
primeros pasos para desarrollar un plan terapéutico es 
evaluar el estado cognitivo del paciente y considerar 
esta situación en el funcionamiento previo, actual y 
futuro (fig. e101).

Los conceptos de déficit, discapacidad y minusvalía, 
definidos por la Organización Mundial de la Salud (OMS, 
1980), nos ofrecen un marco útil para entender y valorar 

las manifestaciones de las dificultades cognitivas asocia
das al TCE. De acuerdo con esta estructura conceptual, el 
déficit se define como la alteración de una función (len
guaje, memoria, etc.), la discapacidad supone el impacto 
de este déficit en una capacidad funcional específica 
(comunicación, olvidar hacer algo) y la minusvalía o hán
dicap se define como la alteración en el funcionamiento 
o rol social a causa de la discapacidad (incapacidad para 
vivir solo o para trabajar).

Estos conceptos han sido revisados y la Internacio
nal Classification of Functioning (ICF, 2001) difiere 
del modelo original (OMS, 1980). Así, el término acti-
vidad sustituye a discapacidad, y participación a minusva-
lía. Los déficits causarán limitaciones en la actividad 
y restricciones en la participación. Introduce también 
factores contextuales tanto del entorno como persona
les (Tate, 2003).

En la evaluación es preciso considerar cada uno de 
estos niveles y determinar a cuál de ellos deben dirigirse 
las intervenciones. La evaluación psicométrica normal
mente va dirigida al nivel de déficit, pero es insuficiente 
para dar una visión completa de la capacidad funcional 
de la persona o para desarrollar un plan de rehabilita
ción apropiado. Por ello hay gran interés en desarrollar 
herramientas de medida de mayor validez ecológica, a 
fin de estimar mejor la capacidad funcional y las limita
ciones de la persona, así como también las medidas de 
resultado que abarquen aspectos de integración social y 
satisfacción vital.

El objetivo de la evaluación neuropsicológica, en 
general, consiste en identificar, describir y cuantificar 
las alteraciones cognitivas y conductuales que ocasiona 
la lesión cerebral, así como las capacidades preserva
das.

La evaluación está formada por un conjunto de méto
dos y técnicas que permiten:

• Describir con detalle las consecuencias de la lesión 
cerebral en términos de funcionamiento cognitivo, 
trastornos de conducta y alteraciones emocionales.

• Establecer un diagnóstico.
• Diseñar un plan de rehabilitación de las funciones 

alteradas y modificar las conductas desadaptativas.
• Determinar los progresos del paciente y valorar la 

eficacia de las distintas intervenciones (tratamientos 
cognitivos, farmacológicos, quirúrgicos, etc.).

• Identificar los factores pronósticos.
• Informar a los familiares y a los profesionales de la 

rehabilitación a fin de plantear objetivos realistas.
• Realizar una valoración médicolegal del nivel de 

deterioro cognitivo.
• Guiar una reorientación profesional.
• Llevar a cabo una investigación clínica 

neuropsicológica.

Entre los objetivos más específicos de la evaluación 
en el contexto de la rehabilitación se encuentran el 
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desarrollo de una descripción detallada no sólo de los 
niveles cognitivos y emocionales sino también del fun
cionamiento interpersonal del paciente, incluyendo los 
mecanismos compensatorios, la estimación de la capa
cidad de la persona para participar en la rehabilitación, 
y las indicaciones acerca de qué procedimiento será más 
efectivo para facilitar el aprendizaje y el funcionamiento 
cognitivo.

ORGANIZACIÓN DE LA EVALUACIÓN: 
PROCEDIMIENTOS

El proceso de evaluación implica la observación, la entre
vista y la administración de diferentes pruebas estanda
rizadas de evaluación neuropsicológica. Comprender, 
interpretar e integrar los datos es fundamental para orien
tar un diagnóstico y establecer el tratamiento rehabilita
dor.

Es necesario empezar por la revisión de la historia clí
nica, cuyos componentes esenciales son: 1) información 
médica relevante; 2) datos de la exploración neurológica, 
de neuroimagen, de las complicaciones asociadas, de las 
intervenciones quirúrgicas, de la puntuación en la GCS y 
de la duración de la APT y 3) antecedentes neurológicos/
psiquiátricos.

La entrevista con el paciente y/o la familia nos per
mite obtener información sobre el funcionamiento 
premórbido: nivel educativo, conducta social, historia 
profesional y familiar, abuso de alcohol y sustancias, y 
tratamiento actual, así como sobre el nivel de competen
cia e independencia previo. A través de la entrevista pode
mos observar el grado de conciencia de las limitaciones.

La evaluación neuropsicológica es un proceso que 
variará en función de la gravedad del TCE y del momento 
evolutivo. Así, en los primeros estadios debe valorarse 
la evolución del estado de conciencia y de la APT. Estos 
datos tendrán un valor pronóstico.

Hay que tener en cuenta que la evaluación de la per
sona en APT o que sale de esta fase comporta muchas 
dificultades y no es recomendable realizar una explora
ción detallada, sino más bien observar la conducta del 
paciente y registrar los problemas de atención y fatiga, las 
capacidades de comunicación y la conducta general, con
duciendo la evaluación a través de una serie de sesiones 
cortas.

En estadios posteriores se realizará una exploración 
neuropsicológica sistemática y amplia que, dada la 
coexistencia de lesiones focales y difusas, así como 
la heterogeneidad y la complejidad de las alteraciones 
neuropsicológicas que se derivan, debe abarcar diferentes 
funciones: orientación, atención y velocidad de procesa
miento de la información, lenguaje y habla, capacidad 
visoperceptiva, memoria y aprendizaje y funciones ejecu

tivas. Asimismo, deben identificarse las alteraciones con
ductuales y emocionales.

En la evaluación del TCE hay que tener en cuenta la 
estimación de la gravedad inicial, valorar el funciona
miento premórbido, evaluar los déficits cognitivos, identi
ficar las alteraciones conductuales y emocionales, valorar 
la independencia del paciente en las actividades de la vida 
diaria y analizar los resultados finales.

Existen distintas aproximaciones en la evaluación 
neuropsicológica: enfoques flexiblescualitativos y 
psicométricoscuantitativosnormativos. Mientras que 
en el enfoque psicométrico se analizan los déficits, 
el cualitativo permite analizar el proceso y entender 
cómo se ha obtenido la puntuación. En el daño cere
bral en general y en el TCE en particular, conviene 
integrar ambos enfoques, ya que los dos aportan ele
mentos necesarios para la intervención, pues si bien 
con el método estándar (psicométrico) se obtiene la 
puntuación del test y puede resultar útil para valorar 
la respuesta al tratamiento rehabilitador, el análisis 
cualitativo nos informa tanto de los errores como de 
las estrategias utilizadas, lo cual nos proporcionará 
una información muy útil para establecer el programa 
de rehabilitación. Hay varias razones que justifican 
la utilidad de este último análisis: muchas de las difi
cultades características de las alteraciones de atención 
y de las funciones ejecutivas propias del TCE, como 
son la distractibilidad y la impulsividad, es más fácil 
documentarlas cualitativamente. Las observaciones de 
la conducta y los rapports subjetivos, así como el estilo 
cognitivo nos proporcionan un contexto para poder 
interpretar las puntuaciones de los test. Hacer una 
interpretación puramente cuantitativa también puede 
inducir a error si no se tienen en cuenta, además de los 
anteriores, otros factores intrínsecos a la persona con 
TCE, como las capacidades comunicativas, los trastor
nos motores, los déficits visuales y auditivos, el tiempo 
de reacción, la emoción y la conducta; por tanto, hay 
que ser cauto al interpretar los resultados.

En rehabilitación, la selección de los instrumentos de 
evaluación debe hacerse en función de los déficits que 
presenta el paciente y de la fase del proceso, así como 
teniendo en cuenta su sensibilidad al cambio que se dé 
como resultado de la intervención. Es importante tam
bién, como señala Sohlberg (2001), obtener más de un 
indicador de déficit a través de los distintos test que eva
lúen la misma capacidad antes de concluir que hay una 
alteración en una determinada área.

Pueden utilizarse baterías y test específicos. Las pri
meras permiten llevar a cabo una valoración global del 
funcionamiento cognitivo, la oportunidad de disponer de 
una amplia base de datos y son útiles para el diagnóstico. 
En la clínica, su diseño permite más la comparación de 
resultados entre sujetos y grupos que el análisis específico 
de los errores que comete el paciente y, por tanto, con 
frecuencia no dan suficiente información para planificar 
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el programa de rehabilitación individualizado (Muñoz
Céspedes y TirapuUstárroz, 2001).

Los test específicos permiten una aproximación más 
flexible y profundizar en las distintas funciones cogniti
vas, por lo que son más útiles en el contexto rehabilitador 
(tabla e101).

La identificación de los aspectos conductuales y emo
cionales es fundamental para una adecuada intervención; 
sin embargo, aunque existe gran cantidad de instrumen
tos para evaluar los aspectos cognitivos, son escasos los 
que permiten evaluar los cambios en la conducta y las 
alteraciones emocionales. Y esto es así por varias razones, 
entre ellas por las dificultades debidas a los propios tras
tornos neuropsicológicos (comprensión del contenido de 
las preguntas, escasa atención, apatía, falta de conciencia 
de las limitaciones) y la inadecuación de los instrumentos 
de medida, ya que la mayoría han sido desarrollados para 
trastornos psicopatológicos clásicos y su uso en pacientes 
con TCE puede inducir a error.

La información sobre los cambios conductuales y el 
estado emocional se obtienen a través de la entrevista 
con la familia y de la observación registrada por el propio 
psicólogo o por los miembros del equipo rehabilitador. 
Teniendo en cuenta que la conducta del paciente es el 
resultado de una compleja interacción de factores (entre 
ellos la propia lesión, el individuo y el contexto), hay que 
identificar cuáles de ellos contribuyen al problema.

Pese a las limitaciones expuestas, en la actualidad se 
utilizan algunas escalas que son cumplimentadas por el 
paciente y su familia o personas significativas, entre las 
que destacan la Katz Adjustment Scale (KAS) (Hogarty 
y Katz, 1971) o las adaptaciones españolas de la Neuro
behavioral Rating Scale (NRS) y la entrevista revisada de 
Iowa (Pelegrín, Martín y TirapuUstárroz, 1995).

No hay que olvidar la valoración del impacto de los 
déficits neuropsicológicos en el ámbito funcional, es decir, 
cómo afectan a la capacidad del sujeto para el autocuidado 
y el grado de ayuda que precisa. Para apreciar los efectos 
del TCE en el ajuste personal y social, así como el impacto 
en la familia se dispone de diversas escalas (tabla e102).

REHABILITACIÓN E INTERVENCIÓN

A pesar de los avances en investigación en el campo de 
las neurociencias, la recuperación total después de una 
lesión cerebral grave no es posible en la actualidad. Sin 
embargo, la neurorrehabilitación dispone de métodos 
para ayudar a la persona que ha sufrido un TCE a opti
mizar la recuperación de sus funciones, potenciar sus 
capacidades preservadas y ayudarla a adaptarse a sus limi
taciones, a fin de conseguir la máxima autonomía posible 
(Bernabeu y Roig, 2002).

En general, la rehabilitación neuropsicológica se define 
como un proceso activo que ayuda al paciente a optimizar 

la recuperación de sus funciones superiores, comprender 
mejor la naturaleza de las alteraciones que presenta y desa
rrollar estrategias que permitan compensar estos trastornos.

La rehabilitación de la persona que ha sufrido un TCE 
constituye un particular y complejo reto para los profe
sionales de la salud. Es un proceso interdisciplinar que 
se inicia ya en la fase de hospitalización para atender los 
aspectos médicos, potenciar la rehabilitación física y neu
ropsicológica, pero que continúa después del alta hospi
talaria, puesto que los déficits cognitivos y conductuales 
pueden persistir en el tiempo.

Fases de la rehabilitación
Existen distintos pasos en la intervención terapéutica en 
el TCE.

Pacientes en estado de coma o de mínima respuesta.
La intervención en esta fase, y cuando el paciente esté 
medicamente estable, se centra en la aplicación de pro
gramas de estimulación sensorial, con el objetivo de 
incrementar el estado de alerta y mejorar el nivel de arou-
sal en pacientes que tienen alterado el estado de concien
cia (Wood, 1992). Estos programas suelen ser llevados 
a cabo por terapeutas ocupacionales, en coordinación 
con el resto de profesionales del equipo. Estas técnicas 
pretenden mejorar el resultado reduciendo la duración y 
profundidad del coma.

Wood (1992) introdujo el término de estimulación 
sensorial regulada, que consiste en regular los estímulos 
ambientales de las personas en estado vegetativo o en 
fase de mínima conciencia. La regulación sensorial del 
ambiente tenía en cuenta:

• Bajos niveles de ruido ambiental en el marco 
hospitalario o en el entorno del paciente.

• Intervalos apropiados entre los estímulos durante la 
terapia y los cuidados de enfermería para favorecer el 
procesamiento de la información.

• Regular los intervalos de descanso necesarios para 
una buena estimulación.

• Monitorizar los cambios conductuales en varios 
parámetros de respuesta y tiempo.

La Sensory Modality Assessment and Rehabilitation 
Technique (SMART) (GillThwaites, 1997, 1999;  Wilson, 
2000) proporciona una categorización de las  respuestas 
conductuales observadas en pacientes en estado vegeta
tivo. Esta escala fue creada para proporcionar una estruc
tura de inputs sensoriales y al mismo tiempo evaluar la 
habilidad del paciente en estado vegetativo o en fase de 
mínima conciencia para procesar la información y ver 
el progreso del nivel de conciencia. Estas respuestas se 
observan después de un programa de estimulación senso
rial regulada (estimulación táctil, visual, auditiva, olfato
ria y gustativa). Esta técnica fue creada para proporcionar 
datos cuantitativos para la evaluación de las respuestas de 
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los pacientes a los programas de estimulación sensorial 
regulada.

Fase de APT. A la salida del coma y en la fase de confusión 
y agitación que suele acompañar a la APT la intervención 
neuropsicológica será aún limitada y se centrará en regular 
el entorno del paciente, a fin de reducir la posible agita
ción y asegurar unos niveles de estimulación apropiados. 
Se iniciará el trabajo en orientación y atención, y en el es
tablecimiento de un sistema funcional de comunicación 
introducido por el logopeda.

A continuación se citan un conjunto de pautas para el 
manejo de la persona en APT:

• Evite ambientes con demasiados estímulos (ruidos, 
voces…), ya que pueden aumentar su inquietud y 
confusión.

• Mantenga un entorno seguro y familiar.
• Háblele despacio y sin gritar.
• Puede hablarle del accidente; saber qué ha ocurrido 

y por qué está en el hospital puede ayudarlo a 
tranquilizarse.

• Ayúdelo a recordar acontecimientos dándole pistas.
• Proporciónele información que lo ayude a orientarse 

en tiempo y en lugar.
• Puesto que tiene problemas de memoria, repítale las 

cosas varias veces.
• Limite el número de visitas y la duración de las 

mismas.
• Permita descansos frecuentes.
• Refuerce los intentos de comunicación y dé 

instrucciones sencillas.
• Las sesiones de tratamiento deben ser breves.
• Permita al paciente moverse con libertad pero bajo 

supervisión.
• Haga los mínimos cambios en el equipo.

Fase de recuperación. La puntuación en el GOAT nos 
indica el final de la APT. En este momento y una vez iden
tificadas mediante la evaluación las alteraciones cognitivas 
y las funciones preservadas, se diseña y aplica el programa 
de tratamiento.

Se conocen diversos procedimientos de rehabilitación 
cognitiva:

• Restauración. Consiste en estimular y mejorar 
las funciones cognitivas alteradas, trabajando 
directamente sobre ellas. Incide, pues, en el déficit.

• Compensación. Basada en las teorías de la 
compensación conductual o adaptación funcional, 
trata el problema a nivel de la discapacidad y enseña 
al paciente estrategias y habilidades para reducir el 
impacto que los déficits ocasionan en su vida diaria.

• Adaptación del entorno o de la tarea para conseguir 
realizarla con la máxima eficacia.

• Enfoque conductual. Incorpora el uso de la 
retroalimentación (feedback) y el refuerzo de la conducta 
para optimizar su aprendizaje, velocidad y adaptación.

Estos procedimientos no se excluyen y, en general, los 
programas de rehabilitación combinan diferentes niveles 
de intervención según el grado de afectación o la función 
a tratar. Así, la modificación del entorno y la aproxima
ción conductual han demostrado ser efectivas para reducir 
la discapacidad y el hándicap en pacientes con afectación 
cognitiva grave, mientras que cuando la afectación es 
menor pueden beneficiarse de otro tipo de intervención, 
como serían las técnicas restauradoras, que facilitarían el 
crecimiento y la reorganización neuronal.

Cabe considerar que cualquier estrategia o enfoque 
terapéutico será tanto más eficaz en la medida en que sea 
flexible, relevante para el paciente y aplicado directamente 
en situaciones de la vida real.

Teniendo en cuenta la variedad y la complejidad de 
problemas que presenta el TCE, el enfoque más efectivo 
es el holístico, que integra formas tradicionales de tra
tamiento con rehabilitación cognitiva, modificación de 
conducta, soporte psicológico, entrenamiento en habi
lidades vocacionales y de autonomía para la vida coti
diana, y soporte, educación y participación de la familia. 
No se va a incidir de forma específica en el tratamiento de 
las principales alteraciones cognitivas (atención, memoria 
y funciones ejecutivas) consecutivas al TCE, puesto que 
este tema está ampliamente desarrollado en los corres
pondientes capítulos a lo largo de esta obra. Sin embargo, 
vamos a recordar algunas intervenciones generales para la 
rehabilitación de estas funciones.

En el caso de la afectación de la atención, cuando esta sea 
importante convendrá modificar el entorno o las tareas 
a fin de conseguir el máximo rendimiento del paciente. 
También puede considerarse la intervención farmacoló
gica con el fin de aumentar el arousal, o la velocidad de 
procesamiento. Cuando la afectación sea menos grave se 
utilizarán estrategias de autoinstrucción en función de las 
características del déficit de atención (sostenida, selectiva, 
dividida, etc.).

Para los problemas de memoria, pueden aplicarse una 
extensa variedad de ayudas externas bien programadas 
externamente (por parte del profesional) o aquellas que 
requieren la participación activa del paciente. Tanto en 
uno como en otro caso es fundamental un entreno sis
temático y su aplicación en el contexto de la vida real. 
Otros procedimientos, como el aprendizaje implícito, las 
estrategias mnemotécnicas, la imaginación visual, etc., 
son útiles también para la intervención en la afectación 
de la memoria.

En el caso de disfunción ejecutiva es fundamental sim
plificar y estructurar las tareas para reducir las dificultades 
de iniciativa y planificación. El control del tiempo, la  
autorregulación de la conducta y el entrenamiento en 
la solución de problemas constituyen otras formas de 
intervención.

La rehabilitación va más allá de la ejercitación o recu
peración cognitiva, ya que el objetivo de la rehabilitación 
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es lograr la mayor adaptación posible a la vida cotidiana, 
lo que también implica reconocer las limitaciones y 
readaptarse a la realidad. Por ello hay que tener en cuenta 
la globalidad de la persona, la cognición y la emoción no 
deben separarse y los aspectos psicosociales no han de 
considerarse nunca como secundarios.

Las alteraciones conductuales constituyen el mayor obs
táculo para la reintegración social y son una importante 
fuente de estrés para la familia. Las técnicas de modifica
ción de conducta derivan del condicionamiento operante 
y entre ellas se encuentran el refuerzo positivo de conduc
tas deseadas, el moldeamiento, la economía de fichas, el 
refuerzo diferencial, la extinción, el coste de respuesta, 
etc. A fin de poder atender un mayor número de proble
mas, entre ellos la falta de autoconciencia, se han incor
porado al tratamiento de las alteraciones conductuales 
otras técnicas como son el entrenamiento en autocontrol, 
la reestructuración cognitiva y las habilidades sociales.

Para atender el amplio espectro de alteraciones tanto 
físicas como cognitivas y conductuales de la persona que 
ha sufrido un TCE y con el objetivo de dirigir la rehabili
tación hacia la persona más que hacia una disciplina, se 
considera esencial una aproximación rehabilitadora inter
disciplinar con la participación de distintos profesionales 
del campo de la salud con el propósito de tratar cada uno 
de los problemas con un objetivo común. Los profesiona
les que forman este equipo son un médico rehabilitador, 
personal de enfermería, fisioterapeutas, terapeutas ocupa
cionales, neuropsicólogos, logopedas, trabajadores sociales 
y psiquiatras. La coordinación e interacción entre ellos se 
considera fundamental para el abordaje, y la participación 
y la implicación de la familia constituyen un elemento 
clave en este proceso (Bernabeu y Roig, 1999; 2003).

Ponsford (2004) expone un conjunto de principios 
para lograr una mayor respuesta a la rehabilitación:

• Trabajo en equipo. Las consecuencias del TCE son 
complejas, ya que los déficits cognitivos y los cambios 
conductuales y emocionales pueden afectar a todos 
los aspectos de la rehabilitación. Los miembros del 
equipo deben conocer estos problemas y la forma de 
manejarlos adecuadamente. Puesto que el trabajo con 
el TCE es duro, el equipo puede ayudar a aliviar el 
estrés que provoca el trabajo diario.

• Implicación del paciente y de la familia. En general, el 
paciente que ha sufrido un TCE tiene una reducida 
capacidad para reconocer sus déficits y, por tanto, 
la necesidad de rehabilitación, por lo que no puede 
implicarse activamente en el proceso. En ocasiones las 
familias crean expectativas excesivamente optimistas 
respecto a la recuperación. Informar a la familia sobre 
el alcance y las consecuencias del daño cerebral ayudará 
a establecer objetivos realistas. Implicar a sus miembros 
en el proceso rehabilitador es muy útil no sólo porque 
son quienes mejor conocen al paciente y nos pueden 
facilitar información y favorecen la consolidación 

y generalización de las habilidades entrenadas en 
las sesiones de tratamiento, sino también porque la 
participación activa en el mismo contribuye a disminuir 
sus niveles de impotencia e indefensión.

• Focalizar el tratamiento en objetivos funcionales. Tener 
en cuenta factores como la personalidad previa, 
los valores, el estilo de vida, las preferencias y las 
actividades facilitará el establecimiento de los 
objetivos terapéuticos. La intervención, bien sea 
a través de técnicas de entrenamiento intensivo, 
desarrollo de estrategias compensatorias o 
modificación del entorno, será tanto más eficaz en la 
medida en que incida en estas actividades relevantes 
para el sujeto y en el contexto de la vida real.

• Facilitar la adaptación y el ajuste emocional del 
paciente y de la familia. Las secuelas del TCE tienen 
un significativo impacto en su estilo de vida. La 
rehabilitación debe dirigirse no sólo a optimizar la 
recuperación de la función, sino también a adaptarse 
a las limitaciones restantes, lo que supone aprender 
y entrenar estrategias que permitan llevar a cabo 
una determinada actividad o relacionarse con los 
demás de forma distinta a como antes se hacía. Es 
importante la implicación de la familia desde los 
primeros momentos y a lo largo del tiempo, pero no 
hay que olvidar que ellos necesitan también atención. 
Ofrecer soporte, consejo o terapia familiar facilita 
la adaptación y ayuda a disminuir la sensación de 
sobrecarga que en ocasiones siente la familia.

• Utilizar métodos para mejorar la atención y facilitar 
el aprendizaje. La rehabilitación es un proceso de 
aprendizaje. En estudios animales, Recanzone, 
Schreiner y Merzenich (1993) muestran la importancia 
de la atención activa en una tarea para el aprendizaje 
y la reorganización cerebral. En humanos se reforzará 
el aprendizaje si se trabaja tranquilo, en silencio, 
despacio, se controla la frecuencia y la duración de las 
sesiones —mejor cortas y frecuentes— y basándose 
en métodos de la psicología cognitiva: recuerdo 
espaciado, priming perceptual y aprendizaje sin error.

• Evaluar la eficacia de las intervenciones. Es un 
elemento esencial pero a la vez uno de los más 
difíciles por varias razones: la heterogeneidad de las 
lesiones que hace difícil el estudio de grupos, y la 
naturaleza multifocal del proceso rehabilitador que 
dificulta valorar el impacto de formas específicas de 
tratamiento, la recuperación espontánea y la falta 
de acuerdo en los criterios de medida de resultados. 
Muchos estudios no tienen en cuenta la evaluación 
del impacto de las intervenciones en la vida diaria 
y el ajuste psicosocial de la persona afectada, y es el 
más importante. El diseño de caso único dirige el 
tratamiento hacia las necesidades y el estilo de vida 
del individuo y permite evaluar continuamente la 
respuesta al tratamiento (Wilson, 2003).
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CASO CLÍNICO

Paciente de 22 años edad que sufrió un traumatismo 
craneoencefálico (TCE) grave en un accidente de tráfico 
(conductor de coche). Al ingreso presentó un nivel de 
6 puntos en la Glasgow Coma Scale (GCS; traumatismo 
grave). Los resultados de la tomografía computarizada 
inicial informaron de un edema cerebral difuso, de una 
contusión temporal izquierda y de sangrado ventricular en 
el asta occipital derecha. La resonancia magnética mostró 
una lesión axonal difusa.

En el momento del accidente el paciente trabajaba 
como soldador, tenía pareja y vivía independizado. Su 
dominancia manual era derecha y había cursado estudios 
medios.

Permaneció 32 días en la unidad de cuidados 
intensivos (UCI) de un hospital general. Un mes después 
del accidente, salió de la UCI y fue ingresado en un 
hospital de rehabilitación. Permaneció 2 meses en 
estado de mínima conciencia. Durante este tiempo se 
realizaron movilizaciones diarias y se aplicó un programa 
de estimulación sensorial regulado (Sensory Modality 
Assessment and Rehabilitation Technique [SMART]), que 
consistió en estimulación sensorial multimodal (en cada 
sesión se estimulan todos los sentidos) con regulación 
ambiental y evaluación conductual de las respuestas del 
paciente después de la sesión. Se realizó una estimulación 
diaria durante unos 30 min. Salió del estado de mínima 
conciencia y permaneció 90 días en fase de amnesia 
postraumática (APT). Durante este período se aplicó el 
Galveston Orientation Amnesia Test (GOAT) semanalmente  
hasta que terminó esta fase. Mientras permanecía en  
APT, el paciente realizó terapia ocupacional diaria 
en pequeños grupos para trabajar la orientación y la 
capacidad atencional. Finalizada esta etapa se realizó una 
exploración neuropsicológica completa. Se administraron 
diferentes pruebas para evaluar la atención, la memoria 
y las funciones ejecutivas: Trail Making Test (TMT), Test 
de Stroop, Continuous Performance Test (CPT), Paced 
Auditory Serial Addition Test (PASAT), aprendizaje 
de palabras de Rey, Rivermead Behavioural Memory 
Test (RBMT), Wisconsin Card Sorting Test (WCST) y el 
cuestionario Behaviour Rating Inventory of Executive 
Function (BRIEF).

La exploración neuropsicológica puso de manifiesto que 
el lenguaje estaba preservado en cuanto a la estructura 
gramatical con pobre contenido informativo; presentaba 
una alteración del habla (disartria), pero el paciente se 
encontraba orientado en persona, espacio y tiempo.

Destacaba la afectación de la atención sostenida, 
selectiva, alternante y dividida. La velocidad de 
procesamiento de información era reducida. Presentaba 
afectación de la memoria de trabajo y de la verbal a corto 
y a largo plazo, aunque mejoraba con ayudas verbales. 
Mostraba una buena capacidad de aprendizaje. El 

funcionamiento visoperceptivo y visoconstructivo estaba 
preservado. Presentaba disfunción ejecutiva (inflexibilidad 
cognitiva, e importantes problemas de organización, 
planificación y secuenciación). A nivel de conducta, 
se mostraba colaborador, aunque con impulsividad 
y falta de conciencia de los déficits. Después de salir 
de la fase de APT, el paciente siguió un programa de 
rehabilitación extenso que constaba de fisioterapia diaria, 
logopedia, terapia ocupacional, deporte y rehabilitación 
neuropsicológica. La planificación de este tratamiento 
y el planteamiento de los objetivos específicos a corto y 
medio plazo se establecieron en la sesión conjunta que 
tenía lugar cada 2 meses y en la que participaba todo el 
equipo rehabilitador. En ella se exponían los resultados de 
las diferentes exploraciones y se acordó un programa de 
tratamiento con objetivos específicos.

El programa de rehabilitación neuropsicológica se basó 
en el entrenamiento específico de las funciones cognitivas 
afectadas mediante programas de ordenador y tareas de 
papel y lápiz. Se utilizaron técnicas de compensación para 
minimizar las alteraciones que presentaba. Se trabajaron 
primero las capacidades atencionales, después los 
problemas de memoria y, finalmente, el funcionamiento 
ejecutivo. Se utilizaron ejercicios jerárquicamente 
organizados (de más sencillos a más complejos).

Desde el principio del tratamiento se fue facilitando la 
generalización a las actividades de vida diaria.

Durante todo este tiempo se mantuvieron entrevistas 
semanales con su familia, en las que se le ofreció 
información del estado cognitivo que presentaba el 
paciente en cada momento, soporte emocional y pautas 
de intervención. El paciente permaneció 5 meses ingresado 
en el hospital de rehabilitación; al cabo de este tiempo, 
tuvo una marcha autónoma, había mejorado el habla y 
era independiente para la mayoría de las actividades de 
la vida diaria. A nivel neuropsicológico, habían mejorado 
todas las funciones, especialmente la atención sostenida, 
la velocidad de procesamiento de información, la memoria 
de trabajo y la conciencia del déficit. En el momento del 
alta hospitalaria el paciente seguía presentando alteración 
de la atención dividida, de la memoria verbal a largo plazo 
y una discreta disfunción ejecutiva. Siguió tratamiento 
neuropsicológico durante 8 meses más (dos sesiones 
semanales). Se utilizaron técnicas compensatorias y ayudas 
externas para mejorar el rendimiento en las actividades 
de la vida diaria e incrementar la aparición de conductas 
adaptativas.

Al cabo de 1 año de haber sufrido el TCE el paciente 
sigue presentando afectación de la atención dividida y de 
la memoria verbal y destaca una importante afectación 
emocional derivada de la adaptación a la discapacidad. 
Acude a consulta de Neuropsicología una vez al mes con el 
fin de intervenir en los aspectos emocionales.



165

Capítulo Traumatismos craneoencefálicos | 10 |

©
 E

LS
EV

IE
R.

 E
s 

un
a 

pu
bl

ic
ac

ió
n 

M
A

SS
O

N
. 

Fo
to

co
pi

ar
 s

in
 a

ut
or

iz
ac

ió
n 

es
 u

n 
de

lit
o.

BIBLIOGRAFÍA

Anderson, V., Northam, E., Wrennall, J., 
y Hendy, J. (2001). Developmental 
neuropsychology. A clinical approach. 
Hove, East Sussex, Reino Unido: 
Psychology Press.

Arrotegui, J. I., Sengupta, R., y 
Mendelow, D. (1997). Measurement 
of intracranial pressure as a factor in 
the prognosis of the course of serious 
cranioencephalic injuries. Revista de 
Neurología, 25(143), 1022–1024.

Bechara, A., Damasio, A. R., Damasio, 
H., y Anderson, S. W. (1994). 
Intensitivity to future consequences 
following damage to human 
prefrontal cortex. Cognition, 50, 7–15.

Benedet, J. M., y Alejandre, M. A. 
(1998). Test de Aprendizaje Verbal 
España-Complutense (TAVEC). Madrid: 
TEA.

Benton, A. L. (1998). Test de Retención 
Visual. Madrid: TEA.

Bernabeu, M., y Roig, T. (1999). 
La rehabilitación del traumatismo 
craneoencefálico: un enfoque 
interdisciplinar. Blocs 11. Barcelona: 
Fundació Institut Guttmann.

Bernabeu, M., y Roig, T. (2002). 
Unidad de daño cerebral en el 
Institut Guttmann. Hospital de 
Neurorehabilitación. Minusval, 2, 
76–81.

Bigler, E. D., y Hubler, D. W. (1985). 
Intellectual and memory impairment 
in dementia: CT volume correlations. 
Journal of Nervous and Mental Disease, 
173, 347–352.

Bigler, E. D. (1996). Neuroimaging 
II: clinical aplication. Nueva York: 
Plenum Press.

Brinckenkamp, J. L. (1981). En Test d2: 
Concentration-Endurance-Test: Manual 
(7.ª ed.). Gottingen: Verlag fur 
Psychologie.

Brooks, D. N. (1987). Measuring 
neuropsychological and functional 
recovery. En H. S. Levin, y J. Grafman 
(Eds.), Neurobehavioral recovery from 
head injury (pp. 57–72). Oxford: 
Oxford University Press.

Conners, C. K. (1995). Multi-Health 
Systems Staff. Conners Continuous 
Performance Test. Toronto: 
MultiHealth Systems.

Delis, D. C., Kramer, J. H., Kaplan, 
E., y Ober, B. A. (1987). California 

Verbal Learning Test: Adult version. 
San Antonio: The Psychological 
Corporation.

Dickmen, S., McLean, A., y Temkin, N. 
(1986). Neuropsychological and 
psychological consequences of minor 
head injury. Journal of Neurology, 
Neurosurgery and Psychiatry, 49, 
1227–1232.

Eslinger, P. J., y Damasio, A. R. (1985). 
Severe disturbance of higher 
cognition alter bilateral frontal lobe 
ablation. Neurology, 35, 1731–1741.

Filley, C. M., Cranberg, L. D., 
Alexander, M. P., y Hart, E. J. (1987). 
Neurobehavioral Outcome after 
Closed Head Injury in Childhood 
and Adolescence. Archives of 
Neurology, 44(2), 194–198.

Frey, W. F., Savage, R. C., y Ross, B. J.  
(1994). The Adolescent with 
Traumatic Brain Injury: Cognitive, 
Psychological, and Educational 
Issues. Archives of pediatrics and 
Adolescent Medicine, 5(2), 311–326.

GillThwaites, H., y Munday, A. (1999). 
comprehensive and integrated 
assessment and treatment protocol 
for the vegetative state and minimally 
responsive patient. Neuropsychological 
Rehabilitation, 9, 305–320.

GillThwaites, H. (1997). The sensory 
Modality Assessment Rehabilitation 
Technique A tool for assessment 
and treatment of patients with severe 
brain injury in a vegetative state. 
Brain Injury, 11, 723–734.

Glisky, E. L., Schacter, D. L., y Tulving, 
E. (1986). Learning and retention 
of computer related vocabulary in 
memoryimpaired patients: method 
of vanishing cues. Journal of Clinical 
and Experimental Neuropsychology, 8, 
292–312.

Goldberg, E., y Podell, K. (2000). 
Adaptive decision making, ecological 
validity and the frontal lobes.  
Journal of Clinical and Experimental 
Neuropsychology, 22, 56–68.

Golden, C. J. (1978). Stroop Color and 
Word Test. Chicago, IL: Stoelting.

Granger, C. V. (1998). The emerging 
science of functional assessment: our 
tool for outcomes analysis. Archives 
of Physical and Medical Rehabilitation, 
79(3), 235–240.

Granger, C. V., y Hamilton, B. B. 
(1987). Uniform data set for medical 
rehabilitation. Buffalo: Research 
Foundation, State University of New 
York.

Grimby, G., y Smedby, B. (2001). ICF 
approved as the successor of ICIDH. 
Journal of Rehabilitation Medicine, 
33(5), 193–194.

Gronwall, D. M. (1977). Paced auditory 
serial addition task: a measure of 
recovery from concussion. Perceptual 
and Motor Skills, 44, 367–373.

Gronwall, D. M., y Wrightson, P. (1974). 
Delayed recovery of intellectual 
function after minor head injury. 
Lancet, 2, 605–609.

Hagen, C., Malkmus, D., y Durham, P. 
(1972). Levels of cognitive functioning. 
Downey (CA): Rancho Los Amigos 
Hospital.

Hall, K. M. (1997). The Functional 
Assessment Measure (FAM). Journal of 
Rehabilitation Outcomes, 1(3), 63–65.

Heaton, R. K. (1981). A manual for the 
Wisconsin Card Sorting Test. Odesa: 
Psychological Assessment Resources.

Hogarty, G. E., y Katz, M. M. (1971). 
Norms of adjustment and social 
behaviour. Archives of General 
Psychiatry, 25, 470–480.

Hoofien, D., Gilboa, A., Vakil, E., y 
Donovick, P. J. (2001). Traumatic 
brain injury 1020 years later: A 
comprehensive outcome study 
of psychiatric symptomatology, 
cognitive abilities and psychosocial 
functioning. Brain Injury, 15(3), 
189–209.

Jennet, B., y Bond, M. (1975). 
Assessment of outcome after severe 
brain damage: A practical scale. 
Lancet, 480–484.

Junqué, C. (1999). Secuelas 
neuropsicológicas de los 
traumatismos craneoencefálicos. 
Revista de Neurología, 28(4), 423–429.

Junqué, C., Bruna, O., y Mataró, 
M. (1998). Traumatismos 
craneoencefálicos. Un enfoque desde 
la neuropsicología y la logopedia. 
Barcelona: Masson.

Katz, M. M., y Lyerly, S. B. (1963). 
Methods for measuring adjustment 
and social behavior in the 
community: rationale, description, 



166

discriminative validity and scale 
development. Psychological reports, 13, 
503–535.

Kraus, J. F., y McArthur, D. L. (1996). 
Epidemiologic aspects of brain injury. 
Clinical Neurology, 14(2), 435–450.

Levin, H. S., High, W. M., Goethe, K. E.,  
Sisson, R. A., Overall, J. E.,  
Rohades, H. M., Eisenberg, H. M., 
Kalisky, Z., y Gary, H. E. (1987). 
The neurobehavioural rating Scale: 
assessment of the behavioural 
sequelae of head injury by the 
clinician. Journal of Neurology, 
Neurosurgery and Psychiatry, 50, 
183–193.

Levin, H. S., O’Donnell, V. M., Vincent, 
M. M., y Grossman, R. G. (1979). The 
Galveston Orientation and Amnesia 
Test. A practical scale to assess 
cognition after head injury. Journal of 
Nervous and Mental Disease, 167(11), 
675–684.

Lezak, M. D. (1987). Relationship 
between personality disorders, social 
disturbances, and physical disability 
following traumatic brain injury. 
Journal of Head Trauma Rehabilitation, 
2, 57–69.

Lyle, D. M., Quine, S., Bauman, A., y 
Pierce, J. P. (1990). Counting heads: 
estimating traumatic brain injury in 
New South Wales. Community Health 
Studies, 14(2), 118–125.

Malec, J. F., y Thomson, J. M. (1994). 
Relationship of the MayoPortland 
Adaptability Inventory to functional 
outcome and cognitive performance 
measures. Journal of Head Trauma 
Rehabilitation, 9, 1–15.

Meythaler, J. M., Peduzzi, J. D., 
Eleftheriou, E., y Novack, T. A. 
(2001). Current concepts: diffuse 
axonal injuryassociated traumatic 
brain injury. Archives of Physical 
Medicine and Rehabilitation, 82(10), 
1461–1471.

Miller, J. D., Butterworth, J. F., Gudeman, 
S. K., Faulkner, J. E., Choi, S. C., 
Selhorst, J. B., Harbison, J. W., Lutz, 
H. A., Young, H. F., y Becker, D. P. 
(1981). Further experience in the 
management of severe head injury. 
Journal of Neurosurgery, 54(3), 
289–299.

MuñozCéspedes, J. M., Paul Laprediza, 
N. M., PelegrínValero, C., y 
TirapuUstárroz, J. (2001). Prognostic 
factors in head injuries. Revista de 
Neurología, 32(4), 351–364.

MuñozCéspedes, J. M., y 
TirapuUstárroz, J. (2001). 
Rehabilitación neuropsicológica. 
Madrid: Síntesis.

National Institutes of Health Consens 
Statement. (1998). Rehabilitation of 
persons with traumatic brain injury, 16(1), 
1–41.

Organización Mundial de la Salud. 
(1980). International classification 
of Impairments, Disabilities and 
handicaps. A manual of Classification 
relating to the consequences of disease. 
Génova: OMS.

Organización Mundial de la Salud. 
(2001). Clasificación Internacional 
del Funcionamiento, de la 
Discapacidad y de la Salud (ICF). 
Madrid: Instituto de Mayores y 
Servicios Sociales.

Pelegrín, C., Martín, M., y 
TirapuUstárroz, J. (1995). La 
escala NRS: la versión española de 
la Neurobehabioural Rating Scale. 
Anales de Psiquiatría, 117(11), 88–98.

Ponsford, J. (2004). Cognitive and 
behavioural rehabilitation. From 
neurobiology to clinical practice. Nueva 
York: Guilford Press.

Ponsford, J. L., y Kinsella, G. (1991). The 
use of a rating scale of attentional 
behaviour. Neuropsychological 
Rehabilitation, 1, 241–257.

Ponsford, J. L., y Olver, J. H. (1995). 
A profile of outcome two years 
following traumatic barin injury. 
Brain Injury, 9, 1–10.

Ponsford, J. L., Sloan, S., y Snow, P. 
(1995). Traumatic Brain Injury: 
Rehabilitation for Everyday Adaptive 
Living. Hove: Lawrence Erlbaum 
Associates.

Porteus, S. D. (1959). The maze and 
clinical psychology. Palo Alto, CA: 
Pacific Books.

Powell, T. (1994). Head Injury. A practical 
guide. Oxon: Winslow Press Limited.

Prigatano, G. P. (1987). Recovery 
and cognitive retraining after 
craniocerebral trauma. Journal of 
Learning Disabilities, 20(10), 603–613.

Prigatano, G. P., y Fordyce, D. J. 
(1986). Cognitive dysfunction 
and psychosocial adjustment 
alter brain injury. En G. P. 
Prigatano, D. J. Fordyce, y H. K. 
Zeiner (Eds.), Neuropsychological 
rehabilitation after brain injury (pp. 
96–118). Baltimore: Johns Hopkins 
University Press.

Rappaport, M., Hall, K. M., Hopkins, K.,  
Belleza, T., y Cope, D. N. (1982). 
Disability rating scale for severe head 
trauma: coma to community. Archives 
of Physical Medicine and Rehabilitation, 
63(3), 118–123.

Recanzone, C. H., Schreiner, C. E., y 
Merzenich, M. M. (1993). Plasticity 
in the frequency representation of 
primary auditory cortex following 
discrimination training in adult 
monkeys. Journal of Neuroscience, 
13(1), 87–103.

Reitan, R. M. (1958). Validity of the 
Trail Making Test as an indicator of 
organic brain damage. Perceptual and 
Motor Skills, 8, 271–276.

Rey, A. (1959). Test de Copie et de la 
Reproduction de Mémoire des Figures 
Geométriques Complexes. París: CPA. 
Versión española: Madrid: TEA.

RíosLago, M., y MuñozCéspedes, J. M.  
(2004). La atención y el control 
ejecutivo después de un traumatismo 
craneoencefálico. Madrid: Fundación 
MAPFRE Medicina.

Robertson, I. H., Ward, T., Ridgeway, V., y 
NimmoSmith, I. (1994). The Tests of 
Everyday Attention. Bury St Edmunds: 
Thames Valley Test Company.

Robertson, I., Manly, T., Andrade, J., 
Baddeley, B. T., y Yiend, J. (1997). 
”Oops!”: performance correlates 
of everyday attentional failures in 
traumatic brain injured and normal 
subjects. Neuropsychologia, 35, 747–758.

Roig, T. (2005). Aportaciones de la 
neuropsicología a la valoración 
del daño corporal. Papel de la 
neuroimagen. En V. Zurriaga, y 
E. Laborda (Eds.), Daño cerebral 
adquirido. Criterios de valoración 
(pp. 119–134). Madrid: Longares.

Roig, T., y Enseñat, A. (2003). 
Intervención neuropsicológica en 
el accidente vascular cerebral. En  
E. Remor, P. Arranz, y S. Ulla (Eds.), 
El psicólogo en el ámbito hospitalario. 
Bilbao: Desclée de Brouwer.

Roig, T., y Juncadella, M. (1994). 
Traumatismo craneoencefálico: 
aspectos neuropsicológicos. 
Rehabilitación. Actas Luso-Españolas 
de Neurología, Psiquiatría y Ciencias 
Afines, 22(2), 43–50.

Ruff, R. M., Light, R. H., y Evans, R. W. 
(1987). The Ruff Figural Fluency 
test: A normative study with adults. 
Developmental Neuropsychology, 3, 
37–52.

Rehabilitación neuropsicológica en la práctica clínicaParte | 3 |



167

Capítulo Traumatismos craneoencefálicos | 10 |

©
 E

LS
EV

IE
R.

 E
s 

un
a 

pu
bl

ic
ac

ió
n 

M
A

SS
O

N
. 

Fo
to

co
pi

ar
 s

in
 a

ut
or

iz
ac

ió
n 

es
 u

n 
de

lit
o.

Ruff, R. M., Marshall, L. F., y Crouch, J.  
(1993). Predictors of outcome 
following severe head trauma: 
followup data from the traumatic 
coma Data Bank. Brain Injury, 7, 
101–111.

Sazbon, L., y Groswasser, Z. (1990). 
Outcome in 134 patients with 
prolonged posttraumatic unawareness. 
Part 1: Parameters determining late 
recovery of consciousness. Journal of 
Neurology, Neurosurgery and Psychiatry, 
72(1), 75–80.

Shallice, T. (1982). Specific impairments 
of planning. Philosophical Transactions 
of the Royal Society B: Biological 
Sciences, 298, 199–209.

Shallice, T., y Burgess, P. W. (1991). 
Deficits in strategy application 
following frontal lobe damage in 
man. Brain, 114, 727–741.

Shallice, T., y Burgess, P. W. (1991). 
Higherorder cognitive impairments 
and frontallobe lesions in man. En 
H. S. Levin, H. Eisenberg, y A. Benton 
(Eds.), Frontal lobe function and injury 
(pp. 125–138). Oxford: Oxford 
University Press.

Smith, A. (1982). Symbol Digit Modalities 
Test (SDMT). Manual (Revised). Los 
Ángeles: Western Psychological Services.

Sohlberg, M. M., y Mateer, C. A. 
(1985). Prospective Memory Screening 
(PROMS) and Orospective Memory 
Process Training (PROMPT). 
Puyallup, WA: Association for 
Neuropsychological Research and 
Development.

Sohlberg, M. M., y Mateer, C. M. (2001). 
Cognitive Rehabilitation. An Integrative 
Neuropsychological Approach. Nueva 
York: Guilford Press.

Spreen, O., y Benton, A. L. (1977). 
Neurosensory Center Comprehensive 
Examination for Aphasia. (NCCEA). 
Victoria: University of Victoria 
Neuropsychology laboratory.

Stuss, D. T. (1992). Biological and 
psychological development of 
executive functions. Brain and 
cognition, 20, 8–23.

Stuss, D. T., y Benson, D. F. (1986). The 
frontal lobe. Nueva York: Raven Press.

Sunderland, A., Harris, J. E., y Baddeley, 
A. D. (1983). Do laboratory tests 
predict everyday memory? Journal of 
Verbal Learning and Verbal Behaviour, 
22, 341–357.

Tate, R., Strettles, B., y Osoteo, T. (2003). 
Enhancing outcomes after traumatic 
brain injuty: a social rehabilitation 
approach. En B. Wilson (Ed.), 
Neuropsychological Rehabilitation: 
theory and practice. The Netherlands: 
Swets and Zeitlinger.

Traumatic Brain Injury Model Systems 
(TBIMS). Disponible en: http://www.
tbims.org/.

Teasdale, G., y Jennet, B. (1974). 
Assessement of coma and impaired 
conciousness. A practical scale. Lancet, 
2, 81.

Vos, P. E., Van Voskuilen, A. C., Beems, 
T., Krabbe, P. F. M., y Vogels, O. J. M.  
(2001). Evaluation of the traumatic 
coma data bank computed 
tomography classification for severe 
head injury. Journal of Neurotrauma, 
18(7), 649–655.

Warrington, E. K. (1996). The Camdem 
Memory tests. Hove, Reino Unido: 
Psychologie Press.

Wechsler, D. (1997). WAIS III Manual. 
San Antonio (TX): The Psychological 
Corporation.

Wechsler, D. (1998). Weschsler Memory 
Scale-III (WMS-III). Londres: The 
Psychological Corporation.

Whiteneck, G. G., Charlifue, S. W., 
Gerhart, K. A., Overholser, J. 
D., y Richardson, G. N. (1992). 
Quantifying handicap: A new 
measure of longterm rehabilitation 
outcomes. Archives of Physical 

Medicine and Rehabilitation, 73, 
519–526.

Whyte, J., Hart, T., Bode, R. K., y 
Malec, J. F. (2003). The Moss 
Attention Rating Scale for traumatic 
brain injury: initial psychometric 
assessment. Archives of Physical 
Medicine and Rehabilitation, 84(2), 
268–276.

Wilson, B. A. (2003). Neuropsychological 
rehabilitation. Theory and practice. 
The Netherlands: Swets and 
Zeitlinger.

Wilson, B. A., Cockburn, J., y Baddeley, 
A. (1985). Rivermead Behavioural 
Memory Test. Reading: Thomas Valley 
Test Company.

Wilson, B. A., Alderman, N., y Burgess, 
P. W. (1996). Behavioural assessment 
of the dysexecutive syndrome (BADS). 
Flempton: Thames Valley Test 
Company.

Wilson, B. A., Emslie, H., Foley, J., 
Shiel, A., Watson, P., Hawkins, K., 
Groot, Y., y Evans, J. J. (2005). The 
Cambridge Prospective Memory Test. 
Bury St. Edmunds: Thames Valley 
Test Company.

Wilson, J. T., y Wyper, D. 
(1992). Neuroimaging and 
neuropsychological functioning 
following closed head injury: CT, 
MRI, and SPECT. Journal of Head 
Trauma Rehabilitation, 7(4), 29–39.

Wilson, S., y GillThwaites, H. (2000). 
Early indication of emergence 
from vegetative state derived from 
assessments with the SMARTa 
preliminary report. Brain Injury, 14, 
319–331.

Wood, R., Winkowski, T., Miller, L., 
Tierney, L., y Goldman, L. (1992). 
Evaluating sensory regulation as 
a method to improve awareness 
in patients with altered states of 
consciousness: a pilot study. Brain 
Injury, 6, 411–418.

http://www.tbims.org/
http://www.tbims.org/


C0005.indd   1C0005.indd   1 3/24/11   2:51:24 PM3/24/11   2:51:24 PM



e18

Rehabilitación neuropsicológica en la práctica clínicaParte | 3 |

Figura e10-1 Evaluación 
neuropsicológica (NPS). 
(Adaptado de Wilson, 2002).
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Tabla e10-1 Instrumentos de evaluación de la atención, de la memoria y de las funciones ejecutivas

ATENCIÓN

Span atencional

Dígitos directos, Wechsler Adults Intelligence Scale III (WAIS-III) (Wechsler, 1997)

Atención sostenida

Sustained Attention to Response Test (Robertson et al., 1997)
Búsqueda de símbolos, WAIS-III (Wechsler, 1997)
Conners Continuous Performance Test (Conners & Multi-Health Systems Staff, 1995)
Concentration-Endurance Test (d2 Test) (Brickenkamp, 1981)

Atención selectiva

Búsqueda de símbolos, WAIS-III (Wechsler, 1997)
Trail Making Test A (Reitan, 1958; Reitan y Wolfson, 1995)
Symbol Digit Modalities Test (Smith, 1973)

Atención dividida

Paced Auditory Serial Addition Task (Gronwall, 1977)

Baterías para la evaluación de la atención

Test of Everyday Attention (Robertson et al., 1994)

Escalas

Moss Attention Rating Scale (Whyte et al., 2003)
Rating Scale of Attentional Behavior (Ponsford y Kinsella, 1991)

MEMORIA Y APRENDIZAJE

Aprendizaje

California Verbal Learning Test (Delis et al., 1987)
Rey Auditory Verbal Learning Test (Rey, 1960)
Test de Aprendizaje Verbal España-Complutense (Benedet y Alejandre, 1998)
Figura compleja de Rey - Recuerdo y Reconocimiento (Rey, 1959)
Test de Retención Visual (Benton, 1998)

Baterías para la evaluación de la memoria y aprendizaje

Cambridge Test of Prospective Memory (CAMPROMPT) (Wilson et al., 2004)
WMS-III (Wechsler, 1998)
The Candem Memory Tests (Warrington, 1996)
Rivermead Behavioral Memory Test (Wilson et al., 1985)
Prospective Memory Screening (Sohlberg et al., 1985)

Escalas

Prospective and Retrospective Memory Questionnaire (Crawford et al., 2003)
Everyday Memory Questionnaire (Sunderland et al., 1983)

FUNCIONES EJECUTIVAS

Control inhibitorio e interferencia

The Hayling Sentence Completion Test (Shallice y Burgess, 1997)
Stroop Color and Word Test (Golden, 1978; Stroop, 1935)

(Continua)
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Tabla e10-2 Medidas de discapacidad

Functional Independence Measure (Granger y Hamilton, 1987)
Functional Assessment Measure (Hall et al., 1993)
Glasgow Outcome Scale (Jennett y Bond, 1975)
Disability Rating Scale for Severe Head Trauma (Rappaport et al., 1982)
Katz Adjustment Scale (Katz y Lyerly, 1963)
Portland Adaptability Inventory (Lezak, 1987)
Craig Handicap Assessment and Reporting Technique (Whiteneck et al., 1992)
Mayo-Portland Adaptability Inventory (Malec y Thompson, 1994)

Tabla e10-1 Instrumentos de evaluación de la atención, de la memoria y de las funciones ejecutivas (Cont.)

Planificación

Torre de Londres (Shallice, 1982)
Figura compleja de Rey-copia (Rey, 1941)
Porteus Maze Test (Porteus, 1959)

Flexibilidad

The Brixton Spatial Anticipation Test (Shallice y Burgess, 1997)
Trail Making Test parte B (Reitan, 1958; Reitan y Wolfson, 1995)
Wisconsin Card Sorting Test (Heaton, 1981)

Toma de decisiones

Iowa Gambling Task (Bechara, 1994)
Cognitive Bias Task (Goldberg y Podell, 2000)

Ejecución de multitareas

Six Element Test (Shallice y Burgess, 1991)
Multiple Errand Task (Shallice y Burgess, 1991)

Fluencia

Controlled Oral Word Association Test (Spreen y Benton, 1977)
Ruff Figural Fluency Test (Ruff et al., 1987)

Baterías para la evaluación de las funciones ejecutivas

Behavioral Assessment of the Dysexecutive Syndrome (Wilson et al., 1996)

Escalas

Behavior Rating Inventory of Executive Function-Adult Version (Roth et al., 2005)
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IntroduccIón

El ictus es una enfermedad cerebrovascular, de manifes-
tación aguda, cuya atención clínica abarca la prevención 
primaria y secundaria, la hospitalización aguda y la rehabi-
litación. Es una de las principales causas de mortalidad en 
los países desarrollados y más de la mitad de los supervi-
vientes presentan una considerable pérdida de autonomía 
y calidad de vida, por lo que suponen un elevado coste 
sanitario y social (Pérez, Sempere y Díaz Guzmán, 2006).

El daño cerebral adquirido secundario a un ictus pro-
duce tanto déficits motrices y sensoriales como del com-
portamiento (cognitivos, conductuales, emocionales y 
afectivos). Los trastornos neuropsicológicos pueden afec-
tar a diferentes funciones y condicionar el grado de dis-
capacidad, recuperación o adaptabilidad social y laboral.

Si bien la clínica neuropsicológica postictus es bastante 
específica y dependiente de la localización de la lesión 
(Junqué y Barroso, 1995) (tabla e11-1), se ha de realizar, 
siempre que sea posible, una evaluación exhaustiva y sis-
temática del funcionamiento cognoscitivo, conductual y 
emocional-afectivo que permitirá obtener el perfil indi-
vidual de la respuesta neuropsicológica del cerebro pos-
lesionado.

La evaluación neuropsicológica se convierte en un ele-
mento imprescindible en el ámbito clínico. Por un lado, 
complementa la evaluación neurológica y psiquiátrica 
tradicional, al describir de forma detallada y cuantita-
tiva las alteraciones del comportamiento de las lesiones 
vasculares. Por otra parte, permite la planificación de la 
intervención y la valoración longitudinal de la respuesta 
o eficacia de los tratamientos.

La rehabilitación neuropsicológica es un proceso tera-
péutico crucial dentro del plan de intervención integral y 

multidisciplinar. El objetivo principal de la intervención 
neuropsicológica no es el de la recuperación de la función 
cognoscitiva dañada per se, sino la de establecer las áreas 
en las que intervenir en función de los objetivos defini-
dos por el equipo rehabilitador con el fin de optimizar la 
autonomía y la adaptación social del paciente.

El propósito principal de este capítulo es ofrecer una 
revisión actualizada de la literatura médica sobre la reha-
bilitación neuropsicológica de esta patología, junto a 
propuestas de intervención a partir de casos clínicos en 
los que se describen actuaciones concretas a implementar. 
La primera parte está dedicada a enmarcar los factores 
clínicos generales del ictus, describiendo su clasificación y 
etiología, el impacto sociosanitario y la epidemiología, así 
como los aspectos biológicos: fisiopatología de la circula-
ción cerebral y los principios de recuperación tras un ictus. 
En segundo lugar, se expondrán los efectos del ictus en el 
funcionamiento comportamental, preludio del apartado 
propiamente neuropsicológico: la evaluación y la interven-
ción, para finalizar con la exposición de un caso clínico.

clasIfIcacIón Y EtIología  
dEl Ictus

Siguiendo la III Clasificación de Enfermedades Cere-
brovasculares propuesta por el National Institute Of 
Neurological Disorders and Stroke (NINDS, 1990), se 
denomina «ictus» o «accidente vascular cerebral» (AVC) a 
un grupo heterogéneo de trastornos en los que se produce 
una lesión focal en el encéfalo (cerebro, cerebelo, tronco), 
que puede ser transitoria o definitiva y que es debida a la 
alteración de un mecanismo vascular (tabla 11-1).

Accidentes vasculares cerebrales o ictus
Dúnia Pèrdrix Solàs, Montserrat Juncadella Puig y M.ª José Ciudad Mas
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Así, el ictus es una enfermedad que se encuentra en una 
situación intermedia entre la enfermedad vascular asin-
tomática y el accidente isquémico transitorio (AIT), y la 
encefalopatía hipertensiva y la demencia vascular.

En la enfermedad vascular asintomática no se observan 
síntomas cerebrales o retinianos, pero se pueden evidenciar 
infartos cerebrales silentes o de leucaraiosis (alteraciones de 
la sustancia blanca, de instauración habitualmente silente, 
correspondiente a zonas de isquemia, desmielinización o 
gliosis) (Martí Vilalta, Martí-Fàbregas y Gil-Peralta, 2006). 
Se ve como una hipodensidad en la tomografía compu-
tarizada (TC) craneal y como una hiperintensidad en las 
secuencias potenciadas en T2 de la resonancia magnética 
(RM) (fig. 11-1). Se ha demostrado la afectación de la 
leucoaraiosis periventricular en la velocidad de procesa-
miento de la información (Bartrés-Faz, Clemente y Junqué, 
2001; Desmond, 2004). El patrón de afectación cognitiva 

asociado a leucoaraiosis es compatible con una disfunción 
subcortical y de predominio frontal (Easton, 1997).

Los AIT son trastornos focales y episódicos de la circu-
lación encefálica o retiniana, de comienzo generalmente 
brusco, de unos minutos de duración, recuperación com-
pleta en el curso de 24 h y sin evidencia de infarto en las 
pruebas de neuroimagen (Martí Vilalta, Martí-Fàbregas y 
Gil-Peralta, 2006). Los síntomas y signos de los AIT son 
sensación de vértigo o mareo, o disminución de la con-
ciencia, que puede aparecer de forma aislada o repetirse 
varias veces en un día. Las causas son muy numerosas, y 
se pueden identificar con carácter único o asociadas entre 
ellas. Como en toda patología vascular isquémica, la etio-
logía puede ser arterial, cardíaca o hemodinámica, produ-
ciendo hipoperfusión reversible de un área del encéfalo. 
Según el territorio afectado, se diferencian el AIT carotí-
deo (66-88% de los casos) o el AIT vertebrobasilar (Martí 
Vilalta, Martí-Fàbregas y Gil-Peralta, 2006).

Los dos tipos de ictus o ACV son: el isquémico, en el que 
el flujo sanguíneo inadecuado provoca un área circuns-
crita de infarto cerebral, y el hemorrágico, en el que una 
extravasación sanguínea en el parénquima cerebral o el 
espacio subaracnoideo produce lesión y desplazamiento 
de las estructuras cerebrales (fig. e11-1).

El infarto cerebral constituye del 70 al 80% del total de 
las enfermedades cerebrovasculares, por lo que es una de 
las patologías médicas más frecuentes en los países desa-
rrollados. Se denomina «isquemia cerebral focal» cuando 
afecta únicamente a una zona del encéfalo, e «isquemia 
cerebral global» cuando afecta a todo el encéfalo (Martí 
Vilalta, Martí-Fàbregas y Gil-Peralta, 2006).

El infarto puede clasificarse atendiendo a diferentes 
criterios: evolución, etiología, topografía lesional, meca-
nismo de producción y tamaño del vaso arterial lesionado 
(Arboix, 2006). Nos detendremos a describir los cinco sub-
tipos etiológicos y los cuatro tipos principales de mecanis-
mos de producción que pueden ocasionar un infarto.

Tabla 11-1 III Clasificación de enfermedades 
cerebrales vasculares

Enfermedad cerebrovascular asintomática

Enfermedad cerebrovascular focal

Accidente isquémico transitorio

 Ictus (accidente vascular cerebral): infarto cerebral 
(ictus isquémico), hemorragia cerebral, subaracnoidea, 
intracraneal y asociada a malformaciones venosas

Encefalopatía hipertensiva

Demencia vascular

Adaptado de National Institute of Neurological Disorders and 
Stroke, 1990.

Rehabilitación neuropsicológica en la práctica clínicaParte | 3 |
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se observa leucoaraiosis 
periventricular leve.
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Considerando la etiología, actualmente, en la mayoría 
de registros asistenciales de enfermedades vasculares cere-
brales, se utiliza la clasificación de cinco subtipos etioló-
gicos (tabla e11-2).

En relación con el mecanismo de producción se des-
criben cuatro tipos (Arboix, 2006):

• Infarto cerebral trombótico: secundario a la estenosis 
u oclusión de una arteria intracraneal o extracraneal 
de los troncos supraaórticos, y producido por la 
alteración arteriosclerótica de la pared de la arteria

• Infarto cerebral embólico: cuando la oclusión de una 
arteria está producida por un émbolo originado en 
otro punto del sistema vascular.

• Infarto cerebral hemodinámico: cuando está ocasionado 
por un bajo gasto cardíaco o por hipotensión arterial, 
o durante una inversión en la dirección del flujo 
sanguíneo por un fenómeno de robo.

• Infarto cerebral por enfermedad hematológica: secundario 
a un estado protrombótico.

Las manifestaciones clínicas asociadas a un infarto 
cerebral dependen fundamentalmente del tamaño, de 
la topografía y de la etiología vascular afectada. Sin 
embargo, existen formas clínicas muy evocadoras de 
infarto en general y de algunos de los subtipos etio-
lógicos en particular, como, por ejemplo, el síndrome 
lacunar clásico, es decir, una hemiparesia motora pura, 
un síndrome sensitivo puro o un síndrome disartria 
mano-torpe. Más adelante se describirá la semiología 
clínica y neuropsicológica de los grandes troncos cere-
brales.

Como hemos mencionado antes, las hemorragias pue-
den diferenciarse en cerebrales y subaracnoideas, según si 
se produce el vertido hemático en el interior del cerebro o 
en el espacio entre la piamadre y el aracnoides.

La hemorragia intracerebral (HIC) representa del 10 al 
15% de los ictus. La tasa de mortalidad en la HIC es muy 
elevada. Entre el 35 y 52% de los pacientes fallecen a los 
30 días, la mitad de ellos durante las primeras 48 h (Silva 
y Serena, 2006).

La clasificación etiológica de las HIC distingue entre 
primarias y secundarias (tabla 11-2). Las primarias son 
las más frecuentes y se deben a la ruptura espontánea 
de un vaso afectado por los cambios producidos por la 
hipertensión arterial (HTA) o la angiopatía amiloidea. 
Las secundarias se asocian a tumores, consumo de dro-
gas, malformaciones vasculares o alteraciones de la coa-
gulación. Otra clasificación frecuentemente utilizada es 
la que diferencia entre hemorragias profundas, cuya causa 
principal es la hipertensiva, y las hemorragias lobares, entre 
las que se encuentran las HIC debidas al resto de enfer-
medades, aunque también pueden ser debidas a HTA en 
menor porcentaje. Por lo cual, la HTA está presente como 
etiología en el 60% de los casos. Sin embargo, la causa de 
las HIC sigue siendo desconocida en el 20 al 60% de los 
pacientes (Silva y Serena, 2006).

Las manifestaciones clínicas dependen del tamaño, 
de la localización y de la etiología. Sin embargo, hay 
que destacar que, además de la topografía inicial del 
hematoma, también se pueden originar síntomas por 
afectación de zonas vecinas y por invasión ventricular 
secundaria. En el 90% de los casos, tras la instauración  
de la focalidad, empiezan a manifestarse síntomas y 
signos generales, es decir, que no dependen ni de la 
causa ni de la localización, sino que se producen por 
el aumento de tamaño del hematoma: cefalea, vómitos  
y disminución del nivel de consciencia. La instauración 
de los síntomas será gradual, de minutos a horas en 
el 75% de los casos y brusca (segundos) en el 25% 
de la HIC.

En relación con la topografía lesional, predominan 
los hematomas profundos (35% en el putamen, 10% en 
el tálamo, 5% en el caudado), seguidos de los lobares 
(30%) y otros (15% en el cerebelo, 5% en la protuberan-
cia, 1% intraventricular). Excepcionalmente, se producen 
en el mesencéfalo y en el bulbo raquídeo.

De modo general, los hallazgos clínicos son hemiplejía 
y síndrome sensitivo, en lesiones del putamen, tálamo y 
frontoparietal; afasia, de tipo global, motora o de con-
ducción en putamen y temporoparietal del hemisferio 
dominante, así como afasia talámica y defectos visuales 
campimétricos, en el putamen y en el tálamo si los hema-
tomas son de gran volumen y en las lesiones occipitales.

Debe destacarse que hasta un tercio de los pacientes 
presentan deterioro neurológico progresivo (Martí-Fábre-
gas y Martí-Vilalta, 2006).

Tabla 11-2 Etiología de la hemorragia cerebral

Hipertensión arterial

Angiopatía amiloidea

Anticoagulantes/trombolíticos

Neoplasias

Malformaciones vasculares

Malformaciones arteriovenosas

Angiomas venosos

Cavernomas

Telangiectasias

Enfermedades hematológicas

Arteriopatías inflamatorias no infecciosas (vasculitis)

Arteriopatías inflamatorias infecciosas (aneurismas 
micóticos)

Síndrome de Moya Moya

Miscelánea
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La hemorragia subaracnoidea (HSA) o hemorragia 
meníngea consiste en la extravasación de sangre, gene-
ralmente de origen arterial, en el espacio subaracnoideo, 
situado entre la aracnoides y la piamadre, y cuyo conte-
nido es el líquido cefalorraquídeo (LCR). Si el sangrado 
se produce directamente en el espacio subaracnoideo da 
lugar a la HSA primaria, y cuando por extensión el san-
grado se produce desde otra localización (parénquima 
cerebral o el sistema ventricular) se trata de HSA secun-
daria (Martínez-Vila, Gallego Pérez de Larraya y Irimia 
Sieira, 2006). Aunque la etiología es variada, en el 80% 
de los casos la causa se debe a la rotura de un aneurisma 
intracraneal (tabla e11-3).

El cuadro clínico típico es el de una cefalea de 
comienzo brusco y de gran intensidad «en estallido» en 
la zona de la nuca. Generalmente se asocia a náuseas, a 
vómitos y a cierto grado de obnubilación que puede 
llegar al coma. En ocasiones, se acompaña de una crisis 
comicial o pérdida del conocimiento (Soler Singla y Bala-
guer Martínez, 2006).

EpIdEmIología E Impacto 
socIosanItarIo

El impacto del ictus, tanto en los países desarrollados 
como en los no desarrollados, es enorme. El ictus es la 
segunda causa de muerte en el mundo y la tercera en el 
mundo occidental (Murria y López, 1997). Según los 
datos del Instituto Nacional de Estadística (INE, 2004) la 
enfermedad cerebrovascular aguda o ictus fue en el año 
2002 la segunda causa de muerte global (35.947 casos) 
y la primera en la mujer (21.018 casos) en la población 
española. Esto indica que se produce una muerte por 
ictus cada 15 min. Es la causa más importante a largo 
plazo en el adulto y la segunda causa de demencia. Ade-
más, consume el 3-4% del gasto sanitario (Álvarez-Sabín 
et al., 2006).

No obstante, el ictus es más discapacitante que letal. 
Según la Organización Mundial de la Salud (OMS) es la 
primera causa de discapacidad permanente en adultos. 
Al menos el 30% de los supervivientes tienen una recu-
peración incompleta y el 20% requieren asistencia para 
las actividades de la vida diaria (AVD). En los próximos 
años, estas cifras pueden aumentar considerablemente. 
Las mejoras asistenciales en la fase aguda y la posible 
disponibilidad de tratamientos fibrinolíticos más selecti-
vos darán lugar a un aumento de la supervivencia y, por 
tanto, a un incremento de la demanda de recursos de 
rehabilitación. Asimismo, no se puede descuidar la carga 
psicosocial de los cuidadores.

El ictus ocupa el segundo lugar en cuanto a carga de 
enfermedad en Europa, la enfermedad de Alzheimer y otras 
demencias ocupan el quinto lugar (3%), y los accidentes 

de tráfico, el séptimo. Además, la carga provocada por las 
enfermedades cerebrovasculares está aumentando rápi-
damente debido al envejecimiento de la población en  
Europa. En España, el 17% de la población es mayor de 
65 años, es decir, casi 7 millones de personas (INE, 2004).

Aproximadamente dos terceras de los pacientes con ictus 
presentan factores de riesgo vinculados. Algunos de estos 
factores son potencialmente modificables (FM) y otros no 
(FNM) (Sacco, Kargman, Qiong Gu y Zamanillo, 1995). 
Actualmente están siendo estudiados posibles factores de 
riesgo potenciales, entre los que se pueden destacar los 
niveles elevados de homocistina, niveles de fibrinógeno en 
plasma, proteína C reactiva e infecciones crónicas. Los FM 
son la HTA, la diabetes mellitus, los niveles de colesterol, 
las enfermedades de las arterias coronarias, el tabaquismo, 
y la obesidad, la dieta y la actividad física.

La HTA es el FM con mayor prevalencia; la diabetes 
mellitus, constituye un factor de riesgo para sufrir un ictus 
isquémico pero no hemorrágico; la hipercolesterolemia es el 
factor de riesgo más importante de las enfermedades de las 
arterias coronarias; el tabaquismo, tal como establecieron 
los estudios realizados en los años ochenta, es un factor 
de riesgo para sufrir ictus isquémico y hemorrágico suba-
racnoideo. La relación de la ingesta de alcohol y el ictus es 
compleja, y todavía es tema de discusión. Aunque no se 
dispone de datos concluyentes, los estudios apuntan que 
la ingesta elevada incrementa el riesgo de AVC.

Respecto a la obesidad, aunque los estudios son limita-
dos, la evidencia sugiere que existe una relación en forma 
de «U» invertida entre el peso y el ictus, es decir, las perso-
nas con un índice de masa corporal extremo presentan un 
riesgo elevado de ictus.

Los estudios que han investigado la dieta mediterránea 
muestran que esta reduce el riesgo de padecer enfermeda-
des cardiovasculares. En relación con el ejercicio físico, hay 
que destacar un metaanálisis realizado con 18 estudios de 
cohortes y cinco estudios de casos y controles publicados 
entre 1966 y 2002, el cual muestra que niveles moderados 
y altos de actividad física están asociados a una reducción 
del riesgo de ictus.

Los FNM son: la edad, la raza y la etnia, y los factores 
genéticos. La población de color tiene una mayor predis-
posición e incidencia de HTA y diabetes mellitus que la 
población blanca, lo que apunta que puedan ser las cau-
sas principales de la mayor tasa de mortalidad entre los 
grupos raciales y étnicos. Asimismo, la población asiática 
presenta una mayor frecuencia de ictus hemorrágico que 
los otros grupos raciales. Los factores genéticos, como la 
HTA, la hipercolesterolemia, la estenosis carotídea y las 
mutaciones genéticas, como, por ejemplo, el alelo e4 de 
la apoliproteína E, están más ligados al ictus en personas 
menores de 70 años (Sacco et al., 1995).

Según la revisión realizada por Medrano et al. (2006), de los 
estudios epidemiológicos realizados en España sobre enfer-
medad cerebrovascular, se identifican seis estudios de preva-
lencia y sólo tres de incidencia. Estos estudios son de pequeño 
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tamaño, de carácter local y muy heterogéneos con respecto 
a los grupos de edad estudiados y a los criterios diagnósticos 
empleados (Medrano, Boix, Cerrato y Ramírez, 2006).

Más recientemente, hay que destacar el estudio Iberic-
tus (Díaz-Guzman et al., 2008). Este trabajo de coopera-
ción de diferentes grupos de investigación constituye el 
primer estudio epidemiológico de incidencia del ictus en 
España de un modo prospectivo, con datos multicéntricos 
y con metodología similar. Los resultados de este estudio 
se publicarán próximamente (Díaz-Guzmán et al., 2009, 
en prensa), con lo que se dispondrá de datos fiables que 
permitirán dar respuesta a las necesidades sanitarias y 
planificar intervenciones preventivas en la población.

fIsIopatología 
dE la cIrculacIón cErEbral

En condiciones normales, el flujo sanguíneo cerebral 
se relaciona con las necesidades neuronales de oxígeno. 
El consumo de oxígeno depende de la densidad de las 
neuronas y del estado de activación funcional. El cere-
bro humano consume en estado de vigilia y de reposo 
3,35 ml de oxígeno por cada 100 g de tejido cerebral y 
minuto (6 ml en la corteza y 2 ml en la sustancia blanca) 
(Adams y Victor, 1995; Castillo, 2000).

El cerebro necesita de 75 a 100 mg de glucosa por 
minuto, mientras que de glucógeno se necesita de 1 a 3 mg 
por minuto. La estabilidad del flujo sanguíneo cerebral se 
consigue mediante variaciones del diámetro de las arterio-
las y los capilares de la microcirculación que responden a 
factores neurales y bioquímicos (Castillo, 2000).

Los otros factores también esenciales en la regulación de 
flujo sanguíneo cerebral son la viscosidad sanguínea y la 
capacidad transportadora de oxígeno. El flujo medio es de 
unos 50 ml/100 g de tejido por minuto y puede aumentar 
unos 20 ml mediante fármacos vasolidatadores. El flujo 
sanguíneo cerebral tiene variaciones regionales y en situa-
ción de reposo es un 30% más grande en la región frontal. 
El flujo sanguíneo cerebral va unido al metabolismo neu-
ronal y aumenta con la activación neuronal fisiológica (p. 
ej., en la región frontotemporal izquierda en el momento 
de hablar) o patológica (p. ej., en una crisis de migraña).

La hipoxia, la hipoglucemia, las alteraciones del flujo 
sanguíneo cerebral y el estado de la circulación colateral 
son los factores que pueden ocasionar la aparición de un 
infarto. El nivel de isquemia potencialmente reversible, 
en el que no ocasiona lesión tisular, oscila entre 10 y 
20 ml/100 g por minuto. En estos niveles se da una depre-
sión funcional pero no una destrucción neuronal. Por 
debajo de 10 ml se produce la necrosis (Castillo, 2000).

El flujo sanguíneo cerebral es una variable dependiente 
del gradiente de presión de la perfusión sanguínea y de la 
resistencia vascular. Esta depende de la viscosidad de la san-

gre y del diámetro de los vasos sanguíneos. La viscosidad de 
la sangre varía en función del hematocrito y de la deformi-
dad del hematíe, de la concentración de fibrinógeno y de 
la velocidad del flujo. Estas variables se pueden afectar de 
forma diversa durante el desarrollo del niño, y al mismo 
tiempo dependerán del estado de la circulación colateral y 
de la reactividad del tejido cerebral que tenga el sujeto.

En la situación de isquemia cerebral se produce una 
alteración en los mecanismos de autorregulación y de 
regulación funcional del flujo sanguíneo cerebral. Las 
alteraciones del flujo sanguíneo cerebral después del 
infarto persisten en algunos pacientes durante semanas y 
meses, y contribuyen al fenómeno de hipoperfusión pos-
tisquémica responsable de la afectación neuronal secun-
daria a la isquemia global o a la progresión del infarto.

Las alteraciones funcionales aparecen inmediatamente 
y después del inicio de la isquemia, y son dependientes 
del flujo; por su parte, las alteraciones estructurales nece-
sitan tiempo, y son dependientes del flujo y del tiempo.

El concepto de penumbra isquémica comporta que las 
neuronas localizadas en la periferia del infarto, las cuales 
sobreviven a la isquemia, pueden recuperarse si mejoran 
las condiciones hemodinámicas y se vuelve a restablecer 
el flujo sanguíneo, que permite un aporte de glucosa y 
oxígeno normales.

La disminución del flujo cerebral por debajo del 
umbral del infarto, en que se ocasiona la necrosis celular, 
produce una alteración de la función neuronal remota, 
que puede ser hemisférica, contralateral y simétrica, o 
bien cerebelosa contralateral o ipsolateral; esta afectación 
remota se denomina «diasquisis» (Adams y Victor, 1995; 
Andrews, 1991; Castillo, 2000).

El otro factor importante en la fisiopatología de la isque-
mia es la circulación colateral, que sirve de protección contra 
la isquemia focal. La presión de perfusión es el factor más 
importante en la regulación de la función de las colaterales 
después de una isquemia focal; la disminución de la pre-
sión arterial reduce la circulación colateral a la isquemia y 
aumenta el tamaño del infarto (Adams y Victor, 1995).

prIncIpIos gEnEralEs  
dE rEcupEracIón tras un Ictus

A partir de los estudios de neuroimagen funcional se ha 
podido demostrar que el cerebro humano, incluso en 
cerebros viejos o lesionados, retiene un potencial plástico 
tras el ictus, tanto en su dominio motor como cognitivo 
(Carey et al., 2002).

En la fase aguda del AVC, la recuperación de la lesión 
depende de la resolución del edema y de la repercusión 
de la penumbra isquémica. Durante las siguientes sema-
nas meses y años la recuperación es mayor por la plas-
ticidad cerebral.
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Los cambios plásticos pueden ser estructurales (brota-
ción de las neuronas supervivientes con la formación de 
nuevas sinapsis) o funcionales (activación de patrones 
alternativos dentro de las redes neuronales, incluyendo 
las áreas dañadas). Estos cambios pueden ocurrir o bien 
por un defecto estructural (p. ej., diasquisis) o como 
resultado de una intervención activa (p. ej., procedimien-
tos rehabilitadores).

La recuperación de la función perdida o «reorganiza-
ción cerebral» presenta una alta variabilidad individual, 
y está influenciada por fármacos, por el entrenamiento y 
por la rehabilitación (Carey et al., 2002).

Actualmente, la neuroplasticidad es considerada como 
la base biológica de la recuperación de funciones después 
de sufrir daño cerebral. Está avalada por estudios que evi-
dencian que la rehabilitación neuropsicológica desempeña 
un papel importante en la modulación de los cambios 
biológicos. Sin embargo, se desconocen cuáles son las téc-
nicas neuropsicológicas más eficaces en la recuperación de 
las diferentes alteraciones cognitivas y conductuales pos-
tictus. La metodología de los estudios aleatorizados con-
trolados es difícil de llevar a cabo en esta enfermedad por 
la dificultad en conseguir muestras homogéneas. El reto 
en los próximos años es identificar la eficacia diferencial 
de la tecnología neuropsicológica tanto con estudios con-
trolados como con diseños de caso único.

En el apartado de «Rehabilitación neuropsicológica 
postictus» se presentará un resumen de los estudios reali-
zados en los últimos años para valorar los efectos de las 
intervenciones neuropsicológicas.

EfEctos dEl Ictus 
En El funcIonamIEnto cognItIvo

Las alteraciones del funcionamiento cognitivo que pueden 
aparecer tras un ictus van más allá del alcance de este capí-
tulo. Seguiremos el esquema de la figura e11-2, en el que se 
describen los típicos síndromes neuropsicológicos asocia-
dos a accidentes vasculares cerebrales en diferentes áreas.

lesiones de los lóbulos frontales: 
alteraciones de las funciones ejecutivas  
(v. fig. e11-2, área 1)

La evidencia de la investigación procedente de la neu-
ropsicología y la neuroimagen funcional dan soporte 
al papel crítico de los lóbulos frontales (LF) (específica-
mente la corteza prefrontal) en el control ejecutivo del 
comportamiento dirigido al cumplimiento de una meta 
(Fuster, 1997). Las extensas conexiones recíprocas del LF 
a tácitamente todas las estructuras corticales y subcorti-
cales sitúa a esta área neuroanatómica en una posición 
crucial en la monitorización y manipulación de diversos 

procesos comportamentales. Los trastornos cognitivos 
precisos que derivan del daño prefrontal dependerán de 
la ubicación de la lesión. Se han descrito cinco circuitos 
funcionales (tabla 11-3) que median los aspectos cogniti-
vos, motores y emocionales de la conducta humana. Son 
circuitos paralelos y similares respecto a su estructura y 
organización, en forma de circuito cerrado que se origina 
en una zona particular de la corteza frontal. Transmiten la 
información a través de los ganglios basales (del estriado 
al pálido, a través de las vías facilitadoras o inhibitorias) y 
vuelven al lugar de donde partieron del LF. A la diversidad 
y especificidad de procesamientos de cada uno de ellos se 
le añaden los inputs que provienen de otras regiones cor-
ticales.

El síndrome dorsolateral aparece en pacientes con 
lesiones de la región frontal dorsolateral, tras hemorragia 
lobar o infartos bilaterales. Puede manifestarse un sín-
drome disejecutivo completo o parcial (v. tabla 11-3). 
Si las lesiones se producen en el hemisferio izquierdo, 
aparecerá alteración en la fluencia verbal; en cambio, si 
la lesión se da en el hemisferio no dominante, se alterará 
la fluencia visoespacial. Las lesiones frontomediales, par-
ticularmente en la corteza cingulada anterior, tienden a 

Tabla 11-3 Circuitos frontales y alteraciones

Motor

Enlentecimiento motriz. Acinesia. Bradicinesia

Oculomotor

Alteración en la fijación de la mirada

Orbitofrontal

Desinhibición, déficits atencionales por susceptibilidad a la 
interferencia, despreocupación por las normas sociales

Dorsolateral

Se relaciona con actividades puramente cognitivas como la 
memoria de trabajo, la atención selectiva, la formación de 
conceptos o la flexibilidad cognitiva

Pulsión disminuida y estado de ánimo deprimido

Relacionado con las respuestas de los test clásicos 
ejecutivos

Síndrome disejecutivo

Ventromedial

Se asocia al procesamiento de señales emocionales 
que guían la toma de decisiones hacia objetivos 
fundamentados en el juicio social y ético

Cingulado anterior

Apatía. Acinesia

Rehabilitación neuropsicológica en la práctica clínicaParte | 3 |
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perjudicar de forma notable la capacidad de iniciar la con-
ducta. Pueden aparecer tras la oclusión de la arteria cere-
bral anterior o de espasmos después de la rotura de un 
aneurisma de la arteria comunicante anterior (Acoa). La 
rotura de un aneurisma de la Acoa, produce «confabula-
ciones espontáneas» por lesiones en la corteza orbitofron-
tal medial posterior asociadas, en general, con lesiones en 
el cerebro basal anterior (Schnider, Bonvallat, Emond y 
Leemann, 2005). Las lesiones en la corteza orbitofrontal 
anterior que impliquen el polo frontal pueden ocasionar 
el fracaso social, alterando la toma de decisiones y modi-
ficaciones en la personalidad premórbida, aunque no hay 
evidencias de sociopatía franca tras lesiones vasculares.

lesiones en el hemisferio izquierdo: 
afasia y trastornos relacionados  
(v. fig. e11-2, área 2I)

Las lesiones en el hemisferio cerebral izquierdo (HCI), 
sobre todo en el área de influencia de la arteria cerebral 
media (ACM), producen alteraciones de las capacidades 
lingüísticas. Aproximadamente, el 99% de los sujetos 
diestros y el 70% de los zurdos tienen lateralizada la capa-
cidad lingüística en el HCI (Junqué y Vendrell, 2006).

En la patología ictal, el deterioro de estas áreas se debe 
a la oclusión de la rama de la ACM o a una hemorragia 
secundaria a la ruptura de un aneurisma de la ACM o de 
la arteria comunicante posterior (ACP). Las lesiones pro-
fundas, en los ganglios basales, el tálamo y la sustancia 
blanca, producen afasia subcortical y disartria (Alexander, 
1990; Crosson, 1999). La etiología de la afasia subcorti-
cal no talámica es diversa; puede aparecer por lesiones 
isquémicas resultantes de una hipoperfusión cortical 
sostenida, secundaria a una isquemia (Olsen, Bruhn y 
Öberg, 1986), por un infarto cortical no detectado en 
imagen (Weiller, Ringelstein, Reiche, Thron y Buell, 1990) 
y por una desconexión corticotalámica, o por diasquisis o 
disfunción fisiológica de las estructuras remotas del área 
lesionada (Perani et al., 1988). Los núcleos del tálamo 
relacionados con el lenguaje son el ventral anterior, el 
grupo nuclear lateral, el grupo nuclear anterior y el pulvi-
nar. La mayoría de la lesiones de la sustancia blanca sub-
cortical son las responsables de la afectación del lenguaje 
que se observa en los ictus subcorticales. Causan afasia por 
afectación del territorio de las arterias lenticuloestriadas. 
Se observa una semiología heterogénea: afasias fluentes 
y no fluentes, con y sin déficit de comprensión y repeti-
ción (Alexander, 1990). En la tabla e11-4 se describen los 
diferentes perfiles afásicos que surgen a consecuencia de 
la localización precisa de la lesión cortical y subcortical. 
Con las afasias pueden coexistir alteraciones en la lectura 
y escritura, denominadas «alexia» y «agrafia», respectiva-
mente, las cuales pueden ocurrir también sin afasia, en el 
caso de lesiones en la circunvalación angular izquierda.

La apraxia ideomotora (incapacidad de producir un acto 
motor previamente aprendido a la orden verbal) coexiste 
normalmente con la afasia. La disociación en pacientes 
individuales muestra que los dos trastornos tienen meca-
nismos independientes. La apraxia ideomotora puede 
aparecer por lesiones en HCI parietales, en el cuerpo 
calloso y por lesiones que destruyen la corteza premotora 
izquierda (Heilman y Gonzalez-Rothi, 1993).

La combinación de agrafia, agnosia digital (incapacidad 
para reconocer los propios dedos) y acalculia (incapacidad 
para calcular), junto con la confusión derecha-izquierda, 
produce el denominado «síndrome de Gerstmann», que 
indica disfunciones en la conjunción temporoparietal 
(circunvolución angular). Puede ocurrir sin un trastorno 
afásico y, probablemente, se fundamenta en un déficit en 
el procesamiento espacial (Mayer et al., 1999).

lesiones en el hemisferio derecho: 
alteraciones en funciones 
visoperceptivas, visoespaciales 
y visoconstructivas (v. fig. e11-2, área 2D)

Las lesiones en el hemisferio cerebral derecho (HCD) o 
hemisferio no dominante para el lenguaje (v. fig. e11-2, 
área 2D, y tabla e11-1), producen deterioro en las capaci-
dades visoespaciales, visoperceptivas y visoconstructivas. 
Las capacidades de comunicación no linguísticas como 
la comprensión y la expresión emocional a través de la 
prosodia (entonación del lenguaje) o la expresión facial 
también pueden alterarse en las lesiones derechas.

Las lesiones temporales superiores y parietales inferio-
res del HCD es la topografía específica de la heminegligen-
cia unilateral o neglect y la apraxia del vestir. El neglect se 
refiere a la falta o disminución de reacción y atención a 
los estímulos que ocurren en el espacio contralesional a 
la lesión. Se ha descrito neglect tras lesiones frontales dere-
chas, talámicas, en los ganglios basales y en la capsula 
interna, así como en lesiones en el HCI que nunca llegan 
a ser tan graves como las derechas (Heilman, Valenstein y 
Watson, 2000).

El neglect, aunque sea discreto, constituye un impedi-
mento importante para adquirir independencia tras un 
ictus en las AVD tanto en las básicas como en las instru-
mentales. En las fases agudas, el neglect puede cursar con 
diferentes grados de anosognosia, es decir, la falta de con-
ciencia, e incluso negación del trastorno. Esta negligencia 
del déficit puede presentarse como una franca hemiaso-
matognosia: no reconocer como suyas las extremidades 
izquierdas y/o acompañarse de anosodiaforia, de forma 
que aunque el paciente es consciente de su trastorno 
motor izquierdo, no da muestras de afectación anímica.

El hecho de que exista una amplia variedad de sínto-
mas y modalidades de neglect dificulta la homogenización 
y sistematización de los estudios que valoran la respuesta 
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de las intervenciones rehabilitadoras. Como veremos más 
adelante, en el apartado «Rehabilitación neuropsicológica 
postictus», aunque existen numerosas técnicas para la 
reeducación del neglect, y que la mayoría de datos son 
favorables a la intervención, en la actualidad no se puede 
afirmar que la rehabilitación de la negligencia sea eficaz 
clínicamente (Bowen, Lincoln y Dewey, 2002).

lesiones posteriores: agnosias 
visuales (v. fig. e11-2, área 3)

Las lesiones en las áreas hemisféricas posteriores produ-
cen deterioro del reconocimiento visual. Estas áreas están 
irrigadas por las arterias cerebrales posteriores e incluye 
los lóbulos occipitales y los temporales inferiores (v. ta -
bla e11-1). En concreto, las lesiones derechas occipitales 
producen agnosia aperceptiva: dificultad o incapacidad de 
reconocer visualmente imágenes fragmentarias o super-
puestas; incluso, en casos graves, los pacientes pueden no 
identificar dibujos sencillos.

Las lesiones izquierdas o bilaterales en la zona de aso-
ciación temporoparietal pueden comprometer el recono-
cimiento de la información visual que ha sido percibida 
e incluso copiada correctamente (agnosia visual asocia-
tiva). Una lesión en esta área puede afectar a la lectura de 
la palabra pero no a la copia (alexia pura). Las agnosias 
asociativas pueden presentarse sólo en categorías especí-
ficas; por ejemplo, un paciente puede presentar agnosia 
de objetos animados y preservar el reconocimiento de 
los objetos inanimados, y viceversa (Oliveros, 2007). Las 
numerosas disociaciones presentes en la literatura médica 
muestran la complejidad de este trastorno respecto tanto 
a su evaluación como a los mecanismos neuropsicológi-
cos explicativos. Esta agnosia coexiste, frecuentemente, 
con anomia cromática (incapacidad para denominar 
los nombres de los colores o designar el color corres-
pondiente a un objeto determinado) y hemianopsia, que 
acostumbra a estar siempre presente. El ictus en la corteza 
temporal inferior derecha (el territorio superficial de la 
arteria cerebral posterior) puede alterar el reconocimiento 
de información visual previamente familiar, en concreto, 
el facial (prosopagnosia) o el de lugares famosos (topogra-
fagnosia asociativa).

lesiones límbicas y paralímbicas: 
amnesia y alteraciones 
de la memoria (v. fig. e11-2, área 4)

El ictus origina amnesia cuando se infartan las siguientes 
zonas críticas:

• El territorio de la arteria cerebral posterior (lóbulo 
posterior medial temporal y corteza retrosplenial) por 
la implicación de la arteria hipocámpica.

• Tras lesión de las arterias talámicas penetrantes, sobre 
todo del núcleo dorsomedial.

• Por hemorragia en el cerebro anterior basal, 
ruptura de aneurismas y/o cirugía de la Acoa al 
interrumpirse los sistemas colinérgicos del núcleo de 
Meynert-neocorticales o septo-hipocámpicos.

• Tras hemorragia bilateral en los cuerpos mamilares, 
asociada a alcoholismo crónico (síndrome de Korsakoff) y 
otras enfermedades o trastornos que presentan deficiencias 
nutricionales (Becker, Furman, Panisset y Smith, 1990).

• Tras una parada cardíaca por isquemia bilateral en el 
sector CA1 del hipocampo.

Los ictus isquémicos en el territorio de la ACP pueden 
implicar, además, a zonas visuales y límbicas profundas, 
al hipocampo y a la corteza retrospenial. Estas lesio-
nes producen una incapacidad de aprender y adquirir 
información nueva (amnesia anterógrada). La amnesia es 
especialmente grave si la lesión es bilateral y se extiende 
más allá del hipocampo. Dependiendo de la extensión de 
las lesiones temporales hacia zonas inferiores y laterales, 
los pacientes pueden perder la información adquirida 
antes de la lesión cerebral (amnesia retrógrada). Estudios 
funcionales de pacientes postictus han mostrado el papel 
del lóbulo temporal inferior en la memoria semántica 
(Cabeza y Nyberg, 2000). El daño en áreas temporales 
mediales produce déficit de codificación grave. El infarto 
talámico medial bilateral (paramediana) origina una 
amnesia anterógrada grave acompañada de deterioro de 
la vigilancia y trastornos oculomotores; la participación 
de las vías mamilotalámicas son cruciales para generar 
un síndrome amnésico talámico tras un AVC (Hietanen, 
Hänninen y Almkvist, 2002).

depresión y fatiga postictus
La depresión y la fatiga postictus (DPI y FPI, respectiva-
mente) son dos factores que influyen en la evolución 
funcional, cognitiva y social, e incluso en la supervi-
vencia. Según la revisión realizada por Staub, Andoni 
y Bogousslavsky (2002), la prevalencia de la DPI varía 
entre el 20 y el 55%. La disparidad de cifras se debe, 
fundamentalmente, a la heterogeneidad diagnóstica de 
la depresión, a los instrumentos de medida que se han 
usado para valorarla, así como al período de evolu-
ción clínica del ictus que se ha tenido en cuenta en el 
momento de detectarla.

Existen muy pocos estudios que valoren la FPI. Por 
tanto, la estimación de la prevalencia es bastante des-
conocida. Según el estudio longitudinal de 2 años de 
seguimiento de 5.000 pacientes (Glader, Stegmayr y 
Asplund, 2002) con el objetivo de estimar la prevalen-
cia de FPI y determinar su impacto en la vida diaria y 
la supervivencia, se puede concluir que la fatiga es una 
secuela frecuente y potencialmente invalidante. Estos 
datos son acordes con nuestra experiencia clínica. La 
FPI condiciona la rehabilitación y la evolución de la 
recuperación. Así, el uso de escalas de medida puede ser 
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particularmente útil en la detección y en la orientación 
terapéutica integral.

La localización lesional de la DPI es contradictoria y 
aún cuestionable. Hay estudios que señalan el papel des-
tacado de las conexiones límbicas y los ganglios basales. 
La relación entre depresión unipolar mayor e infartos 
silentes subcorticales y frontosubcorticales se ha estable-
cido mediante RM (Staub y Carota, 2005). También hay 
estudios que indican que la lesión en la zona del hemis-
ferio izquierdo y su proximidad a los márgenes anteriores 
de los polos frontales son un factor determinante para 
desarrollar DPI.

Respecto a la localización lesional de la FPI, a dife-
rencia de los resultados contradictorios descritos en 
los párrafos anteriores referentes a la DPI (Staub y 
Carota, 2005) se han encontrado indicios potenciales 
que vinculan los niveles de fatiga elevados a lesiones 
corticales y en la zona del tronco cerebral, asocián-
dose niveles más leves con lesiones subcorticales o 
cerebelosas.

Staub y Carota han desarrollado un estudio prospectivo 
longitudinal de 3 años de duración (The Lausanne Post-
stroke Fatigue Study) en el que excluyen a los pacientes con 
DPI para no contaminar el estudio. Además de vincular 
las lesiones corticales con la FPI, han mostrado la relación 
del nivel de fatiga con alteraciones cognitivas específicas, 
utilizando el término fatiga tarea-específica para referirse a 
este tipo de FPI.

Teniendo en cuenta que los pacientes con infartos del 
tronco encefálico, en principio, no presentan disfunción 
cognitiva, estos autores los consideran interesantes en 
el sentido de que son pacientes con riesgo de desarro-
llar la condición que denominan «primaria» de FPI. 
Consideran que la FPI primaria podría ser el resultado 
de un sutil déficit de atención en relación con los daños 
específicos en la formación reticular y otros sistemas de 
activación cortical.

Por último, hay que considerar que la DPI y la FPI son 
alteraciones tan importantes como los demás trastornos 
neuropsicológicos. Los datos y la experiencia clínica nos 
indican que son potencialmente invalidantes y que hay 
que incluir medidas de estos trastornos en los protocolos 
de evaluación y rehabilitación.

A continuación, se van a relatar los aspectos evaluativos 
que, según nuestra experiencia clínica, se hace necesario 
destacar en la exploración neuropsicológica del ictus. La 
evaluación y la rehabilitación en esta enfermedad están 
estrechamente relacionadas. Se trata de una entidad focal 
en la que hay una diversidad de déficits comportamenta-
les, que dependerán, por un lado, del territorio lesionado 
y de las características personales del paciente y, por otro, 
como se ha comentado en los párrafos anteriores, de la 
respuesta individual de los mecanismos de restauración 
fisiológica. Esto permite entender la importancia de partir 
de una evaluación neuropsicológica personalizada como 
precedente del plan de rehabilitación integral.

EvaluacIón nEuropsIcológIca 
postIctus

objetivos y enfoque
El objetivo general de la evaluación neuropsicológica 
en el ictus es ofrecer un estudio descriptivo del perfil 
de deterioro que incluya las funciones preservadas. El 
patrón de afectación-preservación se centrará en el con-
tenido semiológico que, con la instrumentación ade-
cuada, permitirá su objetivación y medición. Partiendo 
de esta premisa, es posible establecer diferentes propósi-
tos específicos que dependerán de los niveles asistenciales 
y de las funciones del neuropsicólogo dentro del equipo 
asistencial:

• Diagnóstico neuropsicológico: descripción 
detallada del perfil de afectación-preservación 
y, con el apoyo de la neuroimagen, establecer 
hipótesis acerca de la compatibilidad de perfil con 
la lesión.

• Identificación de los factores pronósticos a medio y 
largo plazo.

• Establecimiento de la repercusión del deterioro en la 
vida del paciente.

• Orientación en la toma de decisión sobre 
tratamientos farmacológicos.

• Contribución en el establecimiento de un 
programa de intervención individualizado dentro 
de la rehabilitación integral (fisioterapia, logopedia 
y terapia ocupacional), precisando los límites y 
las capacidades conservadas para optimizar el 
tratamiento y minimizar las secuelas.

• Contribución en la devolución diagnóstica e 
indicaciones de la rehabilitación al paciente y/o 
familia.

• Orientación a la familia en el manejo del paciente.
• Medición y valoración de la evolución de los déficits y 

de la eficacia de las intervenciones.
• Evaluación de las capacidades de reinserción laboral 

y/o inhabilitación.
• Valoración del grado de dependencia.
• Orientación y valoración en situaciones legales 

(p. ej., indicar la conveniencia de iniciar un proceso 
de protección legal).

• Orientación a otros niveles asistenciales (atención 
primaria, domiciliaria, etc.).

• Contribución a la investigación y docencia.

El enfoque o aproximación se enmarcará dentro de un 
proceso científico de contrastación de hipótesis que 
diferirá en función de los objetivos específicos y las 
variables personales: edad, dominancia manual, esco-
laridad, cultura, y perfil cognitivo y personalidad pre-
mórbidos.
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El análisis neuropsicológico se fundamentará en una 
perspectiva no psicométrica en la que predomine el estu-
dio del patrón de ejecución, conjuntamente con los datos 
clínicos y de neuroimagen.

Los resultados de la evaluación se interpretarán dentro 
de un corpus de conocimientos sólidos de la enfermedad 
vascular y de la psicología conductual.

proceso y aspectos a evaluar
En general, el proceso a seguir se puede sistematizar en los 
siguientes componentes:

• Examen de la documentación clínica y social del caso.
• Reunión con el equipo asistencial: establecimiento de 

objetivos clínicos y sociales.
• Historia clínica neuropsicológica con el paciente y/o 

familia. Los datos neuropsicológicos de la misma que 
resultan relevantes son los siguientes:

• Dominancia manual y ocular.
n	 Lengua materna, bilingüismo y conocimiento de 

otras lenguas.
n	 Rasgos de personalidad premórbidos.

• Selección de un protocolo básico de ictus (PBI) 
en función de la topografía lesional, la existencia 
de afasia y/o hemiplejía o hemiparesia, y la 
escolarización.

• Administración del protocolo básico 
neuropsicológico.

• Ampliar la exploración básica, si es necesario, para 
obtener un perfil completo.

• Análisis cuantitativo y cualitativo del protocolo 
neuropsicológico, integrando cuando sea posible 
la neuroimagen para realizar el diagnóstico 
neuropsicológico.

• Comunicación de los resultados neuropsicológicos y 
orientaciones terapéuticas al equipo rehabilitador, al 
paciente y a la familia, especialmente al miembro que 
ejerce de cuidador principal.

• Implementación de la rehabilitación 
neuropsicológica junto a las otras terapias.

• Valoración neuropsicológica de las intervenciones 
dependiendo del nivel asistencial donde se realice la 
evaluación (unidades de convalecencia-ictus, domicilio, 
consulta externa, etc.) y del tipo de deterioro. Nuestra 
experiencia nos indica que es recomendable realizar 
la primera evaluación a los 3 meses, la segunda a los 
6 meses y el resto de seguimientos, en general, pueden 
hacerse anualmente. En todo caso, si el paciente está 
ingresado en una unidad de convalecencia, siempre 
se efectuará en el momento del alta una evaluación 
conjunta de todas las disciplinas terapéuticas para 
poder orientar cuál será el recurso asistencial más 
adecuado para cada paciente.

Como señalan Lezak, Howieson y Lorig (2004), los 
aspectos o dimensiones que se evaluarán, como en toda 

evaluación neuropsicológica especializada y completa, 
serán los cognitivos, los no cognitivos (motivación, emo-
ción, personalidad) y la función ejecutiva, sin olvidar el 
nivel de conciencia, el sistema atencional y la velocidad 
del procesamiento de la información.

Algunas de las alteraciones neuropsicológicas pos-
tinfartos o tras hemorragias de los grandes troncos 
arteriales son previsibles según el territorio lesionado. 
De acuerdo con ello, en la patología ictal se iniciará 
la exploración con el protocolo correspondiente a la 
topografía lesional (tabla e11-5). Si es necesario, el PBI 
se completará o reducirá adaptándose a las necesidades 
de cada paciente y a los objetivos específicos de la reha-
bilitación.

Finalmente, hay que remarcar el destacado papel que 
ejerce la familia en el proceso de evaluación y rehabilita-
ción. Las alteraciones neuropsicológicas afectan tanto a la 
persona que lo sufre como a su entorno. En los últimos 
años, los programas de intervención no sólo incluyen 
sesiones informativas con los familiares, sino que los 
preparan en habilidades de manejo y estrategias de afron-
tamiento. Entrenar a los familiares como coterapeutas 
favorece la comprensión de las dificultades que tiene el 
paciente en la vida cotidiana y la generalización de los 
aprendizajes adquiridos en las sesiones clínicas (Muñoz-
Céspedes y Tirapu, 2001).

protocolos generales e instrumentos
Los protocolos y instrumentos que se detallan en la ta -
bla e11-5 derivan de nuestro conocimiento clínico junto a la 
integración de otras propuestas (Jacas, 2004). Constituyen 
un protocolo clínico de mínimos en el ictus que puede usarse 
en cualquier nivel asistencial y que, como se ha señalado 
antes, se modificará para adaptarse a cada caso. Su valor 
funcional es importante, ya que la práctica clínica diaria 
así nos lo indica.

Para obtener información exhaustiva sobre los ins-
trumentos neuropsicológicos que se nombran en los 
protocolos, se pueden consultar las obras monográficas 
de Lezak et al. (2004) y Strauss Sherman y Spreen (2006), 
así como los manuales de cada prueba.

Para evaluar la eficacia de las intervenciones neurop-
sicológicas en el ictus hace falta obtener medidas en 
actividades funcionales instrumentales y avanzadas en 
la vida cotidiana. El uso de escalas de actividades básicas 
es habitual en la valoración de los resultados de la reha-
bilitación motora, tanto en la clínica como en la inves-
tigación. Sin embargo, para la valoración de la eficacia 
cognitiva hay pocos instrumentos que valoren el impacto 
de la rehabilitación cognitiva en las actividades funcio-
nales y pocas veces se utiliza como medida de resultado 
en la investigación.

Según nuestro conocimiento, no se dispone en España 
de escalas de función avanzada en patología vascular. La 

Rehabilitación neuropsicológica en la práctica clínicaParte | 3 |
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Rivermead Activities of Daily Living Assessment (Whiting 
y Lincoln, 1980) y la desarrollada posteriormente Ham-
rin Activities Index (Hamrin, 1982) son ejemplos de 
escalas con posibilidades de adaptación y uso en nues-
tro medio.

rEhabIlItacIón 
nEuropsIcológIca postIctus

En las últimas décadas, la rehabilitación cognitiva des-
pués del daño cerebral traumático y tras un ictus se ha 
convertido, tanto en Europa como en EE. UU., en un 
componente más dentro de la rehabilitación integral. 
Por este motivo, la literatura médica sobre la efecti-
vidad de los tratamientos ha aumentado considera-
blemente, y se dispone de varias fuentes de evidencia 
que dan soporte a estas intervenciones e indican que 
puede ser efectiva tras un ictus. La revisión sistemática 
de Cicerone et al. (2000) y la más reciente de Rohling 
et al. (2009), que reexamina el trabajo de Cicerone et 
al. y lo complementa proporcionando una evaluación 
cuantitativa de la rehabilitación cognitiva en general, 
proporcionan datos sobre el tamaño del efecto de 
tratamientos en estudios de caso único y en ensayos 
aleatorizados.

A continuación, se presentan resumidos los aspectos 
relacionados con las diferentes aproximaciones y téc-
nicas más empleadas en los trastornos más relevantes 
de la patología ictal. En la tabla e11-6 se sintetizan los 
resultados de las revisiones de Cicerone et al. (2000), 
de Clarke y Bindschaedler (2006) respecto al neglect, 
y la más reciente de Rohling et al. (2009) para apoyar y 
complementar los datos que se citan en el texto sobre 
eficacia.

afasia
La afasia es una de las alteraciones más frecuentes tras 
el ictus. En la mayoría de los pacientes se produce 
cierto grado de recuperación espontánea en las prime-
ras 2 semanas y la recuperación final puede datarse en 
los primeros 3 meses (Vendrell, 2006). Sin embargo, 
hay acuerdo en recomendar prudencia con el pronós-
tico. Existe una diversidad individual por la cantidad 
de variables personales y ambientales que pueden 
condicionar el proceso de recuperación. En general, 
hay consenso acerca de que la afasia global es la forma 
más reticente a la recuperación espontánea y a la reha-
bilitación.

El enfoque neuropsicológico en la terapia de la afasia 
incluye el uso de modelos cognitivos de las funciones 
lingüísticas y el diseño de un programa individual. Esta 

aproximación se ha utilizado especialmente en anomia, 
agramatismo, alexia y agrafía. Existen estudios de caso 
único que han demostrado la eficacia de la terapia cog-
nitiva, incluso con la asistencia de programas informá-
ticos (Carota, Ptak y Schnider, 2005).

No vamos a entrar a describir los distintos métodos 
y técnicas utilizados en la rehabilitación de la afasia, 
ya que este libro dedica un capítulo a tal finalidad. 
Queremos remarcar, no obstante, cuatro aspectos que 
pensamos son primordiales en la logoterapia, sea cual 
sea el tipo de aproximación que se vaya a elegir. En 
primer lugar, nos parece primordial partir de una eva-
luación exhaustiva de todos los dominios lingüísticos 
que constituirá la medida de referencia (línea base) 
para poder objetivar los resultados de la intervención. 
En segundo lugar, para favorecer la adherencia al tra-
tamiento, hay que integrar los aspectos de persona-
lidad y afectivos. Además, y desde una aproximación 
neuropsicológica, para poder tener una comprensión 
de los déficits lingüísticos hay que disponer del perfil 
cognitivo completo del paciente. Por ejemplo, en los 
casos de afasia de Broca con déficits atencionales muy 
acusados, habrá que hacer hincapié en los aspectos 
atencionales para poder trabajar los propiamente lin-
güísticos. Por último, queremos poner de relieve que 
es preciso no descuidar los aspectos pragmáticos del 
lenguaje en la terapia, los cuales se pueden favorecer 
mediante sesiones grupales.

En resumen, a pesar de las dificultades metodológicas 
por la disparidad de métodos y la variabilidad de las afa-
sias, según las revisiones de Cicerone et al. (2000, 2005) 
y Rohling et al. (2009), se puede afirmar que en la pato-
logía vascular hay efectividad de la rehabilitación cog-
nitivo-lingüística después del período de recuperación 
espontánea.

Neglect-anosognosia
La mayoría de aproximaciones actuales de la rehabilita-
ción del neglect se fundamentan en los modelos cogniti-
vos que postulan:

• Diferentes papeles en cada hemisferio cerebral con 
gradientes atencionales dentro de cada hemiespacio 
(Kinsbourne, 1994).

• El papel del movimiento espontáneo del ojo en la 
atención orientativa, según los estudios con primates 
de Gainotti, 1994.

• Las representaciones multimodales sustentadas por 
redes parietofrontales (Mesulam, 1985).

• La modulación dopaminérgica de la atención 
(Geminiani, 1998).

De las diferentes aproximaciones encaminadas a la reha-
bilitación destacan tres que parten de una perspectiva 
cognitiva que tienen como objetivo:
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• Aumentar el nivel general de vigilancia y la atención 
sostenida.

• Restablecer la atención del lado izquierdo.
• Restablecer las representaciones multisensoriales.

Cada uno de ellas utiliza diferentes técnicas para conse-
guir su fin:

• El aumento en el nivel general de vigilancia y la atención 
sostenida se puede obtener fundamentalmente 
mediante técnicas de concentración mental 
y entrenamiento en atención sostenida. El 
entrenamiento para mantener la atención 
incrementando el nivel de vigilancia ha mostrado 
mejorías significativas de la negligencia en estudios 
no aleatorios (v. tabla e11-6).

• Con el objetivo de restablecer la atención del lado 
contralesional, se usan diferentes técnicas que tienen en 
común que buscan aumentar el nivel de atención del 
hemiespacio izquierdo mediante el entrenamiento en 
la exploración visual y manual del lado contralesional. 
Estas técnicas se derivan de las desarrolladas por 
Leonard Diller et al. del Rehabilitation de Nueva York. 
Se utilizan, frecuentemente, de forma combinada 
y se componen de tareas de lectura forzada en 
lado izquierdo, descripción y copiado de figuras, 
reeducación en la exploración visual del hemiespacio 
izquierdo mediante la selección de objetivos 
estacionarios o en movimiento, así como el uso 
de estímulos cinéticos y de dispositivos de alarma 
(timbres, pistas visuales en el extremo izquierdo de 
diferentes objetos, etc.), para desviar la atención hacia 
el lado izquierdo. Los estudios aleatorios de Antonucci 
(1995) y de Pizzamiglio (1992) realizados con 
entrenamientos de sesiones diarias durante 8 semanas 
(v. tabla e11-6) con este tipo de técnicas han mostrado 
una disminución de la negligencia con resultados 
significativos.

El uso forzado del hemicampo visual izquierdo o del ojo 
izquierdo, cubriendo el ojo derecho, o aproximadamente 
el hemicampo derecho de ambos ojos, son estrategias que 
también han mostrado resultados beneficiosos en estu-
dios aleatorios y en múltiples casos individuales (Clarke y 
Bindschaedler, 2006).

• Las técnicas que modifican la entrada sensorial 
se fundamentan en diversos estudios que han 
mostrado que el marco de referencia egocéntrico de la 
integración sensorial es parcial en el neglect (Bisiach, 
Capitán y Porta et al., 1985).

De las numerosas técnicas que han mostrado efectos sig-
nificativos aunque efímeros en múltiples estudios de caso 
único se pueden citar la estimulación vestibular, la estimu-
lación o por vibración o por estimulación eléctrica transcu-
tánea de los músculos del cuello de la mitad izquierda, y el 
uso de prismas ópticos. La estimulación vestibular consiste 
en introducir infusiones de agua fría en el canal externo de 

la oreja izquierda. El uso de prismas ópticos facilita la peri-
feria contralateral en una visión central. Recientemente se 
han combinado con tareas de señalamiento denominadas 
«adaptaciones por prisma». Estas técnicas indican que el 
sistema podría ser activado de abajo arriba (bottom-up) sin 
la participación activa de la atención.

La heminegligencia no sólo altera a la percepción, 
sino que también afecta a la imaginación mental. Bisiach 
y Luzzatti (1978) describieron el caso, ya clásico, del 
paciente que presentaba negligencia mental en puntos 
destacados de la geografía milanesa. Se han descrito en la 
literatura médica, y nuestra experiencia lo corrobora, que 
los aspectos perceptivos e imaginarios del neglect pueden 
presentarse conjuntamente o disociados (v. caso clínico). 
El entrenamiento en visualización y movimientos en la 
imaginación son estrategias que han mostrado su utilidad 
en diseños de caso único y estudios simples o múltiples de 
casos individuales (Smania, Bazoli, Piva y Guidetti, 1997).

La rehabilitación del neglect con técnicas de rotación 
del tronco es una estrategia utilizada por muchos fisio-
terapeutas para corregir el defecto de rotación corporal y 
de orientación espacial izquierdos. Para tal fin, Wiart et 
al. (1997), del equipo de neurorehabilitación del Centre 
Hospitalier Universitaire de Bourdeaux, encabezado por el 
Dr. Mazzaux, diseñaron un aparato ortopédico asociado a 
un panel con diferentes formas geométricas, que pretende 
automatizar estrategias de exploración y identificación 
del espacio, a partir de la coordinación de la rotación de 
los ojos, la cabeza y el tronco del hemiespacio izquierdo. 
El paciente a partir de las demandas del terapeuta de 
tocar con un extremo de la barra las figuras geométricas 
se ve obligado a rotar el tronco y orientar la visión hacia 
el espacio afectado por el neglect, al mismo tiempo que 
es obligado a permanecer atento de forma continuada 
durante 15-60 min a la retroalimentación (feedback) del 
panel, que tiene asociado un dispositivo que informa 
con un sonido de los aciertos y fracasos. Este ingenioso 
trabajo es fruto del trabajo multidisciplinar indisociable 
en este tipo de trastornos. Esta técnica usa principios de 
la psicología conductual (recondicionamiento basado en 
biorretroalimentación) y combina técnicas de fisioterapia 
(rotación del tronco y orientación visual) con técnicas 
más propiamente neuropsicológicas (atención sostenida).

Para potenciar la autoconciencia del déficit se pue-
den utilizar estrategias que mejoren los mecanismos de 
arriba abajo (top-down) a través del aumento de la cons-
ciencia del neglect a partir de vídeos en los que se graba 
al paciente en diversas tareas ecológicas (p. ej., cocinar). 
Pausando la imagen donde se muestra el neglect, se le 
pide al paciente que reflexione, comente las irregularida-
des y proponga estrategias para corregirlas.

Para cuantificar la anosognosia por negligencia reco-
mendamos la utilización de la escala observacional Cat-
herine Bergego Scale (CBS) (tabla e11-7). Los pacientes 
son valorados por un profesional (p. ej., terapeuta ocupa-
cional) según la ocurrencia de la negligencia durante las 
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AVD, y también se pide al paciente que valore su propio 
comportamiento usando la ECB. La diferencia entre la 
puntuación del terapeuta y la del paciente proporciona 
una medida de la anosognosia de la negligencia.

trastornos visoperceptivos-agnosia
Cuando las lesiones isquémicas implican a la corteza 
asociativa visual, las áreas occipitotemporales y la corteza 
parietal de asociación, aparecen los trastornos visopercep-
tivos complejos, que a menudo son poco investigados, ya 
que su evaluación es difícilmente mensurable.

Los estudios de neurofisiología y neuropsicología sos-
tienen que existen como mínimo dos vías visuales funcio-
nales: una vía ventral (occipitotemporal), que participa 
en la forma, el color y el patrón de análisis (el «qué»), y 
otra dorsal (occipitoparietal), que procesa la información 
espacial (el «dónde»). Ambos sistemas actúan de forma 
paralela para coordinar las respuestas motoras a los estí-
mulos visuales. Esquemáticamente, las lesiones en la cara 
ventral se manifiestan con agnosia visual, y las lesiones 
dorsales, en la dificultad de alcanzar o agarrar objetos 
(ataxia óptica) o en la localización de los estímulos.

En la literatura médica hay muy pocos estudios que 
informen de estudios de rehabilitación con pacientes 
con agnosia visual. Tampoco hay documentación de 
técnicas o programas específicos para estos trastornos. 
Por ello, la rehabilitación se diseñará a partir de una 
minuciosa evaluación individual y estará encaminada a 
la compensación de los déficits en contextos significati-
vos para el paciente. No obstante, la recuperación de la 
agnosia generalmente es favorable. Por el contrario, las 
lesiones en las áreas dorsales producen déficits de proce-
samiento y de localización espacial, lo que se denomina 
«síndrome de Balint», el cual comprende la fijación de 
la mirada (apraxia de la mirada), defecto en la orienta-
ción visual (ataxia óptica y apraxia), especialmente en 
el hemiespacio contralateral, deterioro de la percepción 
simultánea de uno o varios objetos (simultagnosia), ale-
xia, percepción de la profundidad alterada y trastornos 
graves visoespaciales. Este síndrome aparece tras lesiones 
bilaterales de las regiones superiores del lóbulo parietal 
posterior y es probable que en sus formas más leves no 
se diagnostique.

Las técnicas y/o estrategias más utilizadas se fundamen-
tan en el entrenamiento sistemático de la exploración y 
de la fijación visual. Por último, cabe señalar que no se 
dispone de estudios de eficacia, ya que no se han desarro-
llado técnicas específicas. La rehabilitación de estos tras-
tornos es compleja. Para diseñar estrategias y tecnología 
para su rehabilitación es necesaria la convergencia de la 
neuropsicología con otras disciplinas como la neuroftal-
mología y la neurofisiología.

factores emocionales
Los factores emocionales ejercen una influencia notable en 
la recuperación del ictus. Los cambios emocionales son, en 
la mayoría de los casos, producto de la reacción frente a la 
discapacidad y de los cambios que se han producido en las 
redes neuronales que procesan las emociones.

Ya se mencionó antes que las lesiones derechas reducen 
la activación emocional, lo que da como resultado un sín-
drome de disprosodia emocional; en cambio, las lesiones 
izquierdas (lesiones operculares) suelen presentar una 
reacción emocional catastrófica, que consiste en estallidos 
de frustración, depresión e ira, que de repente pueden  
desaparecer y volver a presentarse, sobre todo cuando  
el paciente se enfrenta a tareas que no puede realizar. 
Estos pacientes están en riesgo de desarrollar una depre-
sión postictus en los meses siguientes.

Las alteraciones en la esfera socioemocional (falta de 
empatía, flexibilidad cognitiva, en la expresión o en la 
regulación de la emoción) tras un daño frontal impiden 
la adaptación social e influyen en la rehabilitación de la 
funciones propiamente cognitivas.

Así como la descripción de cada uno de estos trastor-
nos está extensamente descrita en la literatura científica, 
no hay referencias en cuanto a técnicas o estrategias neu-
ropsicológicas que hayan mostrado resultados o eficacia.

Desde nuestro punto de vista, estos trastornos se han 
de integrar en la rehabilitación de la función cognitiva. 
En síntesis, recomendamos informar y dotar de estra-
tegias conductuales tanto a la familia como al equipo 
de rehabilitación para conseguir, en el primer caso, una 
buena readaptación al entorno afectivo del paciente y, en 
el segundo, que la rehabilitación en terapia ocupacional y 
fisioterapia no fracase por descuidar los aspectos emocio-
nales postictus en el proceso rehabilitador.

Mujer de 71 años de edad que fue ingresada el 
9 de octubre de 2008 en un hospital general por 
embolectomía secundaria a una isquemia subaguda. Tres 
días después presentó un episodio brusco de disartria 
y pérdida de fuerza en las extremidades izquierdas; 
la tomografía computarizada (TC) fue normal pero 
presentó clínica de infarto total de circulación anterior 

(TCI) de la arteria cerebral media (ACM) derecha. El 
estudio neurosonológico confirmó la oclusión de la ACM 
derecha sin ateromatosis de los troncos supraaórticos. 
Por contradicción de fibrinólisis, se decidió realizar una 
trombectomía mecánica con discreta recanalización de 
la arteria. La TC de control (fig. 1) mostró un infarto 
extenso de la ACM derecha.

caso clínIco

(Continúa)
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Después de 20 días ingresó en un centro sociosanitario 
(unidad de Convalecencia-Ictus) para iniciar un programa 
rehabilitación integral.

Antes del ictus la paciente era autónoma y vivía sola 
en su domicilio desde la muerte de su marido, hacía más 

de 10 años. Tiene dos hijos y cuatro nietos. La relación 
familiar es buena y dispone de un adecuado soporte 
emocional-afectivo. Entre los antecedentes patológicos 
personales destacan hipertensión arterial, diabetes mellitus 
de tipo 2, dislipidemia, cardiopatía isquémica controlada en 

consultas externas de Cardiología y artropatía degenerativa.
Se realizó una interconsulta a Neuropsicología con el 

objetivo de establecer el diagnóstico y las orientaciones 
neuropsicológicas dentro de la rehabilitación integral.

A continuación se exponen lo más destacable de la 
evaluación neuropsicológica al ingreso:
 Historia clínica neuropsicológica. Los datos personales 

más relevantes son los siguientes:
 Dominancia manual y ocular: derecha preferente.
 Escolarización: hasta los 12 años.
 Lengua materna: castellano; conocimientos de 

catalán (lo entiende, pero no lo habla).
 Rasgos de personalidad premórbidos: sociable y 

estable emocionalmente.
 Aficiones: costura y estar con la familia.
 Identificación del cuidador principal: hija de la 

paciente.

 Selección del protocolo básico de ictus (PBI)-ACMD. 
Perfil y resultados (PBI ampliado):

 Observación conductual: atención fluctuante, 
hemiasomatognosia con anosodiaforia, facies poco 
expresiva y lenguaje aprosódico.

 Dígitos: derecho: 5; izquierdo: 0; span normal pero 
alterado en inversos.

 Lenguaje automático/control mental (Test de 
Barcelona [TB]): derecho: 2; izquierdo: 0; alterado 
por pérdida del set atencional.

 Memoria: aprendizaje verbal: subtest lista de 
palabras (Wechsler Memory Scale III [WMS-III]): 
3/4/4/3, 3 y 0; reconocimiento no valorable por 
pérdida del set.

 Atención visoespacial: test de Muntada 
(TB): 7/13/0 (fig. 2) y test de Albert: 6/5/4/4/0/0/0 
(fig. 3).

Rehabilitación neuropsicológica en la práctica clínicaParte | 3 |
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extenso de la arteria cerebral 
media derecha.
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 Visoconstrucción: dibujos del TB: normal, test del 
reloj con orden (fig. 4), dibujo de una margarita 
bajo una orden (fig. 5) y pentágonos (Mini-Mental 
State Examination [MMSE]; v. fig. 4): negligencia 
izquierda que se ha centrado en el objeto.

 Lenguaje (TB): fluidez semántica de animales: 9; y 
léxica (P): 1 alterada.

 Evaluación funcional mediante la Executive Control 
Battery (ECB): 30 (según su hija); negligencia grave.

 Conciencia de déficit: escala de Bisiach: 3, lo que se 
traduce en que no reconoce nunca la hemiplejía ni la 
extremidad izquierda como propia: «Siempre tengo 
esto aquí molestando». Medida de anosognosia ECB 
según su hija)-ECB según la paciente: 30 – 0 = 30.

Ante estos hallazgos se estableció el perfil y el diagnóstico 
neuropsicológicos de síndrome de heminegligencia 
izquierda con anosognosia compatible con la lesión 
cerebral, por lo que se decidió iniciar un programa de 
rehabilitación con los siguientes objetivos:

 Objetivo general a corto plazo: Aumentar la vigilancia 
y la conciencia del déficit.

 Objetivos específicos a corto plazo (a realizar en 3 meses 
y después valorar su consecución): aumentar la atención 
sostenida, la atención en el hemiespacio izquierdo, la 
conciencia del déficit y la funcionalidad en las actividades 
de la vida diaria (AVD), como lavarse la parte izquierda 
de la cara, peinarse la parte izquierda de la cabeza, 
limpiarse el lado izquierdo después de comer, etc.

Figura 2 Test de tachado de Muntada. A. Evaluación al ingreso. B. Evaluación a los 3 meses.

Figura 3 Test de Albert. A. Evaluación al ingreso. B. Evaluación a los 3 meses.
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Según los objetivos específicos, se recomendaron las 
siguientes intervenciones:
 Para aumentar la atención sostenida:

 Tareas de recitado de poemas, canciones, series 
de números, contar cifras sucesivas y hacer gestos 
determinados a la orden.

 Tareas de tipo test de la A de Strub y Black (con 
diferentes letras, dibujos, etc.).

 Para aumentar la atención en el hemiespacio izquierdo:
 Tareas de cancelación (papel y lápiz) y ordenador.
 Entrenar en automatismos verbales para realizar 

durante los ejercicios de rotación del tronco en 
fisioterapia.

 Para aumentar la conciencia del déficit:

 Ejercicios de imaginación: descripción de la sala de 
terapia ocupacional, del comedor de su casa, etc.

 Corregir los ejercicios de cancelación con la paciente.
 Trabajar con filmaciones propias durante el 

gimnasio, en el comedor, etc.
 Para aumentar la funcionalidad en AVD:

 Automatizar el aseo personal (lavarse la cara y 
peinarse) mediante la técnica de encadenamiento:

Componentes de la conducta «Lavarse la 
cara»:
En el baño de la habitación de la clínica y delante del 
espejo:
1. Abrir el grifo con la mano derecha.

Rehabilitación neuropsicológica en la práctica clínicaParte | 3 |

Figura 4 Evaluación al ingreso. A. Test del reloj con orden. B. Pentágonos del Mini-Mental State Examination (MMSE).

Figura 5 Dibujo de una margarita bajo una orden. A. Evaluación al ingreso. B. Evaluación a los 3 meses.
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2. Coger con la mano derecha el jabón situado a la 
izquierda del lavabo, etc.

Entrenar a la hija de la paciente como coterapeuta.

Trabajar con filmaciones propias durante 
las actividades que se quieren modelar
En la evaluación neuropsicológica realizada a los 3 meses 
se obtuvieron los siguientes resultados (PIB reducido):
 Dígitos: derecho: 5; izquierdo: 2.
 Lenguaje automático/control mental (TB): derecho: 3; 

izquierdo: 0.
 Atención visoespacial:

 Test de Muntada (TB): 7/5/0 (v. fig. 2).
 Test de Albert: 3/5/5/0/0/0/0 (v. fig. 3).

 Visoconstrucción: dibujo de una margarita bajo una 
orden (v. fig. 5).

 Lenguaje (TB): fluidez semántica animales: 12; y léxica 
(P): 4.

 Evaluación funcional mediante la ECB: 20 (según su 
hija); negligencia moderada.

 Conciencia de déficit: escala de Bisiach: 2, lo que se 
traduce en que la paciente reconoce el déficit cuando 
se le muestra; medida de anosognosia de la ECB 
según su hija)-ECB según la paciente: 20 – 10 = 10.

En función de estos resultados, podemos llegar a 
las siguientes conclusiones respecto a los objetivos 
específicos:
 Las pruebas en las que está presente el componente de 

atención sostenida (lenguaje automático, fluidez verbal, 
etc.) muestran rendimientos discretamente superiores.

 Las pruebas de cancelación han presentado 
sorprendentemente rendimientos inferiores a la 
evaluación basal. En cambio, en la prueba de dibujo a 

la orden ha normalizado el neglect respecto al objeto. 
Aunque las pruebas realizadas para valorar el neglect 
no indican mejoría, las consecuencias del mismo en 
las conductas entrenadas mediante condicionamiento 
operante han mejorado.

 La conciencia del déficit ha mejorado (escala de 
Bisiach: 2), así como el índice anosognosia (ECB: 10).

 La funcionalidad en las AVD ha mejorado (ECB: 20) y 
la heminegligencia es moderada.

Se recomendó a la paciente seguir el tratamiento en la unidad 
durante 1 mes, aumentar el tiempo de fisioterapia y aplicar el 
encadenamiento en las conductas instrumentales (preparar el 
desayuno en la cocina, realizar terapia ocupacional, etc.). Al 
alta, la paciente fue derivada a un hospital de día para realizar 
un programa de rehabilitación integral.

A propósito del caso expuesto, cabe hacer unas 
consideraciones finales. El ictus dentro de los límites de la 
topografía vascular cerebral es un campo privilegiado para 
la investigación neuropsicológica y los mecanismos de 
recuperación y plasticidad cerebral.

Aunque los estudios sobre la rehabilitación postictus 
han mostrado eficacia en la función lingüística y el 
neglect, y se tienen datos prometedores respecto a las 
demás funciones, todavía existe incertidumbre en cuanto a 
la magnitud del efecto de las terapias en la vida cotidiana. 
En la medida en que se amplíen y se especifiquen los 
conocimientos sobre los tratamientos se podrán establecer 
recomendaciones concretas con soporte empírico y 
planificar servicios viables.

En un futuro inmediato, tecnologías como la 
realidad virtual y la realidad aumentada, junto a la 
telerrehabilitación y las tecnologías de la comunicación, 
permitirán el uso de contenidos ecológicos en la 
evaluación y en la intervención cognitiva.
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Figura e11-1 Clasificación de las enfermedades cerebrovasculares agudas.

Figura e11-2 Alteraciones neuropsicológicas según la disfunción hemisférica. HCD, hemisferio cerebral derecho; HCI, 
hemisferio cerebral izquierdo. 

(Modificado de Carota, Ptak y Schnider, 2005.)



e22

Rehabilitación neuropsicológica en la práctica clínicaParte | 3 |

Tabla e11-1 Semiología neuropsicológica postinfartos o tras hemorragias de grandes troncos arteriales

territorios 
vasculares

funciones semiología

Arteria 
cerebral 
anterior

Atención Trastorno de la atención

Trastorno del cálculo mental

Lenguaje Logorrea

Afasia motora transcortical

Alexia anterior

Mutismo transitorio

Funciones 
ejecutivas-frontales

Funciones promotoras: ritmos, secuencias, alternancias gráficas, 
coordinación motora

Síndrome de utilización

Síndromes prefrontales: orbitofrontal, dorsolateral y ventromedial

Comportamiento y humor Apatía

Abulia

Desinterés

Ansiedad, inquietud, agitación insomnio

Síndrome de desconexión 
callosa

Apraxia de los miembros izquierdos

Agrafía unilateral izquierda

Anomia táctil

Oclusión 
bilateral

Conducta y personalidad Enlentecimiento

Abulia cognoscitiva

Falta de espontaneidad

Mutismo acinético

Cuerpo 
calloso

Bilateral Signos de desconexión callosa (apraxia ideomotora unilateral izquierda, grafía de la mano 
izquierda, anomia táctil unilateral, apraxia construccional de la mano derecha, seudonegligencia 
cruzada bilateral, signo de la mano ajena, dispraxia diagonista)
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Arteria 
cerebral 
media

Izquierda Lenguaje Afasia de Broca

Afasia de Wernicke

Afasia de conducción

Afasia nominal

Alexia central o alexia con agrafía

Praxias Apraxia ideomotora

Apraxia buco-linguo-facial

Alteración en la secuencia de órdenes

Síndrome de Gerstmann Desorientación derecha-izquierda

Alteración del control motor para la escritura

Cálculo alterado

No reconoce dedos al tacto

Síndrome de la circunvolución 
angular completo

Afasia fluente

Alexia con agrafía

Síndrome de Gerstmann

Alteraciones constructivas

Consciencia de déficit Anosognosia en algunos casos

Derecha Atención Déficit atencional

Pérdida de atención del campo visual izquierdo

Desorientación topográfica

Hemiinatención izquierda

Lenguaje Alexia, agrafía y acalculia espacial

Praxias Alteración en el vestir

Visoperceptivas, 
visoespaciales y 
visoconstructivas

Apraxia constructiva

Alteraciones visoespaciales

Consciencia de déficit Heminegligencia izquierda

Anosognosia del déficit

Asomatognosia

(Continúa)

Tabla e11-1 Semiología neuropsicológica postinfartos o tras hemorragias de grandes troncos arteriales (Cont.)

territorios 
vasculares

funciones semiología
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Tabla e11-1 Semiología neuropsicológica postinfartos o tras hemorragias de grandes troncos arteriales (Cont.)

territorios 
vasculares

funciones semiología

Arteria 
cerebral 
posterior

Izquierda Lenguaje Afasia sensorial transcortical

Afasia óptica o anomia óptica

Alexia pura

Anomia acromática

Memoria Alteraciones de la memoria verbal

Derecha Visoperceptivas, 
visoespaciales y 
visoconstructivas

Apraxia constructiva

Alteraciones visoespaciales y visoperceptivas

Alteraciones en el reconocimiento de caras y colores

Alucinaciones visuales

Palipnosia (persistencia de la imagen presentada al paciente tras su 
retirada)

Desorientación espacial

Consciencia de déficit Heminegligencia izquierda

Bilateral Visopercectivas, 
visoespaciales y 
visoconstructivas

Agnosia visual

Acromatopsias

Comportamiento Trastorno del curso del pensamiento con agitación

Síndrome de Balint Simultagnosia

Ataxia óptica

Apraxia oculomotora

Cuadrantanopsia inferior

Consciencia Síndrome de Antón (ceguera cortical con anosognosia)

Territorios frontera Afasia mixta transcortical

Síndrome de Balint
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Tabla e11-2 Clasificación de los infartos cerebrales en sus diferentes subtipos etiológicos

subtipo etiológico descripción

1.  Infarto aterotrombótico. Aterosclerosis 
de arteria grande

Infarto generalmente de tamaño medio o grande, cortical o subcortical 
y de localización carotídea o vertebrobasilar, en el cual se cumple alguno 
de los dos criterios siguientes:

-Arterosclerosis con estenosis: estenosis mayor o igual al 50% del diámetro 
luminar u oclusión de la arteria extracraneal correspondiente o de la arteria 
intracraneal de gran calibre (cerebral media, cerebral posterior o tronco 
basilar), en ausencia de otra etiología.

-Aterosclerosis sin estenosis: presencia de placas o estenosis inferior al 
50% en la arteria cerebral media, cerebral posterior o basilar, en ausencia 
de otra etiología y en presencia de enfermedad vascular periférica, 
cardiopatía isquémica o ambas.

2. Infarto cardioembólico Infarto generalmente de tamaño medio o grande, habitualmente 
cortical, en el cual se evidencia, a falta de otra etiología, alguna 
de las siguientes cardiopatías embolígenas: trombo o tumor 
intracardíaco, estenosis mitral reumática, prótesis aórtica o mitral, 
endocarditis, fibrilación auricular, enfermedad del nodo sinusal, 
aneurisma ventricular izquierdo o acinesia después de un infarto 
agudo de miocardio, infarto de miocardio en fase aguda (<3 meses) 
o hipocinesia cardíaca global o discinesia.

3.  Enfermedad oclusiva de vaso arterial pequeño. 
Infarto lacunar

Infarto de tamaño pequeño (menor de 1,5 cm de diámetro) en el territorio 
de una arteria perforante cerebral que, habitualmente, ocasiona clínica de 
síndrome lacunar (hemiparesia motora pura, síndrome sensitivo puro, 
síndrome sensitivo-motriz, hemiparesia-ataxia y disartria-mano torpe) 
en un paciente con antecedente de hipertensión arterial u otros factores 
de riesgo vascular cerebral, en ausencia de otra etiología.

4. Infarto cerebral de causa inhabitual Infarto de tamaño pequeño, mediano o grande, cortical o subcortical, 
en territorio carotídeo o vertebrobasilar en un paciente en que se ha 
descartado el origen aterotrombótico, cardioembólico y lacunar. Se puede 
producir por enfermedades sistémicas o por otras enfermedades como 
disección arterial, displasia fibromuscular, aneurisma sacular, malformación 
arteriovenosa, trombosis venosa cerebral, angitis o migraña.

5.  Infarto cerebral de origen indeterminado 
(criptogénico)

Infarto de tamaño medio o grande, de localización cortical o subcortical, 
en territorio carotídeo o vertebrobasilar, en el que se han descartado los 
anteriores subtipos.

Modificado de Arboix, 2006.
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Tabla e11-3 Etiología de la hemorragia subaracnoidea

Traumatismo

Aneurisma

 Congénito

 Adquirido

  Arteriosclerótico

  Infeccioso

  Neoplásico

  Disecante

  Traumático 

  Radiación

  Inflamatorio

  Otros

Malformación vascular

 Malformación arteriovenosa

 Angioma venoso

 Angioma cavernoso

 Telangiectasia capilar

Otras alteraciones de la pared vascular

Arteriosclerosis

Inflamatorias (conectivopatías)

Infecciosas (meningitis, sepsis, endocarditis)

Drogas y fármacos (cocaína, anfetaminas, heroína)

Disección arterial

Alteraciones de la coagulación

Tratamiento anticoagulante (heparina, acenocumarol)

Enfermedades hematológicas (leucemia, otras)

Tumor encefálico primario metastásico

Trombosis venosa cerebral

Hemorragia parenquimatosa

Perimesencefálica

Desconocida

Otras
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Tabla e11-4 Afasias corticales y subcorticales

síndromes 
afásicos 
corticales

localización características

habla 
conversacional

comprensión repetición denominación comprensión 
lectora

Escritura

Broca 44 de Brodmann No fluente Preservada Alterada Alterada Alterada Alterada

Wernicke 22 de Brodmann Fluente 
parafásico

Alterada Alterada Alterada Alterada Alterada

Conducción Fascículo arqueado 
(desconexión 
Broca-Wernicke)

Fluente 
parafásico

Preservada Alterada Alterada Preservada Alterada

Global Extensa perisilviana No fluente Alterada Alterada Alterada Alterada Alterada

Transcortical mixta Zona limítrofe 
cortical ACM-ACP y 
ACM-ACA

No fluente Alterada Preservada Alterada Alterada Alterada

Transcortical motora Lóbulo frontal 
izquierdo

No fluente Preservada Preservada Alterada Preservada Alterada

Transcortical sensitiva Zona limítrofe cortical 
ACP-ACM

Fluente Alterada Preservada Alterada Alterada Alterada

Anómica Área difusa con 
predominancia región 
temporoparietal 
izquierda

Fluente Preservada Preservada Alterada Preservada Preservada

(Continúa)
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Tabla e11-4 Afasias corticales y subcorticales (Cont.)

síndromes 
afásicos 
corticales

localización características

habla 
conversacional

comprensión repetición denominación comprensión 
lectora

Escritura

Estriada-ganglios 
basales

Caudado Disartria Variable Variable Variable

Talámica Núcleos : VA; GNL; 
GNA; pulvinar

Fluencia 
reducida: 
perseveraciones, 
neologismos, 
parafasias

Preservada Preservada Anomia

Sustancia Blanca Arterias 
lenticuloestriadas

Semiología 
heterogénea

Afasias fluentes y no fluentes con y sin déficit de comprensión y repetición

Abreviaturas: ACA, arteria cerebral anterior; ACM, arteria cerebral media; ACP, arteria cerebral posterior; GNA, grupo nuclear anterior; GNL, grupo nuclear lateral; VA, ventral anterior.
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Tabla e11-5 Protocolos básicos de ictus (PBI)

protocolo arteria cerebral media (acm) (v. fig. e11-1 )

Alteraciones neuropsicológicas Instrumentos: test y técnicas

Cambios de conducta, personalidad y humor

-Síndromes prefrontales: orbitofrontal, dorsolateral y 
ventromedial.

Entrevista al paciente y familia

Observación conductual

-Apatía, abulia, desinterés

-Ansiedad, inquietud, agitación e insomnio

Síndrome de utilización

Funciones premotoras: ritmos, secuencias, alternancias 
gráficas, coordinación motora

Síndromes de desconexión callosa

Beck Depression Inventory (BDI) (Beck et al., 1961)

State-Trait Anxiety Inventory (STAI) (Spielberger et al., 1970)

Observación durante la evaluación

Secuencias de posturas (Test Barcelona [TB]; Peña-Casanova, 
1991)/subtest de Frontal Assessment Battery (FAB; Dubois  
et al., 2000)

-Apraxia de los miembros izquierdos

-Agrafia unilateral izquierda

-Anomia táctil

-Afasia motora transcortical

-Alexia anterior

-Mutismo transitorio

Imitación de posturas (TB)

Escritura, dictado y copia en mano derecha e izquierda (TB)

Reconocimiento/denominación táctil (TB)

Test de Boston para el diagnóstico de la afasia (Goodglass y 
Kaplan, 1983)/subtest de lenguaje (TB)

Trastorno atencional Subtest de dígitos directos e inversos (Wechsler Intelligence 
Scale for Adults III (WAIS-III; versión castellana Wechsler, 
D. (2001)/Trail Making Test-A (TMT-A; Army Individual Test 
Batterie, 1944)/Continuous Performance Test (CPT; Rosvold 
et al., 1956)

Trastorno del cálculo mental

Enlentecimiento cognitivo

Cálculo (TB)

Symbol Digit Memory Test (SDMT; Smith, 1973)

(Continúa)
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Tabla e11-5 Protocolos básicos de ictus (PBI) (Cont.)

protocolo arteria cerebral media (acm) (v. fig. e11-1)

Alteraciones neuropsicológicas de la ACM derecha Instrumentos: test y técnicas

Trastorno atencional

Heminegligencia y hemiinatención izquierda

Alteraciones visoespaciales

Desorientación topográfica

Dígitos directos e inversos de la WAIS-III/CPT

Atención visográfica (TB)/Albert’s Visual Neglect Test (Albert, 
1973)/Test del Dibujo del Reloj a la copia (Goodglass y Kaplan, 
1972, versión española de Cacho et al.,1999)/Judgement 
of Line Orientation (JLO) (Benton, 1983)/Line Bisection Test 
(Schenkenberg et al., 1980)

Alexia, agrafía y acalculia espacial

Apraxia constructiva

Alteración en el vestir

Anosognosia del déficit

Lectura-verbalización, escritura y cálculo (TB)

Praxis constructiva gráfica (TB)

Observación conductual

Catherine Bergego Scale (CBS; Bergego, 1995) al paciente y 
familiares

Alteraciones neuropsicológicas de la ACM izquierda Instrumentos: test y técnicas

Afasia

-Broca, Wernicke, de conducción y nominal

Alexia central o alexia con agrafía y síndrome de 
circunvolución angular

Síndrome de Gerstmann

Apraxia ideomotora

Apraxia buco-linguo-facial

Alteración en la secuencia de órdenes

Test de Boston/Boston Naming Test (Kaplan et al., 1978)/Token 
Test (De Renzi y Faglioni, 1978)/Subtest de lenguaje (TB)

Cálculo (TB) 

Uso secuencial de objetos/imitación de posturas (TB)

Praxis orofonatoria (TB)

Secuencia de posturas (TB)

protocolo arteria cerebral posterior (acp) (v. fig. e11-1)

Alteraciones neuropsicológicas de la ACP izquierda Instrumentos: test y técnicas

Afasia sensorial transcortical

Alexia pura

Anomia acromática

Alteraciones de la memoria verbal

Test de Boston

Colores (TB)

Rey Auditory Verbal Learning Test (RAVLT; Rey, 1964)/Subtest de 
lista de palabras de la WMS-III
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Alteraciones neuropsicológicas de la ACP derecha Instrumentos: test y técnicas

Apraxia constructiva

Alteraciones visoespaciales y visoperceptivas

Alteraciones en el reconocimiento de caras y colores

Desorientación espacial

Praxis constructiva gráfica (TB)/Subtest de cubos de la WAIS-III

JLO/Behavioural Inattention Test (BIT; Wilson et al., 1987)

Subtest de apareamiento de caras de TB/de colores (TB)/Benton 
Right-Left Orientation Test (Benton, 1983)

Orientación topográfica (TB)

Alteraciones neuropsicológicas de la ACP bilateral Instrumentos: test y técnicas

Agnosia visual

Acromatopsias

Test de Poppelreuter (Lezak, 1995)/figuras superpuestas (TB)/
Batería Visual Object and Space Perception (VOSP; Warrington y 
James, 1991)

Colores (TB)

Tabla e11-6 Estudios sobre rehabilitación cognitiva en el ictus

atención

Estudio muestra procedimiento resultados generalización 
a la vida diaria

Sturm et al., 1991 Clase II

35 sujetos con AVC 
(27 izquierdo y 8 
derecho)

Entrenamiento 
atencional de 
intervención 
computarizada

7 h durante 3 semanas 
en fase aguda

Mejoría en velocidad 
de percepción y 
atención selectiva.

Mejoría más 
significativa en 
pacientes con lesiones 
izquierdas que 
derechas

No mejoría en la 
vigilancia ni en el 
funcionamiento 
cognitivo general

Strache et al., 1987 Clase II

45 pacientes

TCE y AVC

Dos grupos 
entrenamiento en 
atención-concentración 
frente a entrenamiento 
general

20 sesiones

Los dos grupos de 
atención mejoraron 
significativamente 
en atención. El otro 
grupo mejoró en las 
medidas de memoria e 
inteligencia

Poca generalización de 
los resultados, debido 
a que los efectos de 
los tratamientos son 
muy bajos

Sturm et al., 1997 Clase II

38 pacientes con AVC

Programa informático 
para entrenamiento de 
la atención por procesos

56 h de entrenamiento

Mejoría significativa 
sólo de las funciones 
atencionales 
evaluadas. La 
atención está 
basada en procesos 
independientes

No se generalizaron 
los resultados a otras 
áreas

Schottke et al., 
1997

Clase II

29 pacientes con AVC

Entrenamiento 
computarizado, 
tareas de papel y 
lápiz, entrenamiento 
en escaneo durante 
13 sesiones/3 semanas

Mejoría en los 
test atencionales, 
velocidad de 
procesamiento y 
psicomotora

Mejoría en las AVD 
no específicamente 
entrenadas

(Continúa)

Tabla e11-5 Protocolos básicos de ictus (PBI) (Cont.)

protocolo arteria cerebral anterior (aca) (v. fig. e11-1)
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atención

Estudio muestra procedimiento resultados generalización 
a la vida diaria

Conclusiones

Se recomienda que entre las intervenciones dirigidas a rehabilitar la atención se contemplen todos los tipos de atención, 
diferentes niveles de complejidad y diferentes demandas de respuesta.

Las actividades han de poder monitorizarse para que proporcionen retroalimentación y educación en estrategias.

En el período agudo se recomiendan intervenciones generales y, posteriormente, una intervención más específica en 
atención.

La rehabilitación de la atención ha mostrado evidencia en la especificidad del tratamiento con un tamaño del efecto  
(M ES  =  0,35 en grupos individuales pre-/postratamiento; M ES  =  0,38 en grupos independientes pre-/postratamiento) (Rohling 
et al., 2009).

visopercepción

Weinberg et al., 1977 Clase II

25 pacientes con AVC 
del hemisferio derecho 
(14 experimentos y 
11 controles)

20 h de 
entrenamiento en 
material visual 
que promovía el 
escaneo de la parte 
izquierda frente a no 
entrenamiento visual

Mejoría significativa 
en las pruebas 
que medían la 
visopercepción y en 
los test de lectura

No hay datos 
que demuestren 
generalización en la 
vida cotidiana

Edmans et al., 2000 Clase II

42 pacientes con AVC 
derecho y negligencia 
(24 experimentos y 
18 controles)

Entrenamiento 
en visopercepción 
con ayuda y 
retroalimentación. 
2,5 h a la semana/ 
6 semanas

Mejoría significativa 
en la percepción 
atencional del lado 
con negligencia

No hay datos de 
generalización a la 
vida diaria

Robertson et al., 2002 Clase II

40 pacientes con 
negligencia 
visual izquierda 
(19 experimentos y  
21 controles)

Activación del límbico

Alerta izquierda que 
obliga a realizar 
movimientos con esa 
mano

Mejoría significativa 
en la tarea entrenada

Mejoría significativa 
en actividades 
espaciales del día 
a día

Conclusiones

Se muestra efectividad en los entrenamientos de escaneo visual en el neglect. Además, la mejoría se generaliza en las AVD.

Los datos indican que el entrenamiento se ha de realizar diariamente y sus resultados pueden mantenerse a lo largo del 
tiempo.

Se recomienda la inclusión de la activación límbica en la rehabilitación y el uso de tecnología electrónica las tareas de en 
escaneo visual.

El entrenamiento computarizado puede reducir el daño en los campos visuales producido por lesiones posquiasmáticas y 
produce mejoría subjetiva en el funcionamiento visual.

La rehabilitación de las funciones visoespaciales indica efectos cruzados en diferentes dominios cognitivos. Esto sugiere 
un efecto modesto de la rehabilitación específica en funciones visoespaciales a favor de la función cognitiva global con un 
tamaño del efecto (M ES = 0,54 a 0,62) (Rohling et al., 2009).

Tabla e11-6 Estudios sobre rehabilitación cognitiva en el ictus (Cont.)



e33

Capítulo Accidentes vasculares cerebrales o ictus | 11 |

©
 E

LS
EV

IE
R.

 E
s 

un
a 

pu
bl

ic
ac

ió
n 

M
A

SS
O

N
. 

Fo
to

co
pi

ar
 s

in
 a

ut
or

iz
ac

ió
n 

es
 u

n 
de

lit
o.

apraxia

Smania et al., 2000 Clase I a

13 sujetos con 
AVC del hemisferio 
izquierdo

Entrenamiento 
gestual frente a 
entrenamiento en 
afasia

Mejoría de la apraxia 
ideomotora e 
ideacional

Generalizable a las 
AVD

Conclusiones

La apraxia puede ser tratada efectivamente con entrenamiento específico gestual y entrenamiento estratégico de la apraxia 
y puede ser generalizable a las AVD durante el primer período de rehabilitación en comparación con las terapias afásicas o 
sensor motoras.

lenguaje y comunicación

Denes et al., 1996 Clase I

17 pacientes con 
afasia global

Terapia de 
estimulación funcional 
del lenguaje intensiva

Mejoría significativa en 
todas las modalidades 
del lenguaje

Generalizable a las 
AVD

Pulvermuller et al., 
2001

Clase I

17 pacientes con 
afasia crónica

Terapia de 
práctica masiva de 
movimientos inducidos 
para mejorar el habla

Mejoría significativa 
del habla en 
comparación con otras 
terapias del lenguaje

Generalizable a las 
AVD

Elman y Bernstein-Ellis, 
1999

Clase I

34 pacientes con 
afasia tras AVC en el 
hemisferio izquierdo

Estimulación del 
lenguaje mediante 
tratamiento de 
comunicación en 
grupo

Mejoría significativa 
en la comunicación 
funcional respecto al 
grupo control

Evidencias 
generalizables a las 
AVD

Conclusiones

Las terapias cognitivo-lingüísticas durante el período agudo y subagudo tras un ictus en el hemisferio izquierdo son efectivas.

Las terapias en grupos de comunicación dan mejores resultados que las terapias individuales.

Las terapias cognitivas orientadas a la rehabilitación de áreas específicas de lenguaje (comprensión de la lectura, formulación 
del lenguaje, etc.) tras un ictus en el hemisferio izquierdo también han demostrado ser efectivas.

La intensidad del tratamiento debe ser considerada un factor clave en la rehabilitación de las habilidades de lenguaje tras un 
ictus en el hemisferio izquierdo.

Las terapias computarizadas pueden ser una opción para complementar los tratamientos guiados por el terapeuta.

El tamaño del efecto del tratamiento en el lenguaje es de ES = 0,18-0,36 (Rohling et al., 2009)

memoria

Berg et al., 1991 Clase I

39 pacientes con AVC 
y leves dificultades 
mnésicas

Entrenamiento 
en estrategias de 
memoria frente a 
seudotratamiento con 
repetición frente a no 
tratamiento

Mejoría significativa 
de la memoria sólo 
en los pacientes 
en la condición de 
entrenamiento. 
Mejoría subjetiva 
en pacientes en 
seudotratamiento

Generalización a las 
AVD en pacientes con 
entrenamiento

(Continúa)

Tabla e11-6 Estudios sobre rehabilitación cognitiva en el ictus (Cont.)
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Doornhein et al., 1998 Clase I

12 pacientes con AVC

Entrenamiento 
en estrategias de 
memoria (asociación y 
organización)

2 h/4 semanas

Mejoría significativa en 
las tareas entrenadas

Resultados que no se 
generalizaron a otras 
tareas de memoria

Kaschel et al., 2002 Clase I

6 pacientes con AVC 
con problemas leves 
de memoria

Entrenamiento en 
memoria visual con 
imágenes

30 sesiones/10 días

Mejoría significativa 
en tareas mnésicas 
diferidas no 
específicamente 
visuales

Resultados no 
generalizables debido 
a la escasa muestra

Conclusiones

El entrenamiento en técnicas compensatorias (agendas, diarios, etc.) de memoria es efectivo y recomendable para pacientes 
con problemas de memoria leves.

La idoneidad del tratamiento dependerá de la conciencia de déficit, de la motivación y del uso de estrategias independientes.

Hay evidencias de que los pacientes con problemas de memoria graves se pueden beneficiar de los organizadores de voz y de 
las agendas electrónicas.

Las intervenciones específicas dirigidas a facilitar la adquisición de habilidades específicas y el conocimiento de dominios específicos 
es más efectiva que la estimulación de la memoria per se en pacientes con problemas de memoria moderados a graves.

El tamaño del efecto del tratamiento mnésico no es significativo. Esto puede explicarse, según el autor, por la dificultad en 
diferenciar la gravedad del déficit de memoria de los pacientes que han entrado en el estudio (Rohling et al., 2009).

déficits en el funcionamiento ejecutivo

Von Cramon et al., 
1991

Clase Ia

37 pacientes con 
AVC y TCE

Entrenamiento en resolución 
de problemas frente a 
entrenamiento en memoria 
frente a no tratamiento

Mejoría significativa en las 
medidas conductuales de 
resolución de problemas y 
conducta dirigida a una acción

Efectos del 
tratamiento 
generalizables a las 
AVD

Conclusiones

El entrenamiento en resolución de problemas y su aplicación en el día a día es efectivo.

Las intervenciones cognitivas que promueven estrategias de autorregulación a través de la autoinstrucción y la 
automonitorización pueden ser efectivas para mejorar déficits en la función ejecutiva.

Hay pocos estudios sobre función ejecutiva, por lo que no se puede valorar la efectividad de los tratamientos y hacer 
recomendaciones.

Estudios aleatorios prospectivos

atención

Estudio muestra procedimiento resultados generalización 
a la vida diaria

a) Estudios que aumentan el nivel de alerta y la atención sostenida

Hommel et al., 1990 9 pacientes con negligencia Estimulación pasiva 
mejilla izquierda/
derecha/ambas

Estimulación auditiva 
bilateral: verbal, música 
y ruido blanco

Mejoría significativa en música y 
ruido blanco

Tabla e11-6 Estudios sobre rehabilitación cognitiva en el ictus (Cont.)
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Estudio muestra procedimiento resultados generalización 
a la vida diaria

Robertson et al., 1995 8 pacientes con negligencia Entrenamiento 
en atención 
sostenida en tareas 
diferentes y avisos 
de mantenimiento 
de atención por el 
entrenador y el propio 
paciente

Mejoría significativa en negligencia 
unilateral y atención sostenida, 
aunque no generalizable

Kerkhoff et al., 1998 34 pacientes: 
12 experimentales con lesión 
del hemisferio derecho; 2 con 
lesión del hemisferio izquierdo; 
21 controles sanos

Entrenamiento en 
exploración visual y 
visoespacial

Mejoría significativa en las tareas 
entrenadas

b) Estudios con técnicas de entrenamiento del hemicampo izquierdo

Antonucci et al., 1995 20 pacientes con negligencia 
(10 entrenamiento inmediato y 
10 entrenamiento demorado)

Entrenamiento en 
escaneo visual, lectura, 
seguir línea de dibujos, 
descripción de una 
figura e intervención 
cognitiva general

Mejoría significativa en el 
entrenamiento específico en ambos 
grupos

Pizzamiglio et al., 1990 53 pacientes: 33 con 
negligencia, 20 controles 
(10 controles sanos y 10 con 
daño cerebral derecho sin 
negligencia)

Estimulación 
optocinética: 
exploración visual de 
estímulos luminosos 
moviéndose a lo 
largo de una banda 
sobre una pantalla de 
plexiglass

Mejoría en los resultados de la 
bisección de líneas en pacientes 
negligentes

Pizzamiglio et al., 1992 13 pacientes con negligencia Entrenamiento en 
escaneo visual, lectura 
y copia, copia de 
dibujos en una matriz, 
descripción de una 
figura

Mejoría significativa sobre la línea 
base estable de los pacientes durante 
un seguimiento de 5 meses

c) Estudios con técnicas de manipulación sensorial

Guarilia et al., 1998 9 pacientes con daño cerebral 
derecho

Estimulación neural 
eléctrica transcutánea

Mejoría significativa en el lado 
izquierdo del cuello

Perennou et al., 2001 36 pacientes: 6 negligentes, 
8 con lesión derecha pero 
no negligentes, 8 con lesión 
izquierda, 14 sanos

Estimulación 
transcutánea de los 
músculos del cuello

Mejoría significativa en la estabilidad 
postural en los pacientes negligentes

Rode y Perenin, 1994 14 pacientes: 8 con 
negligencia y 6 controles sanos

Estimulación vestibular 
mediante irrigación 
del canal externo de 
la oreja izquierda con 
agua fría

En dos experimentos, mejoría de la 
imaginería mental visual durante la 
estimulación

(Continúa)

Tabla e11-6 Estudios sobre rehabilitación cognitiva en el ictus (Cont.)
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Rode y Perenin, 1998b 45 pacientes: 15 con 
hemiparesia izquierda, 15 
con hemiparesia derecha, 15 
controles sanos

Estimulación calórica 
vestibular

Mejoría en casos con lesiones en el 
hemisferio derecho

Rorsman et al., 1999 14 pacientes con negligencia 
en dos condiciones 
experimentales

Estimulación galvánica 
vestibular (ABA):

Exp. 1: no  
estimulación- 
estimulación-no  
estimulación

Exp. 2: No 
estimulación- 
estimulación-no 
estimulación

Mejoría significativa en algunas 
medidas comparando la estimulación 
con la no estimulación

Rossetti et al., 1998 23 pacientes: 18 experimentos 
y 5 controles sanos

Uso de gafas con 
prisma con 10.° de 
desviación hacia el 
campo visual derecho

Desplazamiento hacia la línea media 
mayor en el grupo experimental

Webstern et al., 2001 40 pacientes con negligencia: 
20 experimentos y 20 
controles

Entrenamiento 
computarizado asistido

Mejoría significativa en la movilidad 
con la silla de ruedas

d) Conciencia de 
déficit

Tham y Tegner, 1997 14 pacientes con negligencia: 
7 experimentos y 7 controles

Vídeo con 
retroalimentación 
frente a 
retroalimentación 
convencional

Mejoría significativa para la tarea 
entrenada. No generalizable a otras 
tareas

Abreviaturas: AVD, actividades de la vida diaria; TCE, traumatismo craneoencefálico.

Adaptado de Cicerone et al., 2000, 2005, Clarke et al., 2006, y Rohling et al., 2009.

Tabla e11-6 Estudios sobre rehabilitación cognitiva en el ictus (Cont.)
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Tabla e11-7 Escala de valoración funcional del neglect de Catherine Bergego Scale (CBS; Bergego, 1995)

 1.  ¿Olvida lavarse, maquillarse o afeitarse 
la parte izquierda de la cara?

NV 0 1 2 3

 2.  ¿Olvida introducir su brazo en la manga izquierda, 
la pierna en la pernera del pantalón izquierda o ponerse 
el zapato izquierdo?

NV 0 1 2 3

 3.  ¿Olvida la comida situada en el lado izquierdo del plato? NV 0 1 2 3

 4.  ¿Se limpia el lado izquierdo de la boca después de comer? NV 0 1 2 3

 5.  ¿Tiene tendencia a no mirar hacia la izquierda? NV 0 1 2 3

 6.  ¿«Olvida» la parte izquierda de su cuerpo?

   Por ejemplo, deja el brazo colgando cuando se sienta 
en la mesa, no apoya la pierna izquierda en la silla 
de ruedas, no apoya el brazo izquierdo en el sofá, etc.

NV 0 1 2 3

 7.  ¿Tiene dificultad para atender a sonidos que se producen 
a su izquierda o a personas que hablen a su lado 
izquierdo?

NV 0 1 2 3

 8.  ¿Se tropieza con personas, objetos o muebles que están 
situados a su izquierda?

NV 0 1 2 3

 9.  ¿Tiende a girar hacia la derecha cuando pasea o camina 
en lugares conocidos?

NV 0 1 2 3

10.  ¿Tiene dificultades para encontrar sus pertenencias en 
la habitación o en el cuarto de baño cuando estas se 
encuentran a su izquierda?

NV 0 1 2 3

NV: No valorable.

0: No hay datos que permitan pensar en una negligencia.

1: Negligencia leve: tiende a explorar el lado derecho, pero luego explora el izquierdo. Se observa que el trastorno es fluctuante y que 
aumenta, por ejemplo, con la fatiga.

2: Negligencia moderada: olvidos constantes del lado izquierdo, aunque el paciente presenta cierta capacidad para cruzar la «línea media» 
pero su percepción del hemicampo izquierdo es incompleto e inefectivo.

3: Negligencia grave: el paciente ignora el hemicampo izquierdo.

Puntuación total:

Número de preguntas no válidas (NV):

Puntuación media (Puntuación total/Número total de preguntas válidas × 10) = …/30
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INTRODUCCIÓN

Ha transcurrido más de un siglo desde que se diagnos-
ticaron los primeros casos de esclerosis múltiple (EM). 
En los últimos años, los tratamientos disponibles han 
conseguido modificar el curso clínico de la enfermedad, 
al retardar la progresión del deterioro neurológico y la 
discapacidad. Además, el número de nuevas moléculas 
que está siendo probado en ensayos clínicos ha experi-
mentado también un incremento importante; así, en los 
próximos años se espera disponer de nuevos tratamientos 
capaces de mejorar el enfoque terapéutico. Sin embargo, 
a pesar de que aproximadamente la mitad de los pacien-
tes van a presentar alteración de las funciones cognitivas, 
actualmente no se dispone de ningún tratamiento farma-
cológico para abordar esta alteración. La rehabilitación 
cognitiva es el abordaje terapéutico que ha mostrado 
mejores resultados para los pacientes, aunque, como se 
describirá, es necesario diseñar y desarrollar estudios que 
generen suficiente evidencia científica al respecto.

ESCLEROSIS MÚLTIPLE

La EM es una enfermedad crónica neurodegenerativa del 
sistema nervioso central (SNC) y una de las principales 
causas de discapacidad neurológica entre adultos jóve-
nes. Se trata de un proceso inflamatorio autoinmune que 
afecta, principalmente, a la sustancia blanca, dando lugar 
a la formación de un tejido «escleroso» o endurecido en 
múltiples áreas del encéfalo y de la médula espinal.

Aunque la etiología de la EM sigue siendo desconocida, 
los hallazgos demuestran el papel central del sistema 

inmunológico en la patogenia de la enfermedad. Tanto 
aspectos genéticos como ambientales son factores de 
riesgo implicados en el desarrollo de la enfermedad. Tra-
dicionalmente se ha considerado una reacción inflamato-
ria autoinmune, desencadenada por uno o varios agentes 
infecciosos, mediada por células T CD4+ que penetran en 
el SNC, con la intervención de moléculas de adhesión, 
a través de una rotura de la barrera hematoencefálica. 
Estudios recientes destacan también la importancia de los 
linfocitos B en la patogenia de la enfermedad (Hemmer, 
Nessler, Zhou, Kieseier y Hartung, 2006).

Epidemiología
Los estudios epidemiológicos realizados en la EM mues-
tran que es más común entre las mujeres; la relación con 
el sexo masculino se sitúa alrededor de dos mujeres afectas 
por cada hombre (ratio 2:1) (Sadovnick y Ebers, 1993).

Generalmente, la enfermedad se manifiesta entre la 
segunda y la cuarta décadas de la vida, y la edad media de 
inicio de los síntomas se sitúa alrededor de los 30 años.  
El inicio de la enfermedad en personas mayores de 
60 años es raro y su manifestación durante la infancia 
es escasa, aunque se han descrito casos de EM en niños 
(MacAllister et al., 2005).

Se han establecido también patrones geográficos de 
riesgo con relación a la latitud y el clima. A medida que 
nos alejamos del ecuador, la prevalencia aumenta, lo cual 
lleva a considerar un factor ambiental en la etiología de la 
enfermedad. Asimismo, se ha observado una resistencia 
entre individuos de determinados grupos étnicos, como 
individuos de raza negra, asiáticos, gitanos, aborígenes 
australianos y neozelandeses. Esta resistencia a la enfer-
medad puede ser explicada por la implicación de factores 
genéticos (Compston, 1999).

Esclerosis múltiple
Joana Porcel Carbonell y Teresa Olivares Pérez
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La prevalencia de la EM se considera alta si, por cada 
100.000 habitantes, se presentan más de 30 casos, 
media si se presentan entre 5 y 30 casos, y baja si se dan 
menos de 5 casos. Los estudios realizados en España 
muestran una prevalencia de entre 50 y 60 casos por  
cada 100.000 habitantes (Bufill, Blesa, Galan y Dean, 
1995; Fernández, Luque, San Román, Bravo y Dean, 1994), 
aunque también se ha descrito una prevalencia cercana a 
80 casos por cada 100.000 habitantes (Ares et al., 2007).

Historia natural
El curso clínico de la EM presenta un patrón altamente 
variable. Los pacientes pueden presentar períodos agudos 
de empeoramiento (brotes) seguidos de remisiones, y 
deterioro gradual y progresivo de las funciones neurológi-
cas, o bien la combinación de ambos (Lublin y Reingold, 
1996) (fig. e12-1):

• Curso remitente recurrente (RR): caracterizado por la 
presencia de brotes claramente definidos, seguidos 
de una total o parcial remisión de los síntomas, 
sin progresión de la enfermedad en los períodos 
interbrote. Se trata de la forma de inicio usual de la 
enfermedad, puesto que aproximadamente el 85% 
de las personas diagnosticadas de EM presentan un 
curso inicial RR; sin embargo, alrededor del 50% 
desarrollan una forma secundariamente progresiva a 
medida que la enfermedad evoluciona.

• Curso secundariamente progresivo (SP): se define como 
un curso inicial RR, seguido por una progresión de la 
enfermedad, con o sin ataques ocasionales.

• Curso primariamente progresivo (PP): un pequeño 
porcentaje de los pacientes (10-15%) presentan un 
curso progresivo desde el inicio de los síntomas con 
ausencia de brotes y remisiones.

• Curso progresivo recurrente (PR): se caracteriza por 
un inicio progresivo y brotes con o sin recuperación 
completa; los períodos interbrote se caracterizan por 
una progresión continua.

Diagnóstico
No se dispone de ninguna prueba de laboratorio especí-
fica para diagnosticar la EM, por lo que el diagnóstico de 
la enfermedad se hace en función de criterios clínicos y 
con la ayuda de pruebas paraclínicas, como son el análisis 
del líquido cefalorraquídeo y las técnicas de neuroima-
gen, principalmente la resonancia magnética (RM) y los 
potenciales evocados.

Como consecuencia de la dificultad en el diagnóstico 
de la enfermedad, se han elaborado criterios clínicos con-
sensuados que especifiquen las condiciones necesarias 
para poder considerar que una persona está afecta de EM. 
Actualmente se siguen los criterios de McDonald et al. 
(2001), basados principalmente en los cambios patológi-
cos observados en las imágenes por RM (fig. 12-1).

Rehabilitación neuropsicológica en la práctica clínicaParte | 3 |

Figura 12-1 Imágenes de resonancia magnética de pacientes con esclerosis múltiple. A. Múltiples lesiones periventriculares.  
B. Atrofia del cuerpo calloso.
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Clínica
Los pacientes con EM pueden presentar una amplia 
variedad de síntomas que se evidencian durante la explo-
ración neurológica de los pacientes (Miller, 1990), a par-
tir de la cual se establece su grado de discapacidad y la 
progresión clínica de la enfermedad. Para ello se utilizan 
escalas cuantificadas; la utilizada de forma generalizada 
es la Expanded Dissability Status Scale (EDSS) de Kurtzke 
(1983), cuya puntuación va desde 0 (examen neurológico 
normal) hasta 10 (muerte por EM).

Los trastornos sensitivos, especialmente las parestesias y 
las hipoestesias en las extremidades —sobre todo, en las 
inferiores—, son uno de los más comunes en las fases ini-
ciales de la enfermedad.

Los trastornos motores afectan, generalmente, a las extre-
midades inferiores. Los más comunes son la paraparesia, 
generalmente asimétrica, y las formas de hemiparesia 
progresiva.

Aunque los trastornos cerebelosos son poco frecuentes 
al inicio de la enfermedad, pueden observarse hasta en 
más de la mitad de los pacientes crónicos; son, princi-
palmente, ataxia de la marcha, inestabilidad del tronco, 
disartria y temblor intencional.

Los trastornos visuales más importantes en la EM son la 
neuritis óptica y la diplopía o visión doble. La primera 
cursa con disminución espontánea de la agudeza visual 
casi siempre unilateral, visión borrosa, oscurecimiento 
del campo visual e incapacidad para reconocer objetos 
con claridad. Estos síntomas pueden ir acompañados de 
cefaleas o dolor en la movilización ocular.

Los trastornos esfinterianos, también raros en las fases ini-
ciales de la enfermedad, pueden afectar hasta el 70% de los 
pacientes en fases avanzadas. Los síntomas más frecuentes 
son urgencia y aumento de la frecuencia miccional.

También pueden darse trastornos de la sexualidad. En 
la mujer puede aparecer anorgasmia como causa de una 
disminución de la sensibilidad perineal, y en el hombre 
pueden darse problemas de impotencia. Este tipo de tras-
torno va muy ligado a componentes depresivos reactivos.

La mayoría de pacientes en fases avanzadas refiere 
fatiga. Sin embargo, no parece haber relación con el 
estado emocional del paciente ni con la discapacidad 
(Krupp, Alvarez, LaRocca y Scheinberg, 1988).

Los trastornos cognitivos y psiquiátricos se observan en el 
40 al 60% de los afectados por EM y de ellos uno de los 
más frecuentes es la alteración de la memoria (Porcel, 
Barrios, Borràs y Guàrdia, 1998).

Pronóstico
La EM es una enfermedad impredecible: en la mayoría 
de los casos no se puede establecer el estado del paciente 
transcurrido un número determinado de años, puesto que 
algunos casos evolucionan prácticamente asintomáticos, 
mientras que otros lo hacen de forma rápida y progresiva. 

Sin embargo, se ha intentado identificar distintos factores 
que puedan tener un valor predictivo a largo plazo.

Aunque no son determinantes de la evolución, se ha 
considerado que una edad de inicio superior a los 40 años,  
sexo masculino y presentar síntomas iniciales moto-
res o cerebelosos, curso progresivo y un número elevado 
de ataques son factores de peor pronóstico, mientras que 
las características clínicas favorables son una edad de ini-
cio inferior a los 40 años, el sexo femenino, y presentar 
neuritis óptica o síntomas sensitivos al inicio, un curso 
remitente recurrente y una frecuencia relativamente 
baja de ataques al inicio de la enfermedad (Vukusic y 
Confavreux, 2007).

Tratamiento
Puesto que la EM está considerada como una enfermedad 
autoinmune, la investigación sobre un tratamiento eficaz 
se ha centrado en el desarrollo de terapias con inmuno-
moduladores; sin embargo, dado que el antígeno diana 
y los agentes desencadenantes todavía son desconocidos, 
no se han podido desarrollar vacunas específicas para 
la enfermedad, y la mayoría de tratamientos inmunoló-
gicos están destinados a reducir el número de ataques y 
prevenir la progresión (Bansil, Cook y Rohowsky-Kochan, 
1995).

En los últimos años, se ha desarrollado la terapia con 
interferones (IFN) dirigida a modificar el curso de la enfer-
medad. Diversos estudios multicéntricos muestran que en 
los pacientes tratados con IFN-b se reduce el número de 
brotes y la intensidad de los mismos, así como la actividad 
de la enfermedad observada en neuro imagen (Goodin 
et al., 2002).

Por otro lado, los síntomas específicos de la enferme-
dad, tales como espasticidad, temblor, trastornos urina-
rios o fatiga, pueden abordarse con fármacos específicos.

ASPECTOS NEUROPSICOLÓGICOS 
EN LA ESCLEROSIS MÚLTIPLE

Los principales problemas en la cognición de los pacien-
tes afectos de EM ya fueron descritos a finales del siglo xix 
por Charcot (1877). Sin embargo, los cambios en el  
estado mental de los pacientes no fueron considerados 
como una causa importante de discapacidad hasta finales 
del siglo xx. A mediados de los años ochenta, el interés 
y el estudio sobre los aspectos neuropsicológicos aumen-
taron considerablemente, especialmente a partir de la 
generalización de las técnicas radiológicas (Petersen y 
Kokmen, 1989).

El déficit cognitivo en la EM se caracteriza, al igual que 
el resto de síntomas y signos de la enfermedad, por la 
heterogeneidad y variabilidad. De todos modos, puede 
hablarse de un perfil de alteración, caracterizado por la 
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presencia de problemas de atención, concentración y 
velocidad de procesamiento de la información, memoria 
y funciones ejecutivas. Este perfil de alteración, junto con 
los cambios en el estado de ánimo de los pacientes, se ha 
asociado al concepto de demencia subcortical (Cummings 
y Benson, 1984).

En general, se concluye que la alteración cognitiva 
afecta a entre el 40 y el 60% de la población diagnos-
ticada de EM (Fisher, 2001), de los cuales del 10 al 25% 
van a cumplir criterios de demencia (Rao, 1996). Sin 
embargo, es importante tener en cuenta tanto la pobla-
ción en la que se estudia —de modo que los porcentajes 
pueden variar en función de si se trata de población hos-
pitalaria o de la comunidad o bien en función del curso 
clínico estudiado— como el tipo de instrumento de valo-
ración utilizado (tabla 12-1).

ANÁLISIS DEL PERFIL 
NEUROPSICOLÓGICO

A continuación se revisan las diferentes funciones, inclu-
yendo las pruebas o test más utilizados en la valoración 
de los pacientes con EM (tabla 12-2).

Capacidad intelectual
Con relación a la inteligencia general, son pocos los estu-
dios que aportan datos. En general se observa que los 
pacientes con EM obtienen puntuaciones inferiores a 

los sujetos control, tanto en el cociente intelectual (CI) gene-
ral como en los cocientes intelectual verbal (CIV) e inte-
lectual manipulativo (CIM) (Heaton, Nelson, Thompson, 
Burks y Franklin, 1985; Ivnik, 1978; Klonoff, Clark, Oger, 
Paty y Li, 1991; Reitan, Reed y Dyken, 1971). Los resulta-
dos de estos estudios muestran que los pacientes con EM 
obtienen puntuaciones superiores en el CIV con relación 
al CIM, lo que podría explicarse por el efecto negativo 
que los problemas motores y de coordinación propios 
de la enfermedad tendrían sobre la ejecución de las prue-
bas manipulativas (Rao, 1986). Sin embargo, a pesar de 
observarse un rendimiento inferior, las puntuaciones que 
presentan los pacientes con EM se sitúan dentro del rango 
de la normalidad, tanto en los CI como en los distintos 
subtest de las escalas.

Procesamiento  
de la información/atención
Los déficits en la velocidad de procesamiento de la infor-
mación han sido ampliamente estudiados en la EM y, en 
general, existe acuerdo al afirmar que los pacientes son 
más lentos en comparación con sujetos sanos en este 
tipo de pruebas (Demaree, DeLuca, Kim y Kelley, 1999; 
DeLuca, Chelune, Tulsky, Lengenfelder y Chiaravalloti, 
2004; Diamond et al., 1997; Kujala, Portin, Revonsuo y 
Ruutiainen, 1994; Litvan, Grafman, Vendrell y Martínez, 
1988a) e incluso que el déficit en la velocidad de procesa-
miento puede ser un marcador inicial de deterioro cogni-
tivo en la EM (Nocentini et al., 2006).

Una de las pruebas más utilizadas para estudiar la velo-
cidad de procesamiento de la información en la EM ha sido el 
PASAT. Los pacientes con EM muestran de forma consis-
tente una alteración en la ejecución del Paced Auditory 
Serial Addition Test (PASAT; Demeree et al., 1999; Diamond 
et al., 1997; Fisk y Archibald, 2001; Kujala et al., 1995). 
En cuanto a esta prueba, debe tenerse en cuenta el sis-
tema de corrección alternativo propuesto por Snyder et al. 
(1993). Los autores proponen calcular el porcentaje de 
díadas, definido como el número de respuestas correctas 
inmediatamente precedidas por una respuesta correcta 
con relación al número total de respuestas correctas. 
El sistema permite controlar la estrategia que muchos 
pacientes utilizan, consistente en sumar los números 
intermitentemente y no de forma consecutiva.

Respecto a la alteración de la atención, se ha observado que 
la demanda de la tarea parece ser un elemento decisivo. En 
general, el aumento de la demanda de la tarea se traduce en 
un mayor tiempo para la ejecución de la misma, pero no 
en la pérdida de la exactitud de respuesta (Dujardin, Donze 
y Hautecoeur, 1998). En concreto, cuando los pacientes 
se enfrentan a tareas en las que pueden controlar el ritmo 
de ejecución, el número de estímulos o respuestas es rela-
tivamente reducido, y si se trata de procesos automáticos, 
suelen presentar una ejecución normal (DeSonneville et al., 
2002; Kujala et al., 1994, 1995; Paul, Beatty, Schneider, 

Rehabilitación neuropsicológica en la práctica clínicaParte | 3 |

Tabla 12-1 Porcentaje de alteración cognitiva  
en la esclerosis múltiple

Población general (Rao et al., 1991)
Población clínica (Peyser et al., 1980; Heaton 
et al., 1985)

43%
54-65%

Curso remitente recurrente (Ryan et al.,1996)
Curso crónico progresivo (Rao et al., 1984)
Curso secundariamente progresivo (Comi 
et al., 1995)
Curso primariamente progresivo (Comi et al., 
1995)
Curso secundariamente progresivo (Foong 
et al., 2000)
Curso primariamente progresivo (Foong et al., 
2000)
Curso primariamente progresivo (Camp et al., 
1999)

33%
64%
53%

7%

66%

46%

28,6%

Valoraciones clínicas (Kurtzke et al., 1972)
Escalas breves y estandarizadas 
(Swirsky-Sacchetti et al., 1992)
Baterías neuropsicológicas (Peyser et al., 1980; 
Rao et al., 1991)

3%
16%

45-60%



193

Capítulo Esclerosis múltiple | 12 |

©
 E

LS
EV

IE
R.

 E
s 

un
a 

pu
bl

ic
ac

ió
n 

M
A

SS
O

N
. 

Fo
to

co
pi

ar
 s

in
 a

ut
or

iz
ac

ió
n 

es
 u

n 
de

lit
o.

Blanco y Hames, 1998a), mientras que en tareas que 
requieren una alta carga atencional (p. ej., tareas de inhi-
bición de respuesta, necesidad de procesar la información 
rápidamente, tareas de atención sostenida o dividida) la 
ejecución de los pacientes con EM puede verse compro-
metida (D’Esposito et al., 1996; Kujala et al., 1994; Paul, 
Beatty, Schneider, Blanco y Hames, 1998). 

Memoria
La memoria ha recibido un especial interés en la EM (Por-
cel et al., 1998). En la mayoría de los trabajos se ha obser-
vado la implicación de diversos aspectos de la memoria. 
Los pacientes con EM muestran problemas en la memoria 
a corto plazo, en el aprendizaje y en el recuerdo demo-
rado, para material tanto verbal como visual.

Los estudios sobre la memoria a corto plazo utilizando 
el subtest de dígitos de las escalas de Weschler no suelen 
encontrar problemas en el span de memoria.

Los trabajos que analizan la capacidad de aprendizaje 
o memoria de fijación, evaluada a través de listas de pala-
bras, especialmente con el Selective Reminding Test y 
con el test de aprendizaje auditivo-verbal de Rey, hallan 
diferencias significativas en el número total de palabras 
recordadas durante los ensayos de aprendizaje entre suje-
tos del grupo control y aquellos con EM; sin embargo, los 
pacientes con EM mantienen una capacidad de apren-
dizaje relativamente preservada, aunque es inferior en 
comparación con los sujetos del grupo control: la curva 

de aprendizaje es paralela a la de los sujetos del grupo 
control, pero reportan menos palabras en cada ensayo 
(Beatty et al., 1989; DeLuca et al., 1994; Kujala, Portin y 
Ruutiainen, 1996a, 1996b; Litvan et al., 1988b; Minden 
et al., 1990; van der Buró et al., 1987).

Con relación a la memoria a largo plazo, los autores con-
cluyen que los pacientes con EM reportan significativa-
mente menos palabras que los sujetos del grupo control 
en el recuerdo diferido (Beatty et al., 1989; Litvan et al., 
1988b; Minden et al., 1990; van der Burg et al., 1987). 
Sin embargo, el porcentaje de información recuperada es 
similar a la de los sujetos controles si se tiene en cuenta la 
proporción de información adquirida por cada uno de los 
grupos durante los ensayos de aprendizaje (Beatty et al., 
1989; Litvan et al., 1988b; van der Burg et al., 1987). Por 
tanto, el déficit en la memoria estaría causado por una 
deficiente adquisición del material y no por problemas  
en la posterior recuperación del mismo (DeLuca et al., 1994).

En cuanto al reconocimiento, se ha concluido que no 
presenta problemas tan acentuados como los observados  
en el recuerdo libre (DeLuca et al., 1994; Gaudino et al., 
2001).

Funciones ejecutivas
Se ha descrito una peor ejecución en distintas tareas eje-
cutivas diseñadas para valorar el razonamiento abstracto 

Tabla 12-2 Áreas de alteración cognitiva en la esclerosis múltiple y pruebas neuropsicológicas más utilizadas

Área Alteración Pruebas neuropsicológicas

VPI Lentitud en la VPI
TR más elevados

Tiempo de reacción
Paced Auditory Serial Addition Test 
Symbol Digit Modalities Test 
Paradigma de Stenberg
Paradigma de Stroop
Trail Making Test
Tareas de cancelación

Atención Atención selectiva
Atención sostenida
Atención dividida

Las mismas que para VPI

Memoria Memoria de fijación
Recuperación a largo plazo

Test de aprendizaje auditivo-verbal de Rey
Selective Reminding Test
10/36 Spatial Recall Test

Funciones ejecutivas Razonamiento abstracto
Formación de conceptos
Flexibilidad
Uso de estrategias

Wisconsin Card Sorting Test

Lenguaje Fluidez verbal FAS
Set Test

Abreviaturas: FAS, test de fluidez verbal FAS; TR, tiempo de reacción; VPI, velocidad de procesamiento de la información.
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y la formación de conceptos. Una de las pruebas más 
utilizadas es el Wisconsin Card Sorting Test. Los estudios 
ponen de manifiesto una tendencia a la perseveración y la 
consecución de un número inferior de categorías en los 
pacientes con EM (Heaton et al., 1985; Rao et al., 1987; 
Beatty et al., 1989b; Mendozzi et al., 1993; Arnett et al., 
1994). Se ha considerado que esta tendencia a la perseve-
ración podría reflejar la incapacidad de los pacientes para 
cambiar de hipótesis, una vez que esta resulta incorrecta 
(Rao y Hammeke, 1984).

Los resultados de estudios que analizan el funciona-
miento en diversas tareas ejecutivas muestran que los 
pacientes con EM utilizan menos estrategias, y son más 
lentos y menos eficaces en tareas que exigen planifica-
ción en comparación con los sujetos del grupo control, 
especialmente en niveles elevados de dificultad de la tarea 
(Foong et al., 1997, 1999; Santiago, 2007).

Los problemas en la conceptualización observados en 
los pacientes con EM podrían dificultar la formación y el 
uso de estrategias en las tareas de memoria y, por tanto, 
subyacer al déficit mnésico (Beatty et al., 1993; Troyer 
et al., 1996; Canellopoulou y Richardson, 1998).

Lenguaje
Los resultados publicados sugieren que esta función per-
manece relativamente intacta (Rao et al., 1991), si bien 
raramente se han descrito casos aislados de afasia durante 
el curso de una exacerbación de la enfermedad, asociados 
a la aparición de amplias lesiones desmielinizantes en el 
hemisferio izquierdo (Achiron et al., 1992).

Sin embargo, se ha observado alteración en los aspec-
tos de fluidez verbal. Los pacientes con EM reportan un 
número inferior de palabras a partir de una consigna, ya 
sea fonética o semántica (Swirsky-Saccheti et al., 1992; 
Basso et al., 1996; Rovaris et al., 1998). Se ha postulado 
que este déficit en fluidez verbal podría explicarse por una 
dificultad generalizada en la recuperación de información.

Se han aportado resultados que demuestran que un 
importante número de pacientes con EM presenta pro-
blemas en la denominación y en la búsqueda, recuperación 
y producción de palabras (Drake et al., 2002). Los autores 
consideran que el patrón de errores en la denominación 
observado podría explicarse, en gran parte, por dificulta-
des en el acceso al léxico y tratarse de una alteración pri-
mariamente lingüística, ya sugerida previamente (Kujala, 
Portin y Ruutiainen, 1996b).

Capacidades visoperceptivas
Las tareas visopercetivas no se han incluido sistemática-
mente en los estudios neuropsicológicos con pacientes 
afectos por EM, por lo que se dispone de pocos datos 
sobre el funcionamiento en esta área. Por otro lado, la 
interpretación de dichos datos resulta controvertida, si 
se tiene en cuenta que muchos de los pacientes con EM 

presentan afectación visual primaria como consecuencia 
de la neuritis óptica (Miller, 1990).

Algunos estudios hallan que un número significativo 
de paciente presenta un bajo rendimiento en los test de 
Benton de orientación de líneas (Rao et al., 1991; Filippi 
et al., 1994), reconocimiento de caras (Beatty et al., 1990; 
Rao et al., 1991) y discriminación de formas visuales (Rao 
et al., 1991).

Los resultados de un estudio reciente que valora la alte-
ración visoperceptiva en EM a partir de una amplia bate-
ría de pruebas neuropsicológicas muestran una ejecución 
alterada en este tipo de tareas en el 26% de la muestra 
estudiada. Los autores concluyen que se trata de un afec-
tación idiosincrásica y limitada más que de un problema 
uniforme (Vleugels et al., 2000).

VALORACIÓN NEUROPSICOLÓGICA: 
PRUEBAS ESPECÍFICAS

En el apartado anterior, se han citado varias de las diferen-
tes pruebas y test neuropsicológicos que se han utilizado 
y utilizan tanto en la investigación como en el abordaje  
clínico de la disfunción cognitiva de los pacientes con EM. 
Sin embargo, el interés por detectar la alteración en los 
pacientes ha llevado a desarrollar cuestionarios y baterías 
específicas, así como al estudio de qué pruebas individuales 
resultan más sensibles.

El uso de cuestionarios, pruebas individuales o bate-
rías de cribado frente a baterías más amplias depende de 
diferentes factores. El principal es la disponibilidad 
de tiempo, pero también lo son la presencia de un pro-
fesional cualificado, la disponibilidad del paciente y, evi-
dentemente, el objetivo de la valoración. En este sentido, 
antes de proceder a la evaluación neuropsicológica de un 
paciente, debe establecerse claramente el objetivo: inves-
tigación, detección para derivación para valoración más 
amplia, inicio de un programa de rehabilitación, elabo-
ración de un informe para la incapacidad laboral, etc. 
Por tanto, el uso de pruebas más o menos amplias debe 
ajustarse claramente al objetivo, de modo que no siempre 
será necesario valorar al paciente de forma extensa, mien-
tras que en otros será indispensable. En el caso de la EM, 
como se ha mencionado, se dispone de instrumentos 
específicos que se describen brevemente a continuación.

Con relación al uso de cuestionarios de cribado, la pro-
puesta de Benedict et al. (2003) con el Multiple Sclerosis 
Neuropsychological Questionnaire (MSNQ) es quizá 
la más firme en su desarrollo. Los autores proponen un 
cuestionario de 15 preguntas acerca de los problemas más 
comunes que experimentan los pacientes. Se dispone, 
además, de una versión para los cuidadores, de modo que 
puede obtenerse información a través de fuentes alter-
nativas. Esto resulta especialmente útil en pacientes con 
sintomatología depresiva, quienes pueden sobrevalorar 
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los síntomas cognitivos, y en pacientes con una alteración 
cognitiva grave, quienes pueden subvalorarlos (Benedict 
et al., 2004b).

En cuanto a pruebas específicas, los estudios se han 
centrado, principalmente, en dos: el PASAT y el Symbol 
Digit Modalities Test (SDMT). El interés por estas prue-
bas radica en que abordan procesos cognitivos frecuen-
temente afectados en estos pacientes: la velocidad de 
procesamiento, la memoria de trabajo y la atención. 
El PASAT ha sido la prueba elegida para formar parte 
del Multiple Sclerosis Functional Composite (MSFC) 
( Fischer et al., 1999), medida de resultado en ensayos 
clínicos, para valorar los aspectos cognitivos junto con 
la valoración del estado de las extremidades superiores 
e inferiores. Algunos estudios han analizado también la 
capacidad del PASAT como herramienta única para detec-
tar de forma fiable la presencia de alteración (Solari et al., 
2007). Sin embargo, se ha cuestionado esta prueba, espe-
cialmente por los problemas relacionados con el nivel 
educativo y por los problemas de ansiedad que supone 
(Rosti et al., 2007) y han propuesto emplear el SDMT, al 
observar que esta prueba resulta más sensible y específica 
para detectar disfunción, en caso de que no se pueda 
administrar una batería más amplia (Deloire et al., 2006; 
Parmenter et al., 2007).

Existen diversas propuestas de baterías breves de cri-
bado. De todas, es la Brief Repeatable Neuropsychological 
Battery (BRB-N) (Bever et al., 1995; Boringa et al., 2001) 
la que se ha introducido de forma generalizada, tanto en 
investigación como en clínica. La BRNB mide la memoria 
verbal (Selective Reminding Test) y visual (10/36 Spatial 
Recall Test), la atención (PASAT y SDMT) y la fluidez ver-
bal. Está traducida a varios idiomas y se dispone de datos 
normativos en varios países, incluido el español (Sepulcre 
et al., 2006).

Finalmente, se han hecho también propuestas de 
baterías amplias de valoración que intentan acordar qué 
aspectos deben valorarse y a través de qué pruebas. Una 
de las primeras es la propuesta de Peyser et al. (1990) y 
más recientemente la propuesta por Benedict et al. (2002) 
(tabla e12-1). Esta última resulta del consenso internacio-
nal de varios neuropsicólogos expertos en EM que anali-
zaron más de 30 pruebas neuropsicológicas en términos 
de validez, sensibilidad, disponibilidad de datos norma-
tivos o formas alternativas, y, finalmente, propusieron el 
Minimal Assessment of Cognitive Function in Multiple 
Sclerosis (MACFIMS).

CORRELACIÓN ENTRE LA ALTERACIÓN 
COGNITIVA Y VARIABLES CLÍNICAS

La correlación entre características clínicas y cognitivas en 
pacientes con EM suele ser baja. De modo general, podría 
decirse que la alteración cognitiva es independiente de la 

discapacidad física y de los años de evolución de la enfer-
medad, y que, por tanto, puede estar presente en pacien-
tes con un grado de discapacidad física bajo y en fases 
iniciales de la enfermedad (Olivares et al., 2005; Schulz 
et al., 2006). Sin embargo, los resultados también indi-
can que a medida que la enfermedad avanza, el deterioro 
físico y el cognitivo tienden a converger (Amato et al., 
2001). En cuanto al curso clínico se refiere, se considera 
que entre los pacientes con un curso RR la prevalencia de 
disfunción cognitiva es menor que en los cursos progresi-
vos (v. tabla 12-1).

El papel de la fatiga en la cognición de los pacientes 
con EM no ha sido ampliamente estudiado, a pesar de 
que se trata de un síntoma que genera una importante 
discapacidad entre muchos de los pacientes (Krupp et al., 
1988; Bakshi et al., 1999). Puesto que algunos estudios 
apuntan hacia una interferencia de los síntomas de fatiga 
en la ejecución cognitiva de los pacientes (Kujala et al., 
1995; Krupp et al., 2000), se ha sugerido que deben 
incluirse tareas que valoren todos los dominios cognitivos 
con el objetivo de aclarar si una actividad cognitiva conti-
nuada es necesaria para provocar fatiga cognitiva (Krupp 
et al., 2000).

Otro síntoma altamente prevalente entre los pacientes 
diagnosticados de EM es la depresión (Minden y Schiffer, 
1990). De nuevo, los resultados no son concluyentes en 
cuanto a la relación entre depresión y alteración cogni-
tiva. Sin embargo, parece ser que ante tareas cognitivas 
altamente demandantes, especialmente atencionales y de 
memoria de trabajo, los pacientes que presentan depre-
sión muestran una peor ejecución, mientras que en tareas 
que no implican demanda de capacidades o donde no se 
valora la velocidad la ejecución no aparece relacionada 
con la depresión (Arnett et al., 1999ab).

Por otro lado, se ha observado que los síntomas depre-
sivos están significativamente relacionados con la percep-
ción subjetiva de la alteración cognitiva, mientras que la 
asociación con la valoración cognitiva objetiva sería débil 
(Maor et al., 2001; Benedict et al., 2003). De ahí que la 
detección y el tratamiento de la depresión y de su sinto-
matología puedan dar lugar a una autopercepción más 
realista de las capacidades y, en consecuencia, impactar 
positivamente en la calidad de vida.

CORRELACIÓN ENTRE 
LA ALTERACIÓN COGNITIVA 
Y PARÁMETROS DE NEUROIMAGEN

El parámetro de neuroimagen convencional más amplia-
mente utilizado ha sido el volumen de lesión en sus-
tancia blanca. Se ha descrito una relación significativa 
entre esta medida y el rendimiento en diversas tareas 
neuropsicológicas (Franklin et al., 1988; Rao et al., 1989; 
Swirsky-Sacchetti et al., 1992; Foong et al., 1997; Hohol 



196

et al., 1997; Rovaris et al., 1998); incluso se ha postulado 
la posibilidad de un umbral crítico de lesión a partir del 
cual se desarrollaría la disfunción cognitiva (Huber et al., 
1987, 1992; Rao et al., 1989c; Tsolaki et al., 1994). Este 
concepto desarrollado a finales del siglo pasado enlaza 
con la idea de activación compensatoria, observada en los 
estudios de neuroimagen funcional.

La disfunción cognitiva también se ha asociado a dis-
tintos indicadores de atrofia cerebral. Se ha hallado rela-
ción entre la dilatación ventricular, la atrofia del cuerpo 
calloso y la atrofia cortical con el rendimiento cognitivo 
(Comi et al., 1993; Tsolaki et al., 1994, Zivadinov et al., 
2001; Benedict et al., 2004a; Amato et al., 2004).

Los estudios desarrollados en los últimos años, desde el 
inicio del nuevo siglo, han introducido técnicas de neuro-
imagen no convencionales que han permitido aumentar 
el conocimiento sobre el sustrato patológico de la disfun-
ción cognitiva en la EM. Son de especial interés la espec-
troscopia por resonancia magnética de protón (1H-ERM) 
y la transferencia de magnetización (TM), así como los 
estudios con resonancia magnética funcional (RMf).

Estos estudios han descrito una relación entre la alte-
ración cognitiva y los cambios bioquímicos (Foong et al., 
1999, 2001; Gadea et al., 2004) y en el tejido cerebral 
de apariencia normal (Rovaris et al., 1998; van Buchem 
et al., 1998; Filippi et al., 2000; Rovaris et al., 2000).

Los estudios que incorporan la RMf hallan diferencias 
en la activación cerebral entre sujetos sanos y pacientes 
con EM, que se concretan en una mayor activación y en la 
implicación de más áreas cerebrales en los individuos con 
EM, lo que los lleva a concluir que esta reorganización 
cortical compensatoria contribuye a limitar el impacto 
funcional del daño cerebral en la EM (Staffen et al., 2002; 
Audoin et al., 2003; Parry et al., 2003; Mainero et al., 
2004; Sweet et al., 2006).

Por tanto, los resultados de los estudios neuropsico-
lógicos junto con los hallazgos de RM, tanto estructural 
como funcional, indican que la disfunción cognitiva en 
los pacientes con EM es consecuencia de un desequili-
brio entre la destrucción/reparación de tejido cerebral y la 
capacidad de reorganización adaptativa funcional (Hoff-
mann et al., 2007).

REHABILITACIÓN NEUROPSICOLÓGICA 
EN LA ESCLEROSIS MÚLTIPLE

Como puede observarse de lo expuesto en la primera parte 
de este capítulo, el campo de la evaluación neuropsicoló-
gica en la EM se encuentra ampliamente desarrollado. En 
la actualidad existen suficientes datos que permiten abor-
dar el estudio de las alteraciones cognitivas vinculadas a 
esta enfermedad con una base científica. Sin embargo, el 
conocimiento actual sobre el patrón de afectación que 
caracteriza a la EM y sus correlatos neuroanatómicos con-

trasta con la escasez de datos disponibles sobre los efectos 
de la rehabilitación neuropsicológica. Este hecho cobra 
especial relevancia si tenemos en cuenta que determinar 
la presencia del deterioro cognitivo e identificar las áreas 
específicas deficitarias y preservadas, mediante una ade-
cuada selección de instrumentos de diagnóstico, además 
de proporcionar un mejor conocimiento de las caracte-
rísticas del perfil neuropsicológico, deberían tener como 
principal objetivo la intervención cognitiva.

La EM es una enfermedad con una sintomatología 
compleja y altamente variable, en la que la presencia de 
alteraciones cognitivas puede ser una más de las múlti-
ples manifestaciones que determinarán la discapacidad de 
cada paciente. Como se ha descrito anteriormente, se trata 
de un trastorno progresivo cuyo pronóstico y curso clínico 
son poco predecibles. La aparición de los primeros sínto-
mas generalmente tiene lugar entre los 20 y los 30 años 
de edad, esto es, afecta a personas jóvenes que inician pro-
yectos académicos, laborales y familiares y que, de forma 
repentina, deben asumir los cambios que algunas de las 
manifestaciones clínicas de la enfermedad (alteraciones 
sensitivas, motoras, visuales, esfinterianas, fatiga, etc.) 
pueden suponer en su vida cotidiana. En el momento del 
diagnóstico es frecuente la negación del trastorno, hecho 
que se ve reforzado por las características propias del ini-
cio y de la evolución de la EM en las primeras etapas. Así, 
por ejemplo, en los períodos interbrote, libres de sintoma-
tología clínica, el paciente puede «olvidar» la enfermedad, 
dificultándose de esta manera la adaptación a la misma. 
En esta fase inicial, proporcionar información precisa 
y un asesoramiento adecuado al paciente y a su familia es 
un primer paso imprescindible que reducirá el impacto 
emocional y favorecerá la aceptación del trastorno.

A medida que la enfermedad evoluciona, comienza un 
proceso complejo de adaptación y ajuste psicosocial en el 
que pueden intervenir factores como el nivel de disfun-
ción física, el momento clínico (brote o remisión), el uso 
de fármacos (posibles efectos secundarios), la presencia de 
deterioro cognitivo, el nivel de incertidumbre percibido 
por el paciente y la utilización de diferentes estrategias de 
afrontamiento (Sullivan et al., 2004). Los cambios asocia-
dos al curso natural de la EM (aparición de nuevos sínto-
mas y/o evolución de los ya existentes) y la consiguiente 
necesidad de reajustar expectativas van a hacer necesario 
el seguimiento a largo plazo de los aspectos emocionales 
(miedo, frustración, ansiedad, depresión) y conductuales 
(euforia, desinhibición, falta de conciencia del déficit, 
falta de iniciativa) frecuentemente asociados a la EM. No 
debemos olvidar que si bien la mayor parte de las reac-
ciones emocionales son respuestas normales ante el diag-
nóstico y la evolución de la enfermedad, también algunos 
cambios conductuales pueden estar vinculados a lesiones 
en circuitos y áreas cerebrales implicados en la regulación 
de la emoción y la conducta.

Teniendo en cuenta la variedad de síntomas que caracte-
riza a la EM y sus posibles interacciones, la rehabilitación 
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deberá abordarse desde un enfoque multidisciplinar que 
contemple todos los aspectos alterados (físicos, cognitivos 
y emocionales), planteando los objetivos de manera indi-
vidualizada, estableciendo prioridades si fuera necesario, y 
efectuando seguimientos y revisiones periódicas que per-
mitan valorar la eficacia de la rehabilitación. Sin olvidar 
la perspectiva de la rehabilitación como una intervención 
integradora que, en definitiva, suponga una mejoría en la 
calidad de vida y autonomía del paciente, en los siguien-
tes apartados nos ocuparemos de exponer algunos de los 
datos más relevantes sobre el tratamiento de las alteracio-
nes cognitivas presentes en la EM.

Las características y el grado de afectación de las fun-
ciones cognitivas, de la misma forma que otros síntomas 
propios de la EM, son variables. No obstante, si bien existe  
un porcentaje de pacientes que pueden llegar a desarrollar un 
deterioro cognitivo grave, la mayoría presentan un con-
junto de alteraciones leves-moderadas que, sin embargo, 
pueden manifestarse incluso en fases iniciales de la 
enfermedad (Olivares et al., 2005). Su repercusión en el 
normal desenvolvimiento académico, laboral y social, 
y su influencia sobre el estado de ánimo se han descrito 
en varios estudios (Higginson et al., 2000; Arnett et al., 
2002). El perfil de alteraciones neuropsicológicas más fre-
cuente, caracterizado por una disminución de la capacidad 
de concentración, dificultades para adquirir y recuperar 
información, y enlentecimiento en la velocidad de proce-
samiento, hace a estos pacientes especialmente vulnera-
bles ante las demandas académicas, laborales y sociales, a 
pesar de situarse en niveles de afectación moderados.

REHABILITACIÓN COGNITIVA

La rehabilitación cognitiva pretende reducir los déficits 
cognitivos resultantes de la lesión neurológica con la 
finalidad de mejorar la calidad de vida y la adaptación al 
entorno del paciente. La elección de objetivos y la planifi-
cación del programa de intervención se llevarán a cabo en 
función de los resultados de la exploración neuropsicoló-
gica, interviniendo sobre aquellos aspectos deficitarios que 
repercutan de una forma más directa en las actividades de 
la vida diaria y optimizando las capacidades conservadas.

Puede abordarse desde dos aproximaciones: la restitu-
ción de la función y la sustitución o compensación. La res-
titución supone la recuperación de la función en sí misma, 
y suele llevarse a cabo mediante un entrenamiento directo 
de las funciones cognitivas alteradas. Este enfoque incluye 
ejercicios, generalmente de repetición, que intentan esti-
mular la función tratada y en la actualidad se ve favorecido 
por la incorporación del ordenador como herramienta 
de rehabilitación mediante la utilización de programas de 
estimulación cognitiva. La sustitución hace hincapié en la 
recuperación de objetivos, que puede llevarse a cabo, por 
una parte, mediante el entrenamiento de las habilidades 

conservadas que favorezcan la utilización de otros sistemas 
funcionales disponibles y, por otra, mediante el aprendi-
zaje en la utilización de ayudas externas y la adaptación del 
entorno, es decir, estrategias compensatorias. Ningún acer-
camiento es excluyente y si bien lo más deseable sería recu-
perar la función como tal, en la práctica se suele optar por 
un acercamiento que favorezca la reorganización funcional. 
La mayoría de los programas de rehabilitación combinan 
estas aproximaciones con el fin de conseguir una mayor 
generalización y duración de los objetivos planteados.

En la EM, como en otras enfermedades neurológicas, 
el programa de intervención debe seguir un orden jerár-
quico, abordando, en primer lugar, los procesos básicos 
que estuvieran afectados para continuar con los más 
complejos. Como hemos visto en apartados anteriores 
de este capítulo, las alteraciones cognitivas más frecuen-
tes en la EM son las atencionales, las de la velocidad de 
procesamiento y las de la memoria. El impacto social/
laboral de los déficits atencionales presentes en la EM y 
la repercusión que suponen en el propio proceso de reha-
bilitación, condicionando el funcionamiento de otros 
procesos cognitivos (dificultades en el seguimiento de 
pautas, adquisición de información, etc.), hace que los 
trastornos atencionales deban contemplarse de manera 
prioritaria. La vinculación entre atención y velocidad 
de procesamiento hace que el abordaje de estos déficits 
pueda hacerse conjuntamente. La memoria es un proceso 
complejo y el establecimiento de su perfil de afectación 
es requisito indispensable para abordar su rehabilitación. 
En caso de afectación de las funciones ejecutivas, el pro-
grama de rehabilitación deberá contemplar la necesidad 
de intervenir en los procesos que permitan al paciente un 
adecuado control y regulación de su conducta.

A continuación expondremos algunos ejemplos de 
estrategias que se utilizan para afrontar diferentes altera-
ciones cognitivas:

• Atención/concentración:
■	 Modificación del entorno: reducción y manejo 

de elementos distractores.
■	 Planificación de las actividades diarias 

adecuándolas al nivel de rendimiento.
■	 Establecimiento de ritmos pautados; se deben 

incluir los períodos de descanso.
■	 Aplicación de ayudas que permitan organizar 

la información.
■	 Manejo de la fatiga.

• Memoria:
■	 Entrenamiento en la utilización de ayudas 

externas: cuadernos de notas, calendarios, 
etiquetas, agendas normales y electrónicas, 
teléfonos móviles, etc.

■	 Organización del entorno y establecimiento 
de rutinas.

■	 Utilización de reglas mnemotécnicas, 
categorizaciones y asociaciones visuales.
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• Funciones ejecutivas: el aprendizaje y la aplicación 
de muchas de las estrategias anteriores favorecen el 
funcionamiento ejecutivo del paciente. En este punto 
son beneficiosas las modificaciones ambientales, 
junto con la simplificación y sistematización de las 
actividades más complejas.

Rehabilitación cognitiva: estudios 
más relevantes
A pesar de que en la actualidad no hay duda acerca de la 
necesidad y de la importancia de intervenir sobre el défi-
cit cognitivo, y de tratarse de una de las demandas más 
frecuentes por parte de los pacientes afectados, ya hemos 
apuntado el escaso número de estudios que analizan los 
efectos del tratamiento cognitivo. No obstante, existe un 
interés creciente en esta área, que en los últimos años se 
ha traducido en un incremento significativo de publi-
caciones. A continuación expondremos los hallazgos 
más relevantes. Es importante señalar que la presencia 
de datos contradictorios probablemente sea debida a 
la diversidad en los diseños de la intervención en rela-
ción con el tipo de muestra, las funciones trabajadas, 
la duración y la intensidad del programa, las técnicas y 
estrategias utilizadas, el empleo o no de programas infor-
matizados, etc. Este hecho complica la comparación entre 
las investigaciones y el establecimiento de conclusiones.

Así, por ejemplo, Lincoln et al. (2002) no encuentran 
un efecto beneficioso tras la aplicación de un programa 
de intervención basado en técnicas compensatorias para 
mejorar la memoria. Limitaciones metodológicas rela-
cionadas con el empleo de medidas no adecuadas (sólo 
autoinformes) para la valoración de los resultados podrían 
explicar estos resultados. En un estudio doble-ciego alea-
torizado, Solari et al. (2004) evalúan la eficacia de un 
programa computarizado específico de entrenamiento en 
memoria y atención (RehaCom) (grupo de tratamiento) y 
otro inespecífico de coordinación visomotora y visocons-
tructiva (grupo control). Los resultados mostraron una 
mejoría en ambos grupos de pacientes (medida mediante 
la BRB-N), por lo que se concluyó que la intervención 
cognitiva sería eficaz independientemente de su especi-
ficidad. En este caso, una posible explicación sería que 
las tareas visuales utilizadas en el grupo control también 
requieren atención y concentración, y que, por tanto, su 
entrenamiento contribuyó a mejorar el rendimiento en 
pruebas como el SDMT o el 10/36 Spatial Recall Test. 
Los resultados de un estudio multicéntrico pendiente 
de publicación y citado en Penner y Kappos (2006) 
apoyarían estas conclusiones al no observar diferencias 
entre un grupo de pacientes sometido a un programa 
de entrenamiento específico atencional computarizado 
y otro grupo que llevó a cabo un programa de terapia 
ocupacional. Estos resultados contradicen los obtenidos a 
finales de los años noventa por Plohmann et al. (1998), 
acerca de la eficacia de un programa computarizado para 

el entrenamiento de habilidades atencionales, al obser-
var efectos diferenciales del entrenamiento específico en 
diferentes procesos atencionales. Resultados similares a 
favor del entrenamiento específico son los obtenidos por 
Tesar et al. (2005) mediante la aplicación de un programa 
específico de entrenamiento computarizado (RehaCom) 
en memoria-aprendizaje y atención-concentración que 
incluía, además, la aplicación de estrategias compensato-
rias relevantes para la vida diaria. En este caso, el grupo 
de tratamiento obtuvo un efecto beneficioso del entrena-
miento principalmente en las funciones ejecutivas y en 
las habilidades visoconstructivas en comparación con el 
grupo control (rehabilitación inespecífica). Los resultados 
obtenidos en memoria y atención no fueron determi-
nantes, y su atribución a la aplicación del programa es 
cuestionable. La administración de un cuestionario de 
seguimiento para valorar la aplicabilidad del programa 
en las actividades de la vida diaria mostró una valoración 
positiva en la mayoría de pacientes.

Otras investigaciones se han centrado en estudiar el 
efecto de la aplicación de técnicas y estrategias concretas, 
así como su efecto sobre determinadas funciones cogni-
tivas. Así, por ejemplo, algunos estudios sobre el efecto 
de la repetición en el recuerdo posterior de información 
verbal han demostrado que los pacientes con EM que 
requieren un mayor número de ensayos de aprendizaje 
para alcanzar un rendimiento determinado recuerdan 
menos estímulos a largo plazo. Estos resultados indicarían 
que la repetición por sí misma no mejora el rendimiento 
de la memoria, por lo que se requerirían otro tipo de 
estrategias que permitieran codificar de una manera más 
adecuada la información (Chiaravalloti, 2003). Los mis-
mos autores en un estudio posterior demuestran la efica-
cia sobre el aprendizaje de un programa de rehabilitación 
de la memoria mediante el entrenamiento en el uso de 
información contextualizada e imágenes en pacientes con 
afectación moderada y grave (Chiaravalloti, 2005). En la 
misma línea, resultados como los obtenidos por Birboim 
y Miller (2004), indicativos de una menor capacidad en 
los pacientes con EM en la aplicación de habilidades estra-
tégicas durante la ejecución de nuevas tareas, apoyarían la 
necesidad de mejorar la capacidad de enfrentarse a tareas 
no rutinarias aplicando estrategias cognitivas eficientes. 
Por último, los resultados obtenidos por Basso et al. en 
pacientes con afectación leve de memoria, señalan el 
beneficio de utilizar técnicas de aprendizaje por autogene-
ración frente al aprendizaje dirigido. Cuando incluyeron 
pacientes con afectación moderada, los resultados confir-
maron los hallazgos previos, lo que, además, demostró 
un beneficio del aprendizaje por autogeneración sobre el 
recuerdo posterior en tareas con un mayor poder de pre-
dicción en las actividades de la vida diaria (Basso et al., 
2006). Los resultados de un estudio reciente confirman 
la ventaja del método de autogeneración en pacientes  
con afectación cognitiva en múltiples dominios, aunque con 
escaso efecto a lo largo del tiempo (O’Brien et al., 2007).

Rehabilitación neuropsicológica en la práctica clínicaParte | 3 |
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En este punto queremos llamar la atención sobre la 
duración y la intensidad de los programas de interven ción 
utilizados. En la mayor parte de los estudios la duración del 
programa oscila entre 4 y 8 semanas, predominando  
una frecuencia de dos a tres sesiones semanales. En este 
sentido, estudios recientes resaltan la importancia de incre-
mentar la intensidad del entrenamiento a cuatro o cinco 
sesiones semanales como forma de garantizar mejores 
resultados tras la aplicación de programas computariza-
dos específicos de memoria y memoria operativa (Hilde-
brandt, 2007; Penner et al., 2007). En el primero de ellos 
se apunta, además, la posibilidad de que una adecuada 
supervisión externa suponga un incremento en la signifi-
cación de los resultados, teniendo en cuenta que, como en 
este caso, con frecuencia los programas son realizados por 
el paciente en su propio domicilio, sin llevar a cabo un 
control real sobre el número de sesiones realizadas.

En resumen, a pesar de que existen algunos resultados 
negativos, se dispone de evidencia suficiente que jus-
tifica la intervención neuropsicológica. Sin embargo, se 
hace imprescindible un mejor control metodológico que 
incluya una mayor homogeneidad en el tamaño y el tipo 
de muestras, así como en el empleo de herramientas de 
intervención y valoración de resultados estandarizadas 
que permitan la comparación entre diferentes estudios. 
De alguna manera, se trataría, al igual que ha ocurrido en 
el campo de la evaluación, de disponer de protocolos de 
intervención básicos flexibles y adaptables que posibili-
ten la comparación y favorezcan un mejor conocimiento 
sobre la eficacia de la rehabilitación cognitiva. Por otra 
parte, el reto actual de la investigación centrada en el 
examen de técnicas y estrategias para mejorar el funciona-
miento de determinadas áreas cognitivas debería ir más 
allá de la comprobación de su eficacia para demostrar su 
impacto funcional e incorporarlas a la práctica clínica.

Por último, no quisiéramos dejar sin comentar algo 
acerca del uso de juegos o programas de estimulación 
cognitiva comercializados. En la medida en que ejerci-
tan habilidades atencionales, de memoria, de cálculo, 
etc., pueden suponer una estimulación generalizada 
beneficiosa e incluso formar parte de un programa de 
intervención múltiple con una adecuada supervisión. Sin 
embargo, en modo alguno sustituyen a un programa de 
rehabilitación cognitiva específico, adaptado e individua-
lizado para cada paciente.

RESONANCIA MAGNÉTICA 
FUNCIONAL Y REHABILITACIÓN 
COGNITIVA EN LA ESCLEROSIS 
MÚLTIPLE

Si el objetivo es desarrollar estrategias y técnicas con efectos 
terapéuticos deberemos, tener en cuenta los mecanismos 

de recuperación y plasticidad del trastorno que nos ocupa. 
En la EM algunas investigaciones con funciones motoras 
han mostrado la presencia de mecanismos de neuroplas-
ticidad después de un brote (Pantano et al., 2002). En 
relación con las funciones cognitivas, los datos de algunas 
investigaciones recientes con neuroimagen funcional des-
criben patrones de activación cerebral diferentes en los 
pacientes con EM en comparación con sujetos sanos. Por 
ejemplo, se ha descrito la participación de áreas diferen-
tes en pacientes frente a sujetos del grupo control sanos 
durante la ejecución de tareas de atención y memoria 
operativa (Staffen et al., 2002; Chiaravalloti et al., 2005), 
o bien una mayor activación en pacientes con mejor ren-
dimiento frente a los de bajo rendimiento (Mainero et al., 
2004). La presencia de cambios funcionales ha sido des-
crita incluso en pacientes con síndrome clínico aislado 
(Audoin et al., 2006). A pesar de la necesidad de nuevas 
investigaciones que amplíen y refuercen estos hallazgos, 
los datos aportados hasta el momento en esta línea indica-
rían la existencia de mecanismos de compensación como 
expresión de la plasticidad neuronal en respuesta a la enfer-
medad, hecho que contribuiría a mantener un rendimiento 
cognitivo adecuado o un perfil de afectación leve a pesar 
del daño cerebral (Mainero et al., 2006). Sin embargo, estos 
hallazgos se han obtenido en pacientes con daño cognitivo 
leve moderado. En pacientes con alteraciones cognitivas 
más graves no se confirman estos patrones de activación de 
áreas adicionales (Penner et al., 2006).

La existencia de un proceso espontáneo de reorganiza-
ción funcional cerebral en la EM, objetivado mediante la 
RMf, apoyaría la aplicación de programas de rehabilitación 
cognitiva basados en técnicas de intervención que favo-
rezcan aún más unos mecanismos que, además, parecen 
tener lugar de manera predominante en fases tempranas 
de la enfermedad. Por otra parte, la utilidad de esta técnica 
en la evaluación de los efectos de la rehabilitación cogni-
tiva prácticamente no se ha estudiado, aunque se vislum-
bra como un campo prometedor. En este sentido, el único 
estudio publicado hasta la fecha muestra que el entrena-
miento en tareas atencionales suministrado a un grupo 
de pacientes con daño leve y grave indujo la activación de 
áreas adicionales relacionadas con procesos atencionales, 
así como una discreta mejoría en el rendimiento cognitivo 
(Penner et al., 2007). Futuros estudios con muestras más 
amplias, homogéneas y que evalúen la eficacia en relación 
con la intensidad y la duración del programa de interven-
ción nos permitirán ir acercándonos a la forma más ade-
cuada de abordar la rehabilitación en la EM.

TRATAMIENTOS FARMACOLÓGICOS 
DEL DETERIORO COGNITIVO

Aunque el objetivo del capítulo es revisar el estado actual 
sobre la rehabilitación cognitiva en la EM, se ha considerado 
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oportuno reseñar brevemente el enfoque terapéutico far-
macológico en estos pacientes.

En primer lugar, debe mencionarse que, por el 
momento, no se dispone de un tratamiento farmacoló-
gico sintomático para abordar la alteración cognitiva en 
la EM.

Diversas investigaciones aportan datos sobre el efecto 
cognitivo de los fármacos inmunomoduladores y de 
algunos inmunosupresores, utilizados para modificar la 
progresión de la EM; de todos modos, los resultados no 
son concluyentes (Montalban y Río, 2006). Se ha descrito 
mejoría en memoria visual a largo plazo (Pliskin et al., 
1996), atención, concentración y memoria visual (Barak 
y Achiron, 2002) en los pacientes tratados con interfe-
rón beta-1b frente al grupo placebo. En otro estudio con 
Interferón beta-1a se obtuvieron mejorías en aprendizaje 
y memoria, habilidades visoespaciales y funciones ejecuti-
vas (Fisher et al., 2000). Utilizando glatiramer acetato no 
se obtuvieron diferencias significativas entre el grupo tra-
tado y el grupo placebo, observándose un incremento del 
rendimiento cognitivo en ambos grupos, atribuible posi-
blemente al efecto aprendizaje (Weinstein et al., 1999).

Se han desarrollado diversos intentos para demostrar la 
eficacia de los inhibidores de la acetilcolinesterasa (Porcel 

y Montalban, 2006). El estudio más amplio y que aporta 
resultados más prometedores es el realizado por Krupp 
et al. (2004). Se trata de un ensayo clínico aleatorizado, 
doble-ciego y controlado con placebo de 24 semanas  
de duración en el que fueron incluidos un total de  
69 pacientes con alteración leve-moderada de la memoria 
y sin alteración cognitiva grave. Los autores observaron que  
los pacientes tratados presentaban mejoría en la memo-
ria verbal inmediata. Además, una mayor proporción de 
pacientes tratados frente a placebo consideraron que su 
memoria había mejorado, resultado que se reproducía al 
considerar la opinión del investigador.

Pese a constituir un opción prometedora, es necesario 
desarrollar ensayos clínicos amplios, incluyendo todo el 
espectro de alteración cognitiva, así como pruebas sensi-
bles para confirmar la eficacia y la seguridad de los inhi-
bidores de la acetilcolinesterasa en la EM.

Por otra parte, existen pocos datos acerca del beneficio 
que el tratamiento farmacológico de síntomas tan fre-
cuentes en la EM como la fatiga, los trastornos del sueño 
y del estado de ánimo puede suponer sobre las funciones 
neuropsicológicas. A pesar de esto, en la práctica clínica 
diaria se asume que un adecuado manejo de estos sínto-
mas mejora el rendimiento cognitivo.

CASO CLÍNICO
Mujer de 26 años de edad, es licenciada en Derecho 
y trabaja en una gestoría administrativa. La paciente 
presenta esclerosis múltiple (EM) definida (según criterios 
de McDonald). Desde el primer síntoma de la enfermedad 
(disminución de la sensibilidad en el hemicuerpo 
izquierdo) han transcurrido 2 años. Sigue tratamiento 
inmunomodulador desde hace 1 año y el valor de la 
Expanded Disability Status Scale (EDSS) es de 1,0. En 
la actualidad la paciente refiere quejas de memoria y 
dificultades para mantener la atención/concentración, así 
como una sensación de fatiga intensa.

Durante la entrevista y el examen neuropsicológico 
la paciente mostró un buen nivel de colaboración. Su 
estado de ánimo fue medido mediante el Beck Depression 
Inventory (BDI), con resultado de 9 (normal).

Se estableció protocolo de evaluación mediante 
la administración de las siguientes pruebas: Selective 
Reminding Test (SRT); Spatial Recall Test (SRT) 10/36; 
Symbol Digit Modalities Test (SDMT); Paced Auditory Serial 
Addition Test (PASAT) 2’ y 3’; Word List Generation (WLG; 
FAS y Semántica); y subtest de información de la Wechsler 
Adult Intelligence Scale III (WAIS-III). Se obtuvieron los 
siguientes resultados:
 Subtest de información: 22 (escalar 12). Normal.
 SRT: curva de aprendizaje 6/6/8/7/9/10.

 Total de intrusiones: 0.
 Total de perseveraciones: 0.
 Total: 46 (–1 desviaciones estándar [DE]).

 LP: 7.
 Reconocimiento: 12.

 10/36 SRT: curva de aprendizaje 06/08/09.
 Total: 23.
 Recuerdo a largo plazo: 8.
 Reconocimiento: 2/2.

 SDMT: 54 (–0,1 DE)
 PASAT 3’: 32 (–1,5 DE); PASAT 2’: 20 (–1,5 DE).
 WLG:

 FAS: 9/7/6; total: 22 (–0,5 DE).
 Semántica: 19 (0 DE).

La paciente presenta dificultades en atención/
concentración. La curva de aprendizaje verbal y el recuerdo 
a largo plazo están ligeramente alterados, si bien alcanza 
un rendimiento óptimo en las tareas de reconocimiento. 
La memoria visoespacial es normal en todos sus 
componentes, así como la evocación de información verbal 
ante consignas fonéticas y semánticas.

Este patrón de afectación suele ser el más frecuente 
en las fases iniciales de la EM. Se caracteriza por la 
presencia de alteraciones leves que afectan a las funciones 
atencionales complejas, especialmente a aquellas con 
un componente importante de memoria operativa y 
dependientes de la velocidad de procesamiento. En 
la esfera de la memoria, el déficit afecta a la curva de 
aprendizaje y a la capacidad de evocación espontánea 
de información verbal. Este perfil neuropsicológico 
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es indicativo de ligera afectación difusa subcortical y 
compatible con el proceso desmielinizante característico 
de la EM.

Por otra parte, cabe destacar que, si bien los resultados 
no alcanzan niveles especialmente significativos de 
alteración, la mayoría de ellos se sitúan en niveles 
inferiores a la media, lo que podría reflejar un rendimiento 
general deficitario e inferior al esperable por su nivel 
educativo-profesional; en este sentido tales niveles podrían 
ser compatibles con las quejas presentadas por la paciente 
y con su percepción de incapacidad para atender las 
demandas de su puesto de trabajo.

Este tipo de pacientes mantienen sus actividades 
laborales, sociales y familiares, pero pueden notar una 
menor efectividad en su desarrollo. El mantenimiento de 
estas actividades puede actuar en sí mismo como una 
estimulación cognitiva al tener que aprovechar los recursos 
cognitivos disponibles; sin embargo, suele ser conveniente 
indicar algunas pautas que ayuden a reducir el impacto 
funcional de algunos síntomas y a optimizar las habilidades 
conservadas, como las que se indican a continuación:
 Asesoramiento personal y familiar:

 Revisión y organización de las actividades de la 
vida diaria, adaptando aquellas que supongan más 
esfuerzo a los momentos de mejor rendimiento y 
respetando los períodos de descanso.

 Seguir pautas que optimicen el rendimiento laboral, 
como reducir los elementos distractores, evitar 
realizar tareas de forma simultánea o planificar el 
trabajo previamente.

 Manejo de la fatiga: recomendaciones sobre 
ejercicio y conservación de energía.

 Apoyo emocional.
 Estrategias compensatorias para mejorar la adquisición 

y la recuperación de información verbal:
 Organización de la información mediante el uso de:
 1. Categorización semántica.
 2. Asociaciones visuales.
 3. Utilización del contexto.
 4. Elaboración de esquemas.
 Estrategias externas:
 1.  Empleo de una agenda o de otros métodos 

que favorezcan la organización y el recuerdo 
posterior de información.

 2. Establecimiento de rutinas.
La paciente podría, además, participar en un programa 
de estimulación cognitiva específicamente diseñado 
para ejercitar las habilidades atencionales, de memoria y 
velocidad de procesamiento.
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Figura e12-1 Esquema gráfico de los distintos cursos clínicos. PP, primariamente progresivo; PR, progresivo recurrente;  
RR, remitente recurrente; SP, secundariamente progresivo.



e39

Capítulo Esclerosis múltiple | 12 |

©
 E

LS
EV

IE
R.

 E
s 

un
a 

pu
bl

ic
ac

ió
n 

M
A

SS
O

N
. 

Fo
to

co
pi

ar
 s

in
 a

ut
or

iz
ac

ió
n 

es
 u

n 
de

lit
o.

Tabla e12-1 Propuesta de baterías extensas para la evaluación de pacientes con esclerosis múltiple

Peyser et al., 1990 Benedict et al., 2002

Mini-Mental State Examination
Subtest de Información
Auditory A’s*
Symbol Digit Modalities Test (SDMT)
Paced Auditory Serial Addition Test (PASAT)
Test Stroop (version modificada)
Memoria Lógica
Test de aprendizaje verbal de California
7/24 Spatial Recall Test
Test de denominación de Boston (abreviado)
Test de fluidez verbal (FAS)
Token Test (abreviado)
Test de organización visual de Hooper
Subtest de cubos (versión modificada)
Wisconsin Card Sorting Test
Matrices progresivas de Raven*

Subtest de comprensión

Paced Auditory Serial Addition Test (3 y 2 s)
Symbol Digit Modalities Test
Test de aprendizaje verbal de California (versión II)
Brief Visuospatial Memory Test-Revised
Test de fluidez verbal (FAS)
Test de orientación de líneas
D-KEFS Sorting Test

*Administración opcional.
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INTRODUCCIÓN

La esquizofrenia es una enfermedad mental en la que 
aparecen una variedad de síntomas como alteraciones 
del pensamiento, alucinaciones, creencias delirantes, alte-
raciones neuropsicológicas, trastornos del movimiento, 
alteraciones en la motivación y conducta social ineficaz 
e inadecuada. Ninguno de estos síntomas es patognomó-
nico de la enfermedad, por lo que la esquizofrenia resulta 
una entidad muy heterogénea. Su causa es desconocida, 
aunque se sabe que varios factores intervienen en su apa-
rición, entre ellos la herencia genética, el uso de drogas y 
el estrés ambiental. Por ello, el término esquizofrenia no 
denota una etiología concreta, sino que describe una serie 
de síndromes con etiología desconocida. Como ocurre 
muchas veces en las ciencias clínicas, también en la esqui-
zofrenia la nosología se ha adelantado a la etiología.

Desde un punto de vista neuropsicológico, cerca del 
27% de los pacientes no presentan ningún tipo de déficit 
cognitivo en ningún momento del curso evolutivo, pero 
las tres cuartas partes restantes presentan distintos grados 
de déficit neurocognitivo. El aspecto más relevante de 
estos déficits es que están asociados de forma consistente 
a un peor pronóstico y a un funcionamiento social defi-
citario. Se postula que hasta el 60% de la varianza del 
funcionamiento social parece que puede ser explicado 
por las variables neurocognitivas (Green et al., 2000). 
Las variables neuropsicológicas obtenidas en pruebas de 
atención, memoria de trabajo, memoria verbal, velocidad 
psicomotora y funciones ejecutivas son responsables del 
fracaso de diferentes aspectos como el funcionamiento 
psicosocial, el nivel de independencia en las habilidades de 
la vida diaria, el rendimiento laboral, la dependencia 
de los servicios psiquiátricos y la capacidad de aprendi-

zaje de nuevas habilidades. Por tanto, parece que los 
déficits neuropsicológicos son más incapacitantes que  
los otros síntomas de la enfermedad.

DEFINICIÓN, CLASIFICACIÓN 
Y EPIDEMIOLOGÍA

El primer autor en manifestar que la psicosis era una 
enfermedad del cerebro fue Wilhelm Griesinger, en 1861. 
Describió un proceso psicótico único en el que las pertur-
baciones afectivas, como, por ejemplo, la melancolía o la 
manía, precedían a las perturbaciones del pensamiento, 
como, por ejemplo, la demencia y la paranoia (Guilañá, 
1997). Emil Kraepelin sintetizó las observaciones de 
sus predecesores y organizó su propio Tratado nosológico 
(van der Heijden et al., 2002). Definió el concepto de 
dementia praecox, caracterizada por alucinaciones auditivas 
y táctiles, delirios, trastorno del pensamiento, incoheren-
cia, afecto aplanado, negativismo, estereotipias, ausencia 
de conciencia de enfermedad y deterioro a largo plazo. La 
catatonia, la hebefrenia y la paranoia eran subtipos de un 
único proceso patológico: la dementia praecox. Diferenció 
esta de las formas periódicas de manía y melancolía, con-
virtiendo así la psicosis maniacodepresiva y la dementia 
praecox en entidades nosológicas diferenciadas (Cuesta, 
Peralta y Serrano, 2000; Kaplan y Sadock, 1998). Poste-
riormente, también diferenció la dementia praecox de la 
parafrenia, que se caracterizaba por delirios incorregibles, 
con ausencia de alucinaciones y un curso crónico pero no 
progresivo (Shean, 2004; Wing y Agrawal, 2004).

El concepto de dementia praecox de Kraepelin lleva 
implícito la idea de un trastorno progresivo del cere-
bro en el que no hay posibilidad de recuperación y en 
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el que los factores psicosociales no participan en su 
etiología. A quien debemos el término esquizofrenia es 
a Eugen Bleuler. Este mantenía que había una única 
entidad patológica interna con diferentes manifes-
taciones clínicas. El síntoma principal era un trastorno 
del pensamiento que podía conducir a alteraciones 
en la capacidad de asociación, en la afectividad, en el 
autismo y en la ambivalencia (Kaplan y Sadock, 1998). 
Explicó que la catatonia, los delirios, las alucinaciones 
y los problemas de conducta eran reacciones psicológi-
cas accesorias y que no eran causa directa del proceso 
patológico-biológico.

Todos estos autores realizan una aproximación 
nosológica a la esquizofrenia, es decir, pretenden for-
mular clasificaciones diagnósticas. Este enfoque ha 
dado como resultado la creación del Diagnostic and 
Statistical Manual of Mental Disorders (DSM) y de la 
Clasificación Internacional de Enfermedades (CIE), y 
tiene como máximos exponentes a Kraepelin, Bleuler 
y Schneider (Cuesta, Peralta y Serrano, 2000). No obs-
tante, a menudo nos encontramos que la mayor parte de 
los pacientes no se ajustan a las metódicas descripcio-
nes estereotipadas que encontramos en las taxonomías 
modernas y se asignan a un síndrome al que se ajus-
ten más o menos (van der Heijden et al., 2002). Crow 
comprobó que un mismo sujeto podía presentar tanto 
sintomatología positiva (presencia de un fenómeno o 
experiencia que normalmente no estaría presente, como 
los delirios o alucinaciones) como negativa (ausencia 
de un fenómeno o función que normalmente estaría 
presente como el enlentecimiento, apatía, ausencia de 
espontaneidad o retraimiento social), considerando que 
eran procesos relacionados y que podían presentar el 
mismo proceso patológico, pasando de un modelo cate-
gorial a un modelo dimensional de la sintomatología 
psicótica (Crow, 1985).

Este resultado se suma a muchos otros que han con-
ducido a que se cuestionen el concepto de esquizofre-
nia y la existencia de un proceso psicótico único, por 
lo que se plantea la existencia de diferentes «esquizo-
frenias» (Carpenter, Kirkpatrick y Buchanan, 1999). La 
búsqueda de diferentes bases neurológicas y genéticas 
según la manifestación clínica y el funcionamiento de 
los pacientes con el amplio diagnóstico de esquizofrenia 
han aumentado en los últimos años. El enfoque dimen-
sional sobre los síntomas positivos y negativos ha sido 
el más desarrollado y el más influyente en la clínica. Ha 
tenido consecuencias positivas en la exploración psicopa-
tológica, puesto que se han desarrollado numerosos ins-
trumentos de evaluación a partir del modelo de síntomas 
positivos y negativos, y se han generado varios modelos 
dimensionales, que tienen como denominador común 
las dimensiones positiva y negativa, a las que se añaden 
otras dimensiones como la depresiva, la relacional y la 
cognitiva, entre otras, según la población de estudio y el 
tipo de análisis (Nakaya et al., 1999).

Definición
Los criterios más ampliamente utilizados para diagnosti-
car esquizofrenia provienen del DSM y de la CIE, de la 
American Psychiatric Association y de la Organización 
Mundial de la Salud, respectivamente. Las versiones más 
recientes son la décima revisión de la CIE (CIE-10) y la 
cuarta edición del DSM (DSM-IV-TR).

La CIE-10 da la siguiente definición: «Los trastornos 
esquizofrénicos se caracterizan por distorsiones funda-
mentales típicas de la percepción, del pensamiento y de 
las emociones, estas últimas en forma de embotamiento 
o falta de adecuación de las mismas. En general, se con-
servan tanto la claridad de la conciencia como la capaci-
dad intelectual, aunque con el paso del tiempo pueden 
presentarse déficits cognoscitivos». Para diagnosticar a 
una persona de esquizofrenia debe mostrar una serie de 
criterios, como podemos observar en la tabla e13-1.

El DSM-IV-TR da una definición parecida: «La esqui-
zofrenia es una alteración que persiste durante por los 
menos 6 meses e incluye por lo menos 1 mes de síntomas 
en la fase activa, por ejemplo, dos o más de los siguientes: 
ideas delirantes, alucinaciones, lenguaje desorganizado, 
comportamiento gravemente desorganizado o catató-
nico y síntomas negativos». Los criterios diagnósticos se 
encuentran en la tabla e13-2.

Clasificación

Los subtipos de la esquizofrenia que fueron descritos por 
Kraepelin se utilizan aún y son la base de los sistemas 
nosológicos más utilizados internacionalmente (CIE-10 y 
DSM). Los principales subtipos son los siguientes:

• Esquizofrenia paranoide. Se caracteriza por el 
predominio de los síntomas positivos con ideas 
delirantes que implican la sensación de ser observado, 
vigilado o perseguido e incluso la convicción de 
ser la víctima de una conspiración. Son frecuentes 
las interpretaciones delirantes autorreferenciales 
y son comunes las alucinaciones auditivas en 
forma de voces que comentan lo que hace o lo 
insultan. Algunas veces presentan alucinaciones 
cenestésicas e incluso olfativas. No suelen aparecer 
el comportamiento desorganizado, el desorden del 
pensamiento ni aplanamiento del afecto.

• Esquizofrenia hebefrénica. Se caracteriza por un 
grave trastorno en la afectividad y un fuerte 
deterioro cognitivo. Los pacientes se comportan de 
forma inadecuada, extraña y poco comprensible. 
Normalmente presentan un discurso desorganizado, 
con delirios poco consistentes, pobreza del 
pensamiento y nula capacidad de relación 
interpersonal o social. Generalmente se observa 
en pacientes que debutan de forma temprana, 
normalmente en la adolescencia. Esta es la forma 
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clínica, que suele presentar un pronóstico peor y se 
asocia a déficits neuropsicológicos.

• Esquizofrenia catatónica. En este subtipo predominan 
los trastornos motores, como, por ejemplo, los 
manierismos o la inhibición conductual, que puede 
llegar hasta el estupor. Son frecuentes el negativismo, 
la acinesia, la abulia y los trastornos de la volición.

• Esquizofrenia indiferenciada. Esta categoría se aplica 
en aquellos casos que, cumpliendo los criterios de 
esquizofrenia, no reúnen las condiciones de ninguna 
de las tres formas anteriores, y se suele utilizar 
como un «cajón de sastre» en el que son incluidos 
todos aquellos pacientes en los que no predominan 
los signos de los subtipos anteriores o que, por el 
contrario, presentan signos de varios subtipos a la vez.

Epidemiología
Sabemos que la enfermedad ocurre en todas las sociedades. 
La incidencia de la esquizofrenia a escala mundial es relativa-
mente baja: alrededor de 15,2 casos por 100.000 habitantes  
al año, según McGrath et al. (2004). Estos autores han 
descrito que los hombres tienen más riesgo que las muje-
res de desarrollar una esquizofrenia (razón de riesgo [RR] 
hombre:mujer 1,4). Parece que los emigrados tienen 
un riesgo sorprendentemente más elevado que los nati-
vos (RR 4,6) y, por último, los individuos que viven en 
ambientes urbanos tienen más riesgo que los de ambien-
tes mixtos o rurales. Se ha estimado la mediana de pre-
valencia puntual a escala mundial (Saha et al., 2006) y 
se ha situado en 4,6 por cada 1.000 habitantes. Se esta-
bleció una mediana de prevalencia de vida de 4 con un 
rango de 1,6 a 12,1 por cada 1.000 habitantes, siendo el 
riesgo mórbido de vida de 7,2 (3,1 a 27,1; una diferencia 
de 8,7 veces) por cada 1.000 habitantes.

BASES NEUROANATÓMICAS 
Y NEUROFISIOLÓGICAS

La amplia variabilidad de la esquizofrenia ha hecho que 
también se cuestione su etiología o sus diversas etiolo-
gías para cada uno de los posibles síndromes. A partir de 
los años ochenta, la esquizofrenia se empezó a plantear 
como un problema del neurodesarrollo (Murray y Lewis, 
1987), teoría que en los últimos años ha acaparado la 
máxima atención de los estudios publicados en revistas 
especializadas. Esta teoría sostiene que la enfermedad 
surge como una consecuencia a largo plazo de una anor-
malidad del desarrollo neural precoz (seguramente prena-
tal, entre los 2-3 meses de la gestación) que permanece en 
silencio hasta que la región afectada experimenta un pro-
ceso de maduración y, entonces, cuando debería empezar 

su función, es cuando aparecen los síntomas clínicos de 
la enfermedad (Green, 1998). La hipótesis del neurodesa-
rrollo recoge muchos de los hallazgos de los últimos años 
y los enmarca en un proceso común. Da respuesta a un 
cuadro que tendría como etiología una combinación del 
riesgo genético con una agresión prenatal o posnatal que 
afectaría al desarrollo del sistema nervioso central (SNC), 
como lesiones debidas a complicaciones obstétricas y 
perinatales, factores víricos, malnutrición o incompatibi-
lidades con el RH materno, o afectaciones más tardías por 
infecciones del SNC (Obiols, 2001). Dado que estaríamos 
hablando de un trastorno de inicio en el desarrollo fetal, 
ya existiría un cuadro premórbido al inicio de la esqui-
zofrenia; los marcadores de un neurodesarrollo anormal 
generalmente son rasgos físicos medibles, pero también 
lo son un funcionamiento cognitivo y social alterados 
(Green, 1998; Obiols, 2001).

Desde el punto de vista neuroquímico, la hipótesis 
dopaminérgica es una de las mejor establecidas. Formu-
lada de una forma simplista, dicha hipótesis atribuiría la 
presencia de los síntomas propios de la esquizofrenia a 
un exceso de actividad en la sinapsis dopaminérgica del 
cerebro. Sin embargo, aunque la hipótesis es antigua, 
las primeras pruebas empíricas provienen de la demos-
tración del mecanismo de acción de los antipsicóticos, 
especialmente cuando se demostró el efecto bloqueador 
de estos fármacos en los receptores postsinápticos de 
las catecolaminas (Carlsson y Lindkvist, 1963). Varias 
investigaciones posteriores han sugerido que la eficacia 
clínica de los antipsicóticos reside, precisamente, en su 
capacidad para bloquear los receptores D2 de la dopa-
mina. De esta forma, los fármacos antipsicóticos con-
trolarían los síntomas mediante el antagonismo de la 
dopamina en los receptores sinápticos, produciendo un 
descenso de la actividad dopaminérgica y un alivio de 
los síntomas.

Cuando se introdujeron los antipsicóticos atípicos 
como la clozapina, la risperidona, la olanzapina y el 
amisulpiride, entre otros, los investigadores se empeza-
ron a cuestionar la hipótesis del efecto bloqueador de los 
receptores D2 de los antipsicóticos como único meca-
nismo explicativo. Actualmente se tiende a afirmar que el 
mecanismo de acción de los antipsicóticos implica una 
gran afinidad por varios receptores, además de los dopa-
minérgicos D2, entre los que se encuentran los receptores 
de la serotonina (5-HT) e incluso otros muchos recep-
tores, como D1, D3, D4, 5-HT2 y N-metil-D-aspartato 
(NMDA), lo que ha llevado a una formulación algo más 
compleja de los mecanismos neuroquímicos de la esqui-
zofrenia (Seeman, 1995).

Desde un punto de vista anatómico e histológico, 
las técnicas de neuroimagen han posibilitado reciente-
mente una serie de hallazgos interesantes. El principal 
problema de estos hallazgos anatómicos es la consi-
derable variación entre individuos diagnosticados y la 
falta de especificidad, ya que también se encuentran en 
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otras condiciones psiquiátricas. Aun así, los primeros 
estudios ya revelaron un aumento del tamaño de los 
ventrículos cerebrales en personas con diagnóstico de 
esquizofrenia (Johnstone, Crow y Frith, 1976). Otras 
alteraciones neuroanatómicas descritas en la esquizo-
frenia son:

• Aumento del tamaño ventricular.
• Aumento de los surcos corticales.
• Reducción bilateral de los lóbulos temporales, de la 

amígdala y de la región del hipocampo.
• Reducción del volumen del globus pallidum y del 

cerebelo.
• Disminución del neurópilo y del tamaño global del 

cerebro.
• Alteración de la densidad neuronal y desorganización 

en segmentos prefrontales.

La tríada de resultados más repetidos es la formada por ven-
triculomegalia, reducción del volumen de la región para-
hipocampal e hipofrontalidad (Arnold, 1999; Harrison, 
1999; Weinberger, 1999). Buschsbaum y Hazlett (1998) 
sugieren que algunos de estos fenómenos no deberían 
ser considerados de forma aislada. Por ejemplo, la hipo-
frontalidad, que es causada por el hipometabolismo de 
la corteza dorsolateral prefrontal y del cingulado ante-
rior, está muy relacionada también con la presencia de 
hipermetabolismo de la corteza temporolímbica. Es decir, 
existe una conexión deficiente entre estos circuitos cere-
brales. Estos autores proponen que estos patrones anor-
males de activación deberían ser vistos como un fallo 
en la interconectividad de los neurocircuitos de ambas 
estructuras cerebrales. Incluso algunas manifestaciones 
psicopatológicas como las asociaciones bizarras y el pen-
samiento desorganizado podrían provenir de este fallo 
en los patrones de conectividad (Friston, 1999). Estos 
fallos de conectividad se suelen atribuir a una alteración 
de la migración neuronal durante el neurodesarrollo. Sin 
embargo, cabe destacar que estos hallazgos no son patog-
nomónicos y muestran una amplia variabilidad en las 
personas diagnosticadas, lo que hace muy difícil estable-
cer una base neuroanatómica común en todos los casos 
de esquizofrenia.

ASPECTOS NEUROPSICOLÓGICOS

El modelo neuropsicológico actual de la esquizofrenia 
establece que los déficits cognitivos son la expresión de 
un mal funcionamiento del cerebro consecuencia de una 
infraactivación metabólica del lóbulo frontal y de anor-
malidades de los circuitos neuronales que conectan los 
lóbulos frontal, temporal y límbico (Goldman-Rakic y 
Selemon, 1997). Hay dos subtipos de funciones cogniti-
vas que podrían encontrarse alteradas en la esquizofrenia: 
las funciones cognitivas no sociales y las de cognición 

social. Entre las primeras estarían la atención, la memoria 
y las funciones ejecutivas, siendo la expresión verbal la 
función que parece estar más preservada en estos pacien-
tes (Asarnow, 1999). En cuanto a las referentes a la cogni-
ción social, serían las capacidades necesarias para percibir 
correctamente el entorno, encontrar soluciones en caso de 
conflicto y para llevar a término las conductas dirigidas a 
solucionar los problemas que se perciben.

Funciones cognitivas no sociales

Atención
No está claro qué dimensión concreta de la atención está 
alterada en los pacientes con esquizofrenia, puesto que 
es un fenómeno complejo en el que participan diversos 
procesos: mantener un estado de alerta, dirigir la aten-
ción a estímulos nuevos, filtrar la información relevante, 
cambiar de un conjunto de estímulos a otro, y escanear y 
discriminar los estímulos diana rápidamente, entre otras 
acciones (Gourovitch y Goldberg, 1996).

La habilidad de un individuo para discriminar estímulos 
diana de entre otros estímulos, bajo varias condiciones, 
durante un período de tiempo más o menos largo se deno-
mina «atención sostenida» o «vigilancia» (Green, 1998). Se 
ha observado que las personas que padecen esquizofrenia 
muestran déficits en esta capacidad (Green, 1998; Goldberg, 
David y Gold, 2004); además, es la que se relaciona de 
forma más consistente con los déficits en funcionamiento 
social de las personas con esquizofrenia (Green, 1996). 
Los Continuous Performance Tests (CPT) son instrumen-
tos de medida de la atención sostenida. Se han realizado 
numerosos estudios utilizando este tipo de pruebas con 
personas que sufren esquizofrenia y generalmente se han 
obtenido resultados que reforzaban la presencia de déficit 
en la capacidad de atención (Mass et al., 2000).

La atención selectiva se define como aquella capacidad 
para centrarse en un estímulo e ignorar los estímulos 
«contaminantes» simultáneamente (Green, 1998). Esta 
capacidad también se ha descrito alterada en las perso-
nas que padecen esquizofrenia (Goldberg, David y Gold, 
2004; Green, 1998).

Los déficits en atención que encontramos en estas per-
sonas parece que no son consecuencia de los fármacos 
neurolépticos (Lussier y Stip, 2001). La atención no sólo 
se encuentra alterada después del inicio de los síntomas 
sino también antes del debut de la enfermedad e incluso 
en los familiares de primer grado de pacientes con esqui-
zofrenia (Asarnow, 1999). Los déficits de atención junto 
con los producidos en otras áreas cognitivas explicarían el 
retraso en el aprendizaje que presentan las personas que 
sufren esquizofrenia en su infancia. El proceso de apren-
dizaje cada vez exige procesos cognitivos más elaborados 
y los niños con pródromos parten de una capacidad para 
procesar información menor; por tanto, el esfuerzo que 
les requiere lograr estos procesos es más elevado que el 
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de los individuos del grupo control, lo que conduce a un 
enlentecimiento o a un retraso en el aprendizaje más pro-
nunciado (Asarnow, 1999).

Las partes cerebrales implicadas en los procesos de 
atención son los lóbulos frontal, parietal y temporal, el 
sistema límbico y sistemas subcorticales como el hipo-
tálamo. No obstante, la implicación de la corteza pre-
frontal en el control de la atención y de otras funciones 
es clave. Los lóbulos frontales no son homogéneos y, por 
tanto, una alteración en estos puede ocasionar síntomas 
atencionales muy diversos. Se pueden dar patrones de 
respuesta perseverativos e incapacidad para encontrar res-
puestas alternativas, pero también podemos encontrar un 
patrón que se caracteriza por responder anticipadamente 
a estímulos nuevos, con impulsividad, hiperactividad e 
incluso agitación (Bousoño, Paino y Bascarán, 2004).

Memoria
Las personas que padecen esquizofrenia muestran una gran 
variedad de déficits mnésicos. Gold et al. (1992) encon-
traron que un número elevado de personas que padecían 
esquizofrenia obtenían un índice de memoria general 
(tanto verbal como visual) 15 puntos por debajo de su 
cociente de inteligencia general. También se ha encontrado 
que el tipo de memoria que presenta déficits es la memoria 
semántica, mientras que la memoria episódica está preser-
vada. De todos modos, los déficits en la memoria semán-
tica parecen estar más relacionados con una alteración en 
el acceso a la información que con una alteración en el 
almacenaje de información, es decir, conservarían la infor-
mación disponible en la memoria, pero no sería accesible 
al recuerdo —por esta razón, las tareas de recuerdo libre 
generalmente están alteradas, mientras que el reconoci-
miento suele tener un rendimiento normal—.

Otro proceso mnésico que se encuentra alterado en los 
pacientes con esquizofrenia es la memoria operativa; esta 
se conceptualiza como un sistema implicado en el man-
tenimiento y en el manejo temporal de la información 
necesaria para la realización de una amplia variedad de 
tareas cognitivas como el aprendizaje, el razonamiento 
y la comprensión; es un espacio computacional flexible 
que sostiene funciones tanto de procesamiento como de 
almacenaje de la información. Este proceso es diferente 
de la memoria a corto plazo, que se entendería como 
un simple dispositivo de almacenamiento temporal de 
la información. Los déficits en las funciones mnésicas se 
han relacionado con alteraciones en los lóbulos fronta-
les y temporales (Gourovitch y Goldberg, 1996; Seltzer, 
 Conrad y Cassens, 1997).

Funciones ejecutivas
El estudio de las funciones prefrontales o ejecutivas en 
la esquizofrenia se ha basado fundamentalmente en los 
hallazgos de similitudes conductuales entre las personas 

con esquizofrenia crónica y los pacientes con síndromes 
del lóbulo frontal; estos últimos no presentan la sintoma-
tología positiva de la esquizofrenia, pero muestran rasgos 
de la negativa (Bousoño, Paino y Bascarán, 2004). Estas 
funciones son las responsables de organizar y guiar la 
actividad mental voluntaria, que está relacionada con los 
lóbulos frontales y es la responsable de actividades como 
la focalización de la atención (hacia la información especí-
fica, inhibiendo los estímulos no relevantes), el reconoci-
miento de los patrones de prioridad (reconocer jerarquías 
y significado de estímulos), la formulación de la intención 
(reconocer y seleccionar objetivos), la elaboración de un 
plan de consecución (análisis de actividades necesarias, 
reconocimiento de fuentes y necesidades, elección de 
estrategias), la ejecución de planes (iniciar o inhibir acti-
vidades, valorar el progreso, modificar estrategias según 
sea apropiado, mantener la secuencia de actividades) y 
el reconocimiento del objetivo (reconocer la necesidad 
de modificar el nivel de actividad, parar y generar nuevos 
planes) (Junqué, 1999). La mayoría de estudios para valo-
rar la función ejecutiva en personas con esquizofrenia han 
utilizado el Wisconsin Card Sorting Test (Heaton, 2000) 
y se ha obtenido un bajo rendimiento, especialmente en 
las personas con sintomatología negativa (Penadés et al., 
2001; Nieuwenstein, Aleman y de Haan, 2001).

Funciones cognitivas sociales
Diferentes estudios realizados hace unos años sugerían 
que el funcionamiento cognitivo era el mejor predictor del 
funcionamiento social de los pacientes (Green et al., 2000; 
Green, 1996). Estos resultados son todavía controvertidos 
(Villalta-Gil et al., 2006) y últimamente ha surgido el inte-
rés por estudiar la cognición social, que parece tener un 
poder de predicción mayor en cuanto al funcionamiento 
social que las funciones cognitivas no sociales (Addington, 
Saeedi y Addington, 2006; Brenner et al., 2005; Ihnen et 
al., 1998; Pinkham y Penn, 2006).

La cognición social consiste en aquellos procesos cogni-
tivos que participan en el pensamiento sobre uno mismo, 
los otros, las situaciones sociales y las interacciones 
sociales, e incluye medidas de percepción de emociones, 
teoría de la mente, percepción de situaciones sociales y 
sesgo atribucional (Beer y Ochsner, 2006); estos procesos 
corresponden a unos módulos neurales específicos cuya 
función es procesar información social (Pinkham et al., 
2003). El término cognición social hace referencia a todos 
los procesos necesarios para las interacciones sociales de 
un individuo.

Una habilidad de la cognición social es la de percibir 
de forma rápida y precisa la expresión emocional en las 
otras personas. Diversos estudios han evaluado la per-
cepción de la emoción (Addington, Saeedi y Addington, 
2006; Brekke et al., 2005; de Gelder, 2006; Gur et al., 
2002; Hall et al., 2004; Todorov et al., 2006) en la 
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esquizofrenia. Esta habilidad es esencial para la comuni-
cación social y para la adaptación de un individuo a su  
entorno (Kee, Kern, y Green, 1998). El individuo social 
necesita desarrollar su capacidad para detectar, inter-
pretar y responder de manera óptima a las acciones y 
motivaciones de los otros individuos que componen su 
grupo social. Debido a la gran importancia de esta fun-
ción, es de particular interés el estudio de la percepción 
de las emociones en personas con esquizofrenia y cómo 
los déficits en esta se relacionan con su funcionamiento 
social. Hasta el momento los resultados parecen sugerir 
que las personas con esquizofrenia, aunque no presen-
tan déficits en el reconocimiento de caras (Hall et al., 
2004), sí que los presentan en la habilidad de recono-
cer emociones expresadas mediante el rostro o la voz 
(Addington, Saeedi y Addington, 2006; Brenner et al., 
2005); asimismo, apuntan a que estos déficits son un 
«rasgo» (Addington, Saeedi y Addington, 2006; Burns, 
2006), es decir, están presentes en todo momento 
durante la vida de la persona, no sólo en momentos 
de descompensación, sino incluso antes del inicio del 
trastorno. Este hecho explicaría que las personas con 
esquizofrenia, especialmente los hombres, ya presenten 
un funcionamiento social inadecuado incluso antes del 
inicio de la enfermedad (Rao y Kolsch, 2003). Por otra 
parte, las dificultades en el reconocimiento de emo-
ciones faciales se han relacionado con un mal funcio-
namiento social en personas con esquizofrenia, tanto 
crónica como en fases tempranas (Addington, Saeedi 
y Addington, 2006), así como en otras enfermedades 
del neurodesarrollo (p. ej., enfermedades del espec-
tro autista) (Pinkham et al., 2003), lo que pone de 
manifiesto la importancia de la interacción del entorno 
social y de los sistemas neurales en el desarrollo socio-
emocional (Dapretto et al., 2006).

Todavía son escasos los estudios que han evaluado las 
relaciones directas entre el funcionamiento cognitivo no 
social y las bases neuroanatómicas y funcionales, y las 
medidas de cognición social. Hasta el momento los défi-
cits de reconocimiento emocional se han situado en una 
red neuronal que conecta las áreas de asociación pre-
frontales, temporales y parietales. Las estructuras impli-
cadas comprenden la circunvolución fusiforme lateral, el 
surco temporal superior, la circunvolución occipital infe-
rior y la amígdala (Adolphs, 2003; Burns, 2006; Calder 
y Young, 2005), aunque muchos estudios de resonancia 
magnética funcional (RMf) parecen haberse centrado 
en esta última estructura (Aleman y Kahn, 2005), ya 
que parece ser la que marca la diferencia entre la per-
cepción de la emoción y el simple análisis visual de un 
rostro (Calder y Young, 2005). Los resultados de estos 
estudios parecen indicar que hay una hipoactivación de 
la amígdala en los pacientes con esquizofrenia, princi-
palmente en los hombres, ante estímulos emocionales 
en comparación con estímulos neutros (Aleman y Kahn, 
2005). Además, los estudios de neuroimagen estructural 

también parecen indicar que hay una reducción de volu-
men de la amígdala en los pacientes con esquizofrenia 
(Wright et al., 2000). Cabe destacar que algunos estu-
dios detectan activaciones diferenciales mediante técni-
cas de RMf según la sintomatología predominante en los 
pacientes; así, las personas con esquizofrenia paranoide 
tendrían una activación mayor que los no paranoides 
(Phillips et al., 1999; Russell et al., 2006).

SINTOMATOLOGÍA, FUNCIONAMIENTO 
COGNITIVO Y DISCAPACIDAD SOCIAL

La hipótesis implícita que encontramos cuando se bus-
can correlatos cognitivos asociados a síndromes en la 
enfermedad de la esquizofrenia es que una alteración 
neurológica (estructural o funcional) supone la causa 
de ambas manifestaciones clínicas: el síndrome y el 
déficit cognitivo asociado. A medida que han ido sur-
giendo diversos análisis factoriales de la sintomatología, 
se han ido buscando diferentes correlatos cognitivos, 
neuroquímicos, neuroestructurales, funcionales, etc. 
en los síndromes resultantes para poder confirmar la 
hipótesis previa. Pese a que los estudios han utilizado 
varios modelos dimensionales con los que asociar 
el funcionamiento cognitivo a diferentes tipologías 
de pacientes, los que muestran una predominancia de 
sintomatología positiva (presencia de delirios y aluci-
naciones) presentan un funcionamiento cognitivo más 
preservado (Seltzer, Conrad y Cassens, 1997). La justifi-
cación dada hasta el momento es que este tipo pacientes 
con predominancia de sintomatología positiva tienen 
una edad de inicio más tardía que la esquizofrenia en 
la que predomina otro tipo de sintomatología, lo que 
haría que la persona hubiera tenido tiempo de desarro-
llar las habilidades necesarias para poder realizar las 
tareas cognitivas de manera correcta antes del inicio de 
la enfermedad. Se ha encontrado un mayor deterioro 
cognitivo en las personas que presentan predominancia 
de sintomatología negativa (Grawe y Levander, 2001; 
Hammer, Katsanis y Iacono, 1995; Liddle, 2000; Pena-
dés et al., 2001; Villalta-Gil et al., 2006). La dimensión 
negativa se ha relacionado con un déficit en capacida-
des atencionales (Voruganti, Heslegrave y Awad, 1997), 
funciones ejecutivas (Dickerson et al., 1996) y memo-
ria (verbal y visual) (Seltzer, Conrad y Cassens, 1997). 
También se ha relacionado con un inicio más precoz de 
la enfermedad, lo que apoya las teorías que defienden 
un neurodesarrollo anormal (Seltzer, Conrad y Cassens, 
1997). Además, es compatible con la hipoactividad del 
sistema dopaminérgico en la vía mesocortical (Stone, 
Glatt y Faraone, 2004). Esta hipoactividad sería la que 
conduciría a la manifestación de la sintomatología 
negativa y a los déficits cognitivos.
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Honey encontró que los déficits en funciones cogniti-
vas en las que el lóbulo frontal tenía cierta implicación 
se asociaban a la sintomatología negativa, mientras que 
aquellas que implicaban el lóbulo temporal se relaciona-
ban con la positiva (Honey et al., 2003). Otros autores 
han relacionado la sintomatología con un déficit más 
difuso (Berman et al., 1997), aunque parece que los estu-
dios de correlatos cognitivos en la sintomatología parecen 
confirmar que existe una disfunción más pronunciada de 
la red neural en la que participa el lóbulo frontal (Nieu-
wenstein, Aleman y de Haan, 2001).

La gravedad de los síntomas parece ir en detrimento 
de la ejecución cognitiva, así como el estado anímico del 
paciente y el tratamiento neuroléptico (Seltzer, Conrad y 
Cassens, 1997). Los estudios de los correlatos cognitivos 
en la sintomatología pueden facilitar la tipificación de la 
esquizofrenia, puesto que facilita medidas fiables. Tipi-
ficar la enfermedad según los síntomas puede ser difícil 
debido a la dificultad de obtener puntuaciones de calidad 
fiables y válidas, dada la alta subjetividad del evaluador y, 
muchas veces, la reticencia del paciente a facilitar infor-
mación (Seltzer, Conrad y Cassens, 1997). Tipificar la 
enfermedad a partir del funcionamiento cognitivo debe-
ría facilitar la planificación del tratamiento, a la vez que 
nos daría información sobre la respuesta al tratamiento, 
rehabilitación, fármacos a administrar, etc.

Sintomatología y discapacidad social
Muchos estudios han evaluado las asociaciones entre la 
sintomatología positiva y negativa y un mal funciona-
miento social, pero han sido los síntomas negativos los 
que se han asociado de manera consistente a la disca-
pacidad en varias áreas (Addington y Addington, 1999; 
Addington, Brooks y Addington, 2003; Aksaray et al., 
2002; Bozikas et al., 2006; Dickinson y Coursey, 2002; 
Niendam et al., 2006; Ochoa et al., 2005; Usall et al., 
2002). No deberíamos olvidar que la evaluación de la 
sintomatología negativa incluye la evaluación del funcio-
namiento social del paciente y, por tanto, este conjunto 
de asociaciones significativas que se han establecido en 
varios estudios podría haber sido previsto (Addington y 
Addington, 1999; Dickinson y Coursey, 2002).

La discapacidad en el funcionamiento social también 
se ha asociado a la sintomatología positiva (Dickinson 
y Coursey, 2002) pero de manera menos frecuente. Pese 
a la consistencia de la asociación entre sintomatología 
negativa y un mal funcionamiento social en varios domi-
nios (Greenwood, Landau y Wykes, 2005; Norman et al., 
2000; Revheim et al., 2006), no se ha determinado 
que los síntomas negativos condicionen directamente el 
funcionamiento social ni determinen su evolución (Dic-
kerson et al., 1999; Green, 1996); además, cuando se ha 
estudiado su capacidad predictiva conjuntamente con el 
funcionamiento cognitivo, parece ser que este último aca-

para todo el peso a la hora de explicar el funcionamiento 
social de los pacientes (Evans et al., 2003). Estos resulta-
dos nos han llevado a asumir que la sintomatología es un 
vínculo indirecto conjuntamente con otros mediadores 
entre el funcionamiento cognitivo y el social (Dickerson 
et al., 1999; Greenwood, Landau y Wykes, 2005).

Pero de nuevo los resultados son contradictorios y 
otros estudios han determinado que la sintomatología 
negativa es un buen predictor de algunos dominios de 
funcionamiento social del paciente de manera indepen-
diente (Bozikas et al., 2006; Villalta-Gil et al., 2006; Usall 
et al., 2002) o de manera conjunta con el funcionamiento 
cognitivo (Bowie et al., 2006; Milev et al., 2005). Otros 
estudios sugieren que mientras en los primeros episodios 
psicóticos el funcionamiento cognitivo llega a explicar 
porcentajes muy elevados de funcionamiento social, la 
sintomatología negativa asume más capacidad predictiva 
del funcionamiento social a medida que evoluciona la 
enfermedad (Milev et al., 2005). Este hecho puede ser 
consecuencia de la actuación de los fármacos antipsicóti-
cos, de la carencia de programas de rehabilitación y de la 
acumulación de factores ambientales a lo largo del curso 
de la enfermedad como hechos vitales estresantes o de la 
carencia de apoyo sociofamiliar.

Funcionamiento cognitivo 
y discapacidad social
Probablemente los síntomas de la enfermedad sean la 
manifestación conductual de un funcionamiento o estruc-
tura anormal del cerebro que también se manifiesta con 
la presencia de déficit cognitivo y el mal funcionamiento 
social sea la consecuencia de este cuadro conductual y 
cognitivo; de todas formas, todavía no encontramos resul-
tados clarificadores. El funcionamiento social requiere 
de la ejecución de tareas cognitivas complejas (Ertugrul y 
Ulug, 2002); por tanto, un mal funcionamiento cognitivo 
debería ser un factor que limitara la ejecución de un buen 
funcionamiento social. Hasta el momento, la discapacidad 
en el funcionamiento social se ha relacionado con déficits en 
memoria, fluencia verbal, flexibilidad cognitiva, proce-
samiento de la información y atención sostenida (Dicker-
son et al., 1999; Prouteau et al., 2004); en general, se ha 
relacionado con funciones que implican la activación del 
lóbulo frontal (Greenwood, Landau y Wykes, 2005; Dic-
kinson et al., 2002) y con una mala ejecución en tareas que 
requieren memoria verbal (Green et al., 2000; Green, 1996; 
Addington y Addington, 1999). La discapacidad en todas 
estas funciones imposibilitaría la solución de problemas 
sociales, así como la capacidad de adquirir habilidades psi-
cosociales y de llevar a término actividades de la vida diaria 
(Green et al., 2000), por lo que afectaría al funcionamiento 
social, familiar y ocupacional (Evans et al., 2004).

Pero el funcionamiento social no se debe conceptua-
lizar como un constructo único e isomórfico, sino que 
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se ha de tener en cuenta que está formado por diferentes 
dominios, cada uno de los cuales podría estar relacio-
nado con diferentes dominios cognitivos (Cohen et al., 
2006). Por ejemplo, déficits en memoria verbal y en 
la capacidad de atención afectarían a la capacidad de 
adquirir habilidades sociales (Addington y Addington, 
1999) y se asociarían a un mal funcionamiento social 
comunitario (Cohen et al., 2006). La memoria verbal 
incluye memoria a largo y a corto plazo, y una mala eje-
cución en cualquiera de estas tareas no permitiría que las 
personas pudieran llevar a término tareas sociales más 
complejas (Green, 1996); incluso la ejecución en tareas 
que requieren memoria verbal parece predecir a largo 
plazo el funcionamiento comunitario de los pacientes 
(Fujii y Wylie, 2003).

También se ha asociado un mal funcionamiento ejecu-
tivo a todo un conjunto de dificultades sociales y ocupa-
cionales (Liddle, 2000; Penadés et al., 2003) y podrían 
ser un buen predictor del funcionamiento ocupacional 
de una persona con diagnóstico de esquizofrenia (Gold 
et al., 2002), pero esta asociación no es consistente 
(Addington y Addington, 1999; Dickerson et al., 1996; 
Fujii y Wylie, 2003; Prouteau et al., 2004), como tam-
poco lo es la capacidad predictiva del funcionamiento 
ejecutivo respecto al funcionamiento social (Fujii y 
Wylie, 2003).

Del mismo modo que los resultados no son concluyen-
tes con respecto a la capacidad predictiva de la sintoma-
tología negativa en referencia al funcionamiento social, 
tampoco lo son los referentes a la capacidad predictiva 
del funcionamiento cognitivo sobre el funcionamiento 
social (Bowie et al., 2006; Milev et al., 2005). Además, 
las mejoras en el funcionamiento cognitivo de un sujeto 
producidas tras la aplicación de programas de rehabili-
tación cognitiva no siempre se han traducido en mejo-
ras en su funcionamiento social (Greenwood, Landau 
y Wykes, 2005; Reeder et al., 2006). Otros estudios nos 
indican que los tratamientos psicosociales que incluyen 
la intervención sobre algunas funciones cognitivas tienen 
mejores resultados en el funcionamiento social de los 
individuos que aquellos programas que no la incluyen 
(Penadés et al., 2003). Algunos autores sugieren que es 
la combinación de sintomatología con déficits cognitivos 
(especialmente déficits en la memoria de trabajo) lo que 
genera un funcionamiento social más deficitario, y que se 
crea una relación de círculo vicioso; así, los síntomas 
negativos no permitirían el desarrollo de ciertas tareas 
que permiten desarrollar la memoria de trabajo, necesaria 
al mismo tiempo para llevar a término un buen funciona-
miento social en varios dominios (Greenwood, Landau y 
Wykes, 2005). La conjunción de ambos factores conduci-
ría a un mal funcionamiento social.

Probablemente la carencia de homogeneización en 
cuanto a los instrumentos de medida de discapacidad, 
funcionamiento cognitivo y sintomatología dificulte la com-
paración entre los resultados de los diferentes estudios, 

afectando de este modo a la consistencia de los resultados 
(Dickerson et al., 1996).

EVALUACIÓN Y REHABILITACIÓN 
NEUROPSICOLÓGICA

El National Institute of Mental Health (NIHM) de EE. UU. 
desarrolló la iniciativa Measurement and Treatment 
Research to Improve Cognition in Schizophrenia 
(MATRICS) con el objetivo de establecer una batería 
de consenso que sirviese para evaluar la efectividad de 
los tratamientos sobre las variables neuropsicológicas 
en la esquizofrenia. Se determinaron siete dimensiones 
neurocognitivas que se deberían cubrir en la batería de 
consenso:

• Velocidad de procesamiento.
• Atención/vigilancia.
• Memoria de trabajo.
• Memoria y aprendizaje verbal.
• Memoria y aprendizaje visual.
• Razonamiento y solución de problemas.
• Cognición social.

Para evaluar la efectividad de un programa de rehabilita-
ción se debería utilizar siempre una batería que obtenga 
medidas de las siete dimensiones o bien una puntuación 
general que se obtenga a partir de la suma de las mismas 
(Buchanan et al., 2005).

El primer programa de tratamiento protocolizado que 
incluyó aspectos de rehabilitación neuropsicológica fue  
el Integrated Psychological Therapy (IPT), diseñado por el 
grupo de Hans Brenner en Suiza (Brenner et al., 1995; 
Roder et al., 1996). Está basado en el modelo de capaci-
dad limitada y la característica más relevante es que opera 
en un marco psicosocial con material significativo para el 
paciente. Se basa en el uso de contingencias, en el refuerzo 
social y en las técnicas de modelado y el moldeamiento. 
Consta de cinco subprogramas: diferenciación cognitiva, 
percepción social, comunicación verbal, habilidades socia-
les y solución de problemas interpersonales (tabla 13-1). 
El subprograma de diferenciación cognitiva pretende mejo-
rar las funciones atencionales (atención selectiva, atención 
focalizada, atención mantenida, atención alternante, etc.) 
y las habilidades de conceptualización (abstracción, for-
mación de conceptos, discriminación conceptual, etc.). 
Los ejercicios consisten en clasificar tarjetas, construir 
jerarquías conceptuales, buscar definiciones, distinguir 
entre palabras con significados contextuales diferentes, etc. 
El subprograma de percepción social intenta optimizar 
los procesos de análisis y comprensión de la información 
psicosocial. Se utilizan diapositivas que presentan situa-
ciones sociales ordenadas de complejidad creciente. Se 
trabaja con las habilidades que permiten discriminar los 
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estímulos sociales relevantes de los irrelevantes mediante 
ejercicios de análisis, codificación, integración y compren-
sión de la información. El subprograma de comunicación 
verbal utiliza las habilidades aprendidas previamente, y se 
orienta hacia aspectos relevantes de la comunicación y las 
habilidades conductuales interpersonales. Los módulos 
de habilidades sociales y resolución de problemas sociales 
sólo se diferencian respecto a su aplicación tradicional en 
la importancia que se da a la elaboración cognitiva previa 
de las tareas. En un reciente metaanálisis se ha corroborado 
la eficacia de este programa, tanto de los módulos neuro-
cognitivos en solitario como del programa en su totalidad 
(Roder et al., 2006).

Otro programa importante, del que también existe una 
versión en español, es el Frontal/Executive program (F/E) 
desarrollado inicialmente por Ann Delahunty en Austra-
lia (Delahunty y Morice, 1993) y recientemente modifi-
cado por Til Wykes en el Reino Unido. Actualmente se le 
conoce por Cognitive Remediation Therapy (CRT) y está 
inspirado en el modelo de aprendizaje sin errores (Wykes 
y Reeder, 2005). La técnica fundamental es el scaffolding, 
que trata de proveer al paciente de las estrategias cogniti-
vas de las que carece allá dónde el paciente no sea capaz 
de crearlas por sí mismo. La última versión de este pro-
grama consta de tres módulos que son susceptibles de ser 
aplicados en función de los déficits de cada paciente. El 
programa es aplicado individualmente y utiliza básica-
mente la práctica mediante tareas de lápiz y papel. Hay 
que destacar que los ejercicios de lápiz y papel son el 
medio para poder dotar a los pacientes de estrategias cog-

nitivas mediante el proceso de scaffolding. Es un programa 
con diferentes módulos: uno de flexibilidad cognitiva, 
dos de memoria de trabajo (A y B) y, por último, dos 
de planificación (A y B). El módulo de flexibilidad cog-
nitiva estimula la flexibilidad en el razonamiento y el 
mantenimiento de la información relevante para la tarea. 
Las tareas estimulan la práctica de trabajar habilidades 
de cambio y flexibilidad constante; su duración es de 
6 semanas, con sesiones diarias de 1 h de duración. El 
módulo de memoria de trabajo se centra en los procesos 
de control ejecutivo que controlan otras funciones como 
la memoria, la atención, la secuenciación, trabajo con  
varias tareas a la vez, y el recuerdo demorado de información 
verbal y visual. Por último, el módulo de planifica-
ción opera sobre los procesos de conducta autoguiada, 
autoinstrucciones, formación de esquemas y programas 
de acción. Se basa en tareas que requieren habilidades de 
organización y manejo de los datos, estrategias de secuen-
ciación y realización de tareas simultáneas. Se lleva a cabo 
durante ocho sesiones de 1 h durante 2 semanas. Este pro-
grama ha demostrado su eficacia sobre la neurocognición 
en estudios controlados, así como efectos positivos sobre 
el funcionamiento social de los pacientes (Penadés et al., 
2006; Wykes et al., 1999; 2007).

Por último, el programa Cognitive Enhancement The-
rapy (CET) de Hogarty y Flesher (2006) está basado en 
el modelo de neurodesarrollo en la esquizofrenia y pre-
supone que los déficits cognitivos producirán retraso en 
el aprendizaje social. No se dispone por el momento de 
versión en español. Tiene ejercicios destinados a mejorar la 

Tabla 13-1 Módulos del Tratamiento Psicológico Integrado (IPT)

Subprograma Ámbito de intervención Técnicas de intervención

Diferenciación cognitiva Habilidades atencionales
Conceptualización
Abstracción

Ejercicios con tarjetas
Ejercicios de conceptos verbales

Percepción social Análisis de estímulos sociales
Cognición social

Ejercicios con diapositivas
Análisis de estímulos sociales
Discusión del significado

Comunicación verbal Habilidades conversacionales Repetición de frases
Análisis de frases
Conversación sobre un tema
Conversación libre

Habilidades sociales Habilidades sociales Preparación cognitiva del ensayo
Ensayo conductual

Resolución de problemas Estrategias de resolución de problemas 
interpersonales

Preparación cognitiva
Técnica de solución de problemas
Generalización de la técnica
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atención, la memoria, la capacidad de solución de proble-
mas y los procesos de cognición social. El programa utiliza 
el entrenamiento atencional y de estrategias de memoria 
mediante ordenador y también hace trabajar a los pacien-
tes por parejas manejando el software de los programas. 
Como la CRT, trata de enseñar estrategias cognitivas a los 
pacientes. En un estudio metodológicamente muy rigu-
roso, con un seguimiento a 2 años y con un número de 
pacientes importante, se han obtenido mejoras en memo-
ria verbal, velocidad de procesamiento y también en cogni-
ción social y ajuste social (Hogarty et al., 2004).

En resumen, siguiendo el estudio de metaanálisis de 
McGurk et al. (2006), podemos afirmar que la rehabili-
tación neuropsicológica en la esquizofrenia es un trata-
miento eficaz, que consigue mejorar el déficit cognitivo 
en la esquizofrenia y que produce mejoras en el funcio-
namiento social. Los programas que se han demostrado 
útiles son aquellos que se basan en el aprendizaje de 
estrategias cognitivas más que los que se basan en la mera 
práctica de ejercicios. Por último, cabe destacar que los 
programas de rehabilitación neuropsicológica son más 
efectivos si se imparten en el contexto de un programa 
de rehabilitación psicosocial más amplio, como los que 
veremos en el apartado siguiente.

INTERVENCIONES PSICOLÓGICAS 
Y PSICOSOCIALES

Las intervenciones psicosociales son abordajes amplios e 
integradores del tratamiento de las personas que presen-
tan un trastorno psicótico, como es el caso de la esqui-
zofrenia. La esencia de las dificultades de los pacientes 
parece situarse en el ámbito relacional, fomentando el ais-
lamiento y la marginación (Boxus, 1996). En el abordaje 
de estas personas será muy importante tener en cuenta 
que la tolerancia al estrés puede estar por debajo de lo 
habitual. Esta baja tolerancia viene explicada por los resul-
tados de diversas investigaciones que avalan el modelo 
de vulnerabilidad-estrés presentado por primera vez por 
Zubin y Spring (1977) y desarrollado por otros autores  
(p. ej., Halford y Hayes, 1991). En este modelo se afirma que 
la vulnerabilidad biológica puede ser incrementada y, por 
tanto, favorecer recaídas por acontecimientos percibidos 
como estresantes, debido a la falta de habilidades necesa-
rias en el área interpersonal. Los factores protectores frente 
a esta baja tolerancia al estrés son el fomento de la red 
social del paciente y de sus habilidades sociales.

Los objetivos habituales de las intervenciones psico-
sociales son los siguientes: disminuir las recaídas (ingresos 
y reagudizaciones de síntomas), mejorar la calidad de vida, 
facilitar el conocimiento de la enfermedad por parte del 
paciente, conocer las dificultades a las que tiene que enfren-
tarse con el nuevo cambio que ha experimentado en su 
vida, reconocer los síntomas positivos (alucinaciones tanto 

visuales como auditivas, delirios) cuando aparecen para 
prevenir una recaída más intensa, reconocer y trabajar los 
síntomas negativos (retraimiento social, aislamiento, dete-
rioro del aspecto físico), etc. Las intervenciones psicosocia-
les pueden tener un formato individual, grupal o familiar.

Formato individual
Un ejemplo del formato individual es la terapia personal 
(TP) propuesta por autores de amplia trayectoria clínica e 
investigadora (Hogarty, 1992). El objetivo central de la TP 
es la identificación y la aplicación de estrategias de afron-
tamiento efectivas (psicoeducación sobre la esquizofrenia, 
estrategias cognitivas, de relajación, identificación de sín-
tomas prodrómicos, habilidades sociales, etc.), en caso de 
presentarse alteraciones en el estado de ánimo del paciente 
(alteraciones que se suponen previas a una recaída).

Formato grupal
Dentro de los formatos grupales se encuentra la IPT 
(Brenner et al., 1995; Roder et al., 1996). Como hemos 
visto antes, este programa comprende cinco módulos: 
diferenciación cognitiva, percepción social, habilidades de 
comunicación, resolución de problemas interpersonales y 
entrenamiento en habilidades sociales (EHS). A parte de 
los dos primeros módulos —que clásicamente son enten-
didos como rehabilitación cognitiva, como hemos des-
crito anteriormente—, los tres restantes se enmarcarían 
dentro de las intervenciones psicosociales tanto por su 
contenido como por su estructura.

El EHS hace referencia a un tipo de intervención que 
utiliza los métodos y principios derivados de las teorías 
del aprendizaje social y que utiliza diversas técnicas cog-
nitivo-conductuales: instrucciones didácticas, modelaje, 
role-playing, entrenamiento en generalización, retroali-
mentación (feedback), refuerzo verbal, tareas para casa, 
etc. La estructura de los módulos propuestos por Liberman 
et al. (1989) estaría dentro de este formato (también el 
módulo de EHS de la citada IPT). Algunos de estos módu-
los son el de habilidades de conversación, el de manejo 
del tratamiento farmacológico (psicoeducación sobre 
los efectos terapéuticos del mismo, así como los efectos 
secundarios, fomento de la autoadministración cuando 
sea posible, etc.), el de manejo de los síntomas (identi-
ficación de síntomas previos a una recaída para poder 
paliarla) y el de tiempo libre (favorecer la elección de 
actividades de ocio y la búsqueda de recursos para poder 
llevarlas a cabo).

Formato familiar
La intervención con las familias se hace imprescindible 
dada la influencia importante en el estado del paciente 
y en el curso de la enfermedad, por ejemplo, en las 
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recaídas. Los predictores de una recaída dependen, como 
se ha comentado antes, de la vulnerabilidad, del estrés 
y de la presencia de factores protectores, entre los que 
se encuentran la relación con la familia y el conocido 
bajo nivel de emoción expresada (bajo nivel de crítica 
o sobreprotección emocional). Hay diversos autores 
que han desarrollado programas que han demostrado 
su eficacia de forma sobrada, que se han convertido en 
manuales y se han publicado en castellano (Anderson, 
Reiss y Hogarty, 1988; Kuipers, Leff y Lam, 2004). La 
variedad de tratamientos implementados ha seguido 
una progresión histórica que recogió Talbott (1995). 
Se inició con las psicoterapias individuales en la última 
década del siglo xix, siguiendo por la psicoterapia gru-
pal entre 1910 y 1920, la familiar en los años veinte, la 
rehabilitación en los años cuarenta, la conductual en los 
años cincuenta, la comunitaria en los años sesenta, la 
cognitiva en los años setenta y la psicoeducación en los 
años ochenta.

A partir de los años noventa se acentúó el interés por 
las intervenciones en los primeros episodios, debido 
a la mayor efectividad del tratamiento de los mismos 
y por la posibilidad de cambio en el pronóstico de la 
enfermedad y en la vida de las personas que los sufren. 
La posibilidad de evitar una transición a la psicosis o de 
incidir directamente sobre el pronóstico tras el primer 
episodio se ha convertido en un importante reto para 
la salud mental comunitaria actual. Bajo el marco del 
modelo cognitivo-conductual, algunas de las vías que 
se han demostrado eficaces en el tratamiento psicoló-
gico del primer episodio psicótico son la intervención 
psicoeducativa (McGorry et al., 1995), las familiares 
—con una única familia o en grupo de familias— 
(Barrowclough y Tarrier, 1992), intervenciones sobre 
los síntomas (Chadwick y Trower, 1996; Fowler, Garety 
y Kuipers, 1998), la prevención de recaídas durante la 
fase de recuperación (Birchwood, 1992) y las interven-
ciones sobre la identidad (Perris, 1989; Jackson et al., 
1998; Davidson y Strauss, 1992; Henry et al., 2002).

Este último aspecto ha sido el más trabajado por el 
grupo australiano y descrito en la elaboración de su 
manual Cognitively Oriented Psychotherapy for First-episode 
Psicosis (COPE; Henry et al., 2002), en el que uno de los 
ingredientes esenciales de la terapia es la adaptación del 
«sí mismo». La terapia COPE parte de la idea subyacente 
de que el primer episodio eclosiona en una franja de edad 
en la cual la identidad está en pleno proceso de cons-
trucción y este se ve interrumpido por una experiencia 
grave de trauma y pérdida, con las consecuencias directas 
sobre la autoestima que esto conlleva (Henry et al., 2002; 
Henry, 2005).

Esta terapia ha constituido una piedra angular de los 
abordajes psicológicos para las fases iniciales de la esqui-
zofrenia en los recientes últimos años; de hecho, son 
muchos los programas desarrollados en diversos países 
que recogen este modelo de intervención.

Adicionalmente algunos expertos hacen especial hincapié 
en el tratamiento de las emociones en los primeros episo-
dios, de manera que en los últimos 2 años, el equipo del 
Early Intervention Services de Birmingham está trabajando 
en esta línea con el objetivo de clarificar, conceptualizar y 
proponer nuevas formas de intervención sobre la disfun-
ción emocional en las psicosis (Birchwood et al., 2005).

Este grupo distingue tres vías principales de disfunción 
emocional (Birchwood y Trower, 2003):

• Trastorno emocional intrínseco a la psicosis. De 
acuerdo con los estudios del grupo australiano, 
podríamos decir que la depresión forma parte de 
la fase prodrómica de la esquizofrenia (Jackson 
et al., 1994) y, además, por los estudios de esta fase 
inicial, sabemos que esta tiene tendencia a disminuir 
cuando eclosionan los primeros síntomas positivos. 
No obstante, no podemos obviar el alto porcentaje 
(50%) de depresiones pospsicóticas tras el primer 
episodio (Birchwood et al., 2000).

• Trastorno emocional como reacción psicológica ante 
la psicosis. Hace referencia a la psicosis como 
acontecimiento vital traumático y reacción a la 
ruptura de las proyecciones que la persona tenía 
sobre sus roles futuros, metas y objetivos.

• Producto de vías de desarrollo alteradas resultado del 
trauma evolutivo. Atañe al malestar emocional 
vinculado a esquemas disfuncionales respecto a sí 
mismo y a los otros, alterados en el desarrollo de la 
adolescencia y que tienen un correlato en la psicosis 
de la persona adulta.

En un reciente trabajo de Birchwood y Trower (2006) 
se concluyen algunas de las aplicaciones demostradas 
útiles en el tratamiento de las emociones en la psicosis 
temprana. La terapia cognitiva se ha demostrado eficaz 
para la reducción del distrés y la depresión asociadas a 
las voces (Trower et al., 2004), para reducir la ansiedad 
y la depresión en personas con alto riesgo (Morrison 
et al., 2004), en la prevención de recaídas (Gumley et al., 
2003), en la depresión y la ansiedad social comórbidas 
(Iqbal, Birchwood, Chadwick y Trower, 2000), y en el 
aumento de la autoestima (Hall y Tarrier, 2003).

Sin embargo, existen procesos psicológicos de gran 
complejidad que acaecen en el transcurso de aceptación 
y que son de difícil manejo tanto para el paciente como 
para el equipo asistencial y que tienen que ver con la 
reconstrucción de la identidad, el sentido que la persona 
le da a la experiencia psicótica y el juego de equilibrios 
tan preciso que ha de realizar para mantener una calidad 
de vida digna.

Lisa Henry (2005) afirma que la experiencia psicótica 
amenaza directamente a la identidad de la persona que la 
padece, produciendo cambios graves en el autoconcepto 
y en las propias expectativas de futuro. De hecho, muchas 
de estas anteriormente establecidas han de ser probable-
mente reformuladas produciéndose múltiples pérdidas. 
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El proceso natural es que tales pérdidas se aúnen en un 
proceso de duelo complejo, necesario para la reestructu-
ración positiva de la identidad.

En un reciente estudio de caso único, se observó 
mediante técnicas cualitativas la forma de los procesos de 
duelo de una persona en la fase inicial de la esquizofre-
nia; de hecho, se observan diferencias notables entre los 
procesos de duelo naturales y los que son experimentados 
a partir de esta enfermedad (Palma et al., 2006).

En cuanto a las implicaciones terapéuticas, se considera 
imprescindible el acompañamiento y el apoyo de los 
sentimientos de autoeficacia del paciente (Henry et al., 
2002), así como ayudarlo a realizar una ajuste de espe-
ranzas de recuperación realistas y facilitar la reconstruc-
ción de una nueva identidad basada en el mantenimiento 
o en la conservación de los aspectos más estructurales 
del paciente. Sin duda, la redefinición de la persona debe 
encontrar vínculos con la identidad perdida, puesto que 
aportan el grado de seguridad necesaria para completar el 
proceso de duelo. Si no, la confusión y la inseguridad van 
a representar un obstáculo en este proceso. Es importante 
ayudar al paciente a desarrollar un autoconcepto que 
no esté basado únicamente en el trastorno que presenta 
(Schaub, 2004). Además, la reconstrucción de este debe 
basarse en la generación de constructos identitarios cla-
ros, delimitados y precisos que faciliten la autoidentifica-
ción de la persona (Palma et al., 2006).

Como se puede observar en las aportaciones de la 
literatura médica, el trabajo en psicoterapia con las emo-
ciones es de una alta complejidad y heterogeneidad. No 
obstante, estamos en un momento de oro en el avance 
de las psicoterapias de las emociones, como así podemos 
observar en las recientes aportaciones de los pioneros de 
la intervención precoz. En la actualidad, los investigado-
res en el ámbito de los trastornos psicóticos están empe-
zando a abrir una nueva línea de investigación sobre la 
efectividad de tratamientos incorporando la entrevista 
motivacional, aunque en la esquizofrenia se presenten 
dificultades añadidas a este abordaje debido al abuso de 
sustancias concomitante y a la dificultad para vincularse 
al tratamiento, ya sea farmacológico o psicoterapéutico 
(Bellack y Diclemente, 1999; Tsuang y Fong, 2004). Tra-
bajos recientes comienzan a señalar que la efectividad de 
las técnicas para reducir los déficits cognitivos depende de 
factores motivacionales (Hodel y Brenner, 2004). En la 
práctica clínica, el estilo y las intervenciones motivaciona-
les pueden ser relevantes para los pacientes con síntomas 
psicóticos, ya que favorecen la motivación intrínseca para 
iniciar y mantener los propios cambios.

Para concluir, se han concretado varios tipos de interven-
ciones que combinan el tratamiento farmacológico con las 
intervenciones psicosociales. Cuando se añaden tratamien-
tos de tipo psicosocial a la terapia farmacológica hay una 
evidencia clara de que las tasas de recaída se reducen entre 
un 11 y un 50% en comparación con las tasas observadas 
cuando el tratamiento farmacológico es el único utilizado 

(Granholm et al., 2005; Gumley et al., 2003; Haddock et 
al., 2003; Hogarty y Ulrich, 1998; Hornung et al., 1999). 
Por otro lado, el tratamiento psicosocial sin tratamiento 
farmacológico es tan poco efectivo como el placebo. Por 
tanto, la terapia combinada a nivel farmacológico y a nivel 
psicosocial (dentro de sus múltiples modalidades) ha 
demostrado su eficacia, por lo que su implementación es 
muy importante en el ámbito de la esquizofrenia.

EL LENGUAJE EN LA ESQUIZOFRENIA

El lenguaje y la comunicación son contemplados en la 
esquizofrenia como síntomas negativos que afectan a 
la persona y a su desarrollo posterior. Este aspecto ha sido 
estudiado en personas con esta patología (Andreasen, 
1979a, 1979b; Barrera, McKenna y Berrios, 2008; Obiols, 
2000; Salavera, 1998). A la hora de analizar factores y 
variables que intervienen en la rehabilitación y reinser-
ción de las personas con esquizofrenia, la comunicación 
es una de las principales variables que influyen en la recu-
peración de una buena calidad de vida en esta población, 
ya que marca su evolución y pronóstico (Liberman, 1993; 
Nerdrum, 1997).

El interés por el estudio del lenguaje en las personas con 
esquizofrenia está relacionado con la aparición del propio 
concepto, que como hemos visto previamente fue introdu-
cido por Bleuler en 1911, que lo definió como una escisión 
en la asociación de ideas o como una retirada de la reali-
dad y la vida social, con relación directa en el lenguaje.

Los primeros trabajos sistematizados al respecto, como 
el llevado a cabo por Rochester y Martin (1979), evi-
dencian una serie de particularidades lingüísticas en los 
esquizofrénicos en lo que se refiere al discurso. El con-
senso se establece sobre el hecho de que los desórdenes 
se referían mucho más a la producción del lenguaje que 
a su comprensión, y más concretamente que el «resul-
tado» se encuentra más afectado que la «competencia» 
(el uso correcto de la lengua).

Distintos autores proponen investigar sobre el tema, 
tanto en aspectos cuantitativos como cualitativos. Belin-
chón (1987) estudió las alteraciones del lenguaje de los 
esquizofrénicos, defendiendo su relación con un défi-
cit en el procesamiento controlado de la información 
y llamando la atención sobre el hecho de que no se ha 
descartado en la esquizofrenia la presencia de altera-
ciones morfosintácticas propiamente relacionadas con 
el lenguaje e independientes del procesamiento de la 
información, señalando la existencia de tres tipos de 
observaciones clínicas sobre el lenguaje en las personas 
con esquizofrenia:

• Es perseverativo.
• Su habla es poco fluida y ocasionalmente muestra 

alteraciones prosódicas que afectan a la entonación y 
velocidad.
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• Resulta ininteligible, incoherente y/o difícil de 
comprender por el interlocutor.

Este conjunto de características ni son exclusivas de la 
esquizofrenia, ni están presentes en todos los casos, ni 
coinciden todas juntas. Lo que parece evidente es que las 
perturbaciones del lenguaje son una de las principales 
características clínicas en la esquizofrenia (Andreasen 
y Grove, 1986; Covington et al., 2005). La esquizofre-
nia suele provocar cambios en el estado de ánimo y en 
la forma de pensar, dando lugar a ideas anormales, por 
lo que resulta difícil entender lo que está sintiendo la 
persona afectada; además, se han observado anomalías 
en los ámbitos lingüísticos en pacientes esquizofrénicos 
(Altmann, 2000; Baskak et al., 2008; Leroy et al., 2005; 
Marini et al., 2008).

El lenguaje de algunos pacientes diagnosticados como 
esquizofrénicos está causado aparentemente por una 
alteración estructural de elementos significativos de su 
capacidad lingüística (Leroy y Beaune, 2007). Este tras-
torno afecta a distintos niveles del lenguaje en diferentes 
momentos, incluso en el mismo paciente, y, por tanto, 
causa las características de discurso esquizofrénico. Como 
explica Chaika, estas características son sólo detectables a 
través de un análisis lingüístico del propio discurso.

En las personas que padecen esquizofrenia existe una 
dificultad para mantener una conversación coherente e 
inteligible. Cuando se observa el habla de estos pacientes, 
se denotan carencias y excesos, pero sobresale lo deterio-
rado de su discurso y la dificultad existente para comunicar 
de una manera coherente. Su lenguaje es disgregado, inco-
herente, con graves alteraciones semánticas y pobre en su 
sintaxis.

Si se enumeran todas las dificultades y complicacio-
nes que existen en las personas con esquizofrenia que 
se han detectado en diferentes estudios (Andreasen, 
1979a, 1979b; Chaika, 1991; Salavera, 1999), encon-
tramos que están presentes las siguientes distorsiones: 
pobreza tanto en el discurso como en el contenido de 
este, habla apresurada, logorrea, discurso divergente y 
tangencial, neologismos, descarrilamiento, incoherencia 
en el discurso, produciéndose aproximación de palabras 
y la llamada «ensalada de palabras», ilogismos, asonan-
cia y alteración, lenguaje prolijo, discurso circunstan-
cial, pérdida del objetivo, vaivén en el tema, olvido del 
tema, repetición perseverativa e inadecuada de palabras 
y/o morfemas, ecolalia, bloqueo, discurso enfático, dis-
curso autorreferencial, parafrasia fonética y semántica, 
farfulleo, preferencia por la utilización del significado 
dominante de las palabras, empleo de cadenas asociati-
vas no subordinadas a un tópico (glosomanía), rimas y 
aliteraciones no relacionadas con el tópico del discurso, 
emisión de palabras y/o frases que se asocian con otras 
anteriormente dichas, pero que no son relevantes para 
el discurso, y alteraciones de la sintaxis, que afectan 
a la organización de las oraciones y/o los discursos, e 

incapacidad aparente para darse cuenta de los errores 
lingüísticos cometidos (tabla 13-2).

Estamos ante una enfermedad que puede incapacitar 
—y de hecho lo hace— a las personas que la padecen 
para una comunicación eficaz y efectiva que le permita su 
integración en el medio y una mejor inserción social en 
su entorno. Se observa una dificultad en la comunicación 
con el otro; es como si las personas con problemas audi-
tivos tuviesen que hablar lingüísticamente, obviando sis-
temas alternativos de comunicación o a las personas con 
deficiencia visual no se les dotase de métodos que facili-
tasen su comunicación con los otros.

Con objeto de comprender en qué consiste la experien-
cia psicótica, es útil clasificar por grupos algunos de los 
síntomas más característicos:

• Los pensamientos más comunes se vuelven difusos 
o dejan de guardar una relación adecuada entre sí. 
La expresión oral se vuelve difícil de entender o no 
tiene sentido. En algunos casos a las personas les 
cuesta concentrarse, seguir el hilo de la conversación 
o recordar las cosas. Sus pensamientos parecen 
acelerarse o volverse más lentos.

• Con frecuencia la persona afectada de un episodio 
psicótico tiene creencias falsas, conocidas como 
«delirios»; está tan convencida de la verdad del delirio 
que ningún razonamiento, por más lógico que sea, es 
capaz de desengañarla.

Tabla 13-2 Lista de rasgos lingüísticos que definen 
el «lenguaje esquizofrénico»

Neologismos de difícil interpretación

Farfulleo

Preferencia por la utilización del significado dominante de 
las palabras

Empleo de cadenas asociativas no subordinadas a un 
tópico (glosomanía)

Rimas y aliteraciones no relacionadas con el tópico del 
discurso

Emisión de palabras y/o frases que se relacionan con otras 
anteriormente dichas, pero que no son relevantes para el 
discurso

Repetición perseverativa inadecuada de palabras y/o 
morfemas

«Ensaladas de palabras» y alteraciones de la sintaxis que 
afectan a la organización de las oraciones y/o los discursos

Incapacidad aparente para darse cuenta de los errores 
lingüísticos cometidos

Tomado de Chaika, 1974.
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• Por efecto de la enfermedad, la persona ve, oye, 
siente, huele o percibe con el gusto cosas que en 
realidad no están presentes; es lo que conocemos 
como «alucinaciones».

• Son frecuentes los cambios bruscos en el estado de 
ánimo, y la persona se siente extrañamente excitada 
o deprimida. La forma de sentir de la persona cambia 
de repente, sin causa aparente.

• Las personas afectadas de psicosis presentan conductas 
distintas a las que acostumbran tener. En algunos 
casos, se vuelven extremadamente activas o pasivas.

Los pacientes con esquizofrenia a menudo muestran una 
amplia gama de comportamientos anormales de comu-
nicación. Chaika (1990) explica que los trastornos del 
lenguaje en la esquizofrenia son fundamentalmente una 
pérdida del control voluntario sobre el proceso de gene-
ración de palabras. Tradicionalmente, estas deficiencias 
han sido consideradas un reflejo de una perturbación del 
pensamiento y, en consecuencia, un trastorno del pensa-
miento formal (en inglés formal thought disorder [FTD]). 
Esta población presenta un déficit de procesamiento lin-
güístico, identificado a nivel de discurso, semántica, sin-
taxis y fonología (Marvel, 2006).

Kraepelin ya consideraba los trastornos formales 
del pensamiento como una perturbación heterogénea, 
que incluye fallos en el pensamiento formal, en sinta-
xis, gramática y lenguaje. Los trastornos formales del 
pensamiento inciden directamente en la comunicación 
de las personas con esquizofrenia y, aunque su estudio 
viene de hace algún tiempo (Andreasen, 1979a, 1979b), 
son uno de los aspectos con mayor relevancia en los 
últimos tiempos (Addington, Brooks, y Addington, 2003; 
McKenna y Oh, 2005; Barrera, McKenna y Berrios, 2005).

La existencia de FTD en las personas con esquizofrenia 
ha sido estudiada por distintos autores (Amador et al., 
1994; Kim et al., 1994, 1997), centrándose en ocasiones 
en la pobreza del discurso (Peralta, Cuesta y León, 1992). 
Se han utilizado diferentes instrumentos para medir estos 
trastornos, la más empleada es la escala Thought, Language 
and Communication (TLC), diseñada por Andreasen 
(1979a, 1979b). Según esta autora, los resultados de los 
estudios de FTD pueden ser cualitativamente diferentes 
entre los pacientes con manía o con esquizofrenia; además, 
sugiere que la escala TLC es provechosa para detectar la 
propensión a la psicosis (Andreasen y Grove, 1986). Otras 
escalas como el Thought Disorder Index (TDI) de Johnston 
y Holzman o la Bizarre-Idiosyncratic Thinking Scale (BITS) 
de Marengo y Harrow tienen como principales dificultades 
el excesivo tiempo empleado para su aplicación o la amplia 
formación necesaria, en el caso del TDI. Últimamente, 
también han aparecido otras escalas, como la Clinical Lan-
guage Disorder Rating Scale (CLANG; Chen et al., 1999) y 
el Thought and Language Index (TLI) (Liddle et al., 2002), 
relacionadas con las anormalidades en el lenguaje obteni-
das con el test de Roscharch.

Recientemente Barrera, McKenna y Berrios (2008) 
plantean dos escalas que miden estos trastornos for-
males del pensamiento: las escalas FTD-paciente y 
FTD-cuidador, que reflejan las perturbaciones de la 
pragmática, la cognición, la comunicación no verbal y 
la paralingüística.

La escala para pacientes refleja el pensamiento y el len-
guaje mediante un autoinforme de acuerdo con los sín-
tomas exhibidos por las personas que sufren de psicosis  
(p. ej., descarrilamiento, pobreza de contenidos) o trastornos 
orgánicos (p. ej., perseveración). Por su parte, la escala de 
los cuidadores evalúa el pensamiento y el lenguaje en 
función de los síntomas mostrados por las personas con 
esquizofrenia. Estos síntomas habían sido ampliamente 
descritos anteriormente por Hamilton (1976a, 1976b) y 
Andreasen (1979a, 1979b).

Existen altas correlaciones entre la escala FTD-paciente 
y FTD-cuidador que muestran que FTD positivos sugieren 
que hay una alta tasa de perturbación de comunicación 
entre pacientes y cuidadores.

Se considera que en el lenguaje de las personas con 
esquizofrenia se da un reflejo del impacto de la psico-
sis, en cuanto a función ejecutiva, atención sostenida y 
pragmática de la comunicación verbal de los pacientes, 
tres factores que correlacionan significativamente con la 
pobreza de expresión.

Niveles lingüísticos
Los psicóticos hacen uso de una sintaxis correcta, pero 
su semántica es en ocasiones ilógica; de hecho, aun-
que sus habilidades léxicas, morfológicas, fonológicas, 
sintácticas y otras capacidades relacionadas no parecen 
estar mermadas, no sucede así en el campo de la semán-
tica y la pragmática (Henquet, 2005; McKenna y Oh, 
2005; Tavano et al., 2008). A continuación, revisamos la 
literatura médica sobre el lenguaje en la esquizofrenia y 
las distorsiones que se dan en el mismo, mostrándolo 
por niveles.

Semántica. Las personas con esquizofrenia cambian el sig-
nificado o la interpretación del significado de un determi-
nado símbolo, palabra, lenguaje o representación formal; es 
lo que se denomina «trastorno del pensamiento formal». En  
principio, cualquier medio de expresión (lenguaje formal 
o natural) admite una correspondencia entre expresiones 
de símbolos o palabras y situaciones o conjuntos de 
cosas que se encuentran en el mundo físico o abstracto 
que puede ser descrito por dicho medio de expresión 
(Goldberg et al., 1988).

Se da un exceso de monólogos en este tipo de pacien-
tes (Tavano et al., 2008), su discurso es pobre, cuesta gran 
esfuerzo por parte del interlocutor-receptor conseguir 
nexos de unión entre las frases que den consistencia a la 
conversación y su número de comentarios espontáneos 
es mínimo, lo que obliga al receptor a forzar en todo 
momento la conversación para dar una continuidad 
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que no siempre se consigue (Leroy et al., 2005), por no 
hablar de lo complicado que resulta para esta población 
el cambio de tema a mitad del discurso, representando 
gran dificultad los métodos tradicionales utilizados con 
este fin de cambio de tema: «al hilo» y «a saltos» (Leroy 
y Beaune, 2007). En el lenguaje utilizado, se observa una 
sintaxis relativamente conservada que combina con una 
semántica más deteriorada (Oh et al., 2002). Cuando 
una persona con esquizofrenia actúa como emisor 
encuentra grandes dificultades a la hora de proporcionar 
información que le permita identificar un único refe-
rente (Addington y Addington, 2008). Las descripciones 
ofrecidas resultan inadecuadas para las necesidades del 
oyente con respecto a la tarea que se quiere desarrollar, y 
el diseño en función del receptor es defectuoso.

Pragmática. Es el nivel más desordenado en la esqui-
zofrenia. Así, su pronunciación y gramática son perfec-
tamente normales, pero las personas con esquizofrenia 
dicen cosas extrañas. El análisis del lenguaje utilizado 
refleja la violación de las máximas de la comunicación 
(Thomas, 1995), tales como la pobreza de expresión, 
descarrilamiento, la pobreza de los contenidos de 
expresión, la perseveración y la circunstancialidad 
(Crider, 1997). El discurso esquizofrénico es descrito a 
menudo como «incoherente», exteriorizando una falta 
global de estructura con una cohesión muy deteriorada 
(Rochester y Martin, 1979), es muy difícil entender su 
oratoria, así como mantener el interés del interlocutor; 
no hacen uso de la habilidad para comunicar ironía 
(Mitchley et al., 1998), tienen que pedir aclaración 
sobre la conversación, les cuesta un gran esfuerzo co-
rregir los errores y muestran poca habilidad para las 
instrucciones verbales. Las palabras usadas incorrecta-
mente son especialmente comunes en la esquizofrenia, 
mientras que palabras ambiguas son más frecuentes en 
la manía (Docherty et al., 2003).

Los esquizofrénicos pueden utilizar el lenguaje de forma 
adecuada, pero no logran comunicarse bien (Docherty, 
1995), debido a que no tienen en cuenta a sus interlocu-
tores y las necesidades informativas de estos. La actuación 
del esquizofrénico cuando el número de elementos verba-
les es superior a tres o cuatro empeora considerablemente 
(Addington y Addington, 2003), mostrando una disfun-
ción en la producción narrativa (Chaika y Lambe, 1989).

Los pacientes con esquizofrenia son capaces de recor-
dar acontecimientos de su vida que les provocan diferen-
tes emociones, pero se muestran menos concretos con el 
contexto y menos lineales, por lo que la explicación de 
los mismos está llena de dificultades para ellos (Gruber 
y Kring, 2008). Diagnosticamos esquizofrenia de acuerdo 
con un discurso anormal, así que no debería asombrarnos 
que el discurso sea anormal en la esquizofrenia (Coving-
ton et al., 2005).

Selección léxica y sintáctica. La sintaxis del discurso 
esquizofrénico es generalmente normal. La esquizofrenia 

está acompañada por una reducción en la complejidad 
sintáctica y por un deterioro de su comprensión. Esto 
podría ser resultado de un déficit cognitivo, una dificultad 
de concentración o una preferencia para expresar ideas 
más simples (Baskak et al., 2008).

Se producen fenómenos como la sensación de dema-
siadas palabras que entran en la conciencia, dificultades 
en la capacidad de recordar y un uso adecuado del dis-
curso, es decir, habla y bloqueo. Presentan problemas 
de incoherencia y dificultad para encontrar la palabra 
deseada, así como en la utilización de comparativos y en 
la conexión de términos.

Thomas et al. (1987) encontraron una simplificación 
sintáctica mayor en pacientes con síntomas negativos que 
en otros con síntomas positivos; además, se encontró que la 
complejidad sintáctica disminuía a medida que la condi-
ción del paciente crónico deterioraba.

Se produce una activación léxica excesiva, neologismos 
y una ecolalia voluntaria e involuntaria, perseveración, 
además de contestaciones prolongadas, lo que puede 
reflejar una extensión excesiva de la activación a través de 
una red semántica (Andreasen, 1979a; McKenna, 1994).

Algunas veces, los pacientes con esquizofrenia inventan 
un vocabulario (neologismos), para expresar cualquier 
idea, que tiene un sentido habitual para ellos. Estas nuevas 
palabras no violan las normas básicas del lenguaje, aunque 
usen combinaciones raras de sonidos frecuentes para ellos. 
Encadenar asociaciones (glosomanía) puede ser la única 
anormalidad léxica presente en el discurso esquizofrénico 
para la que existe una explicación clara. El emisor está cen-
trado en el sonido o en querer decir sus palabras, y las dis-
tracciones fuera del tema (p. ej. alucinaciones) dictan la 
frase; es una forma de descarrilamiento conducido.

Memoria y atención. Las personas con esquizofrenia 
olvidan lo que los interlocutores acaban de decir (Alberoni 
et al., 1992); además, se produce fatiga mental, lo que 
afecta a la atención sostenida durante las conversaciones 
(Cornish, 2000). Señalar pensamientos que se bloquean, 
tener olvidos en torno a lo que acaba de decir su 
interlocutor y una dificultad en identificar la dirección del 
emisor pueden reflejar un déficit verbal de la memoria de 
funcionamiento.

Paralingüística y comunicación no verbal. Los 
componentes paralingüísticos indican la presión 
del discurso, siendo este lento y monótono, así como 
problemas de la articulación y de fluidez. En cuanto a 
comunicación no verbal, la mirada, los gestos faciales y la 
distancia interpersonal son carentes e inadecuados (Ellis y 
Beattie, 1986; y Altmann, 2000), así como la sonoridad, 
la prosodia y la tasa de discurso, llegando a conseguir en 
ocasiones un «acento extranjero» (Takayama et al., 1993; 
Reeves y Norton, 2001).

Morfología. La morfología anormal en la esquizofrenia 
es muy rara (Chaika, 1990) y en este sentido no se 
producen alteraciones a causa de la enfermedad.
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Fonética y fonología. Según todos los estudios, 
la fonología en la esquizofrenia es normal. Aun así, 
analizando la entonación del discurso, se observa una 
monotonía en el mismo, su tono suave precisa un gran 
esfuerzo, y la mayor parte de expresiones son ininteligibles 
y se adecúan al discurso emitido por el paciente (Chaika, 
1974). El discurso esquizofrénico contiene más pausas 
y vacilaciones que el discurso normal. Las pausas en su 
discurso pueden ser, por lo menos en parte, resultado de 
dificultades en el nivel semántico o pragmático, en vez de 
un deterioro específicamente fonológico.

En conclusión, el deterioro del lenguaje en las personas 
con esquizofrenia ha quedado demostrado en diferentes 
estudios (Andreasen, 1979a, 1979b, 1992; Chaika, 1974, 
1991; Docherty et al., 1996, 2003; McKenna y Oh, 2005, 
2008). Asimismo, podemos hablar de una estructura 
propia del lenguaje en esta enfermedad (Leroy y Beaune, 
2007). Se puede hablar de distorsiones en la comunica-
ción en los sujetos con esquizofrenia, que son propias a 
la enfermedad. Podemos concluir que las personas que 
padecen esquizofrenia hacen uso de un lenguaje distinto 
del resto. Se puede hablar de la existencia de un «lenguaje 
esquizofrénico» (Andreasen, 1979a, 1979b; Chaika, 1991; 
Obiols, 2002; Salavera, 1999). Así, hay pautas en el len-
guaje de los esquizofrénicos, no presentes en el resto de 
la población. Los distintos autores están de acuerdo en 
que la pragmática es la parte más afectada del mismo. 
Igualmente, la semántica presenta grandes alteraciones. 
Por otra parte, su sintaxis es correcta y tanto las habili-
dades léxicas, como las morfológicas y fonológicas no 
parecen estar mermadas (Covington et al., 2005). Esto 
lo podemos explicar, si consideramos que el lenguaje es 
una función cognitiva, aunque realiza tareas de manera 
automática (morfología), otras requieren de un proce-
samiento atencional. Esto justificaría que la función que 
necesita de mayores procesos atencionales (pragmática) 
sea la más afectada.

Las alteraciones del lenguaje en las personas con 
esquizofrenia se pueden explicar como una disminu-
ción del rendimiento atencional, de tal manera que a 
medida que este disminuye, progresivamente predo-
minan las alteraciones pragmáticas, semánticas y sin-
tácticas del lenguaje. Los trastornos que se dan en su 
memoria semántica podrían ser responsables también 
de estas ideas delirantes (McKenna, 1991). Se da ade-
más, una dificultad en la verbalización de esos trastor-
nos del pensamiento (Henquet et al., 2005). McKenna y 
Oh (2005) piensan que no hay duda de que la memoria 
semántica está perturbada en la esquizofrenia, pero más 
en el sentido de una desorganización que como una 
degradación.

En cuanto a los FTD, lo más llamativo de los mismos 
es su complejidad, con un número de anormalidades 
completamente diferentes que se combinan unas con 
otras en el mismo paciente; ha quedado demostrada 
su relación con las distorsiones que se observan en la 
comunicación de las personas con esquizofrenia, sin que 
existan procesos inhibitorios de estos FTD en los pacien-
tes, con las consecuencias que esto conlleva, por lo que 
son necesarias nuevas técnicas de trabajo en este sentido 
(Ventura et al., 2008). En su discurso, utilizan de una 
manera peculiar las palabras (Baskak et al., 2008), y no 
consiguen adaptarse a las necesidades del interlocutor, 
lo que conlleva que su discurso no sea efectivo y com-
prensible. Este no consigue una secuencia determinada ni 
integrar los distintos elementos lingüísticos de una forma 
efectiva, lo cual requiere de habilidades metacognitivas, 
además de un procesamiento controlado de la infor-
mación (Vargas, 2003), por lo que estas deberían estar 
implicadas en las distorsiones que se dan en el lenguaje. 
Podemos concluir que las distorsiones en el lenguaje de 
los esquizofrénicos son consecuencia de su propia enfer-
medad y no producto de déficits premórbidos (Done 
et al., 1998).
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Tabla e13-1 Criterios diagnósticos de la décima revisión de la Clasificación Internacional de Enfermedades (CIE-10)

Pautas para el diagnóstico

Presencia como mínimo de un síntoma muy evidente, o dos o más si son menos evidentes, de cualquiera de los grupos 1 
a 4, o síntomas de, por lo menos, dos de los grupos referidos entre el 5 y el 8, que hayan estado claramente presentes la 
mayor parte del tiempo durante un período de 1 mes o más.

Criterio Descripción

1 Eco, robo, inserción del pensamiento o difusión del mismo.

2 Ideas delirantes de ser controlado, de influencia o de pasividad, claramente referidas al cuerpo, a los 
movimientos de los miembros o a pensamientos o acciones o sensaciones concretas y percepción delirante.

3 Voces alucinatorias que comentan la propia actividad, que discuten entre ellas sobre el enfermo u otros tipos 
de voces alucinatorias que proceden de otra parte del cuerpo.

4 Ideas delirantes persistentes de otro tipo que no son adecuadas a la cultura del individuo o que son 
completamente imposibles, tales como las de identidad religiosa o política, capacidad y poderes 
sobrehumanos (p. ej., de ser capaz de controlar el clima, de estar en comunicación con seres de otros 
mundos, etc.).

5 Alucinaciones persistentes de cualquier modalidad, cuando se acompañan de ideas delirantes no 
estructuradas y fugaces sin contenido afectivo claro, o ideas sobrevaloradas persistentes, o cuando se 
presentan a diario durante semanas, meses o permanentemente.

6 Interpolaciones o bloqueos en el curso del pensamiento, que dan lugar a un lenguaje divagatorio, 
disgregado, incoherente o lleno de neologismos.

7 Manifestaciones catatónicas, tales como excitación, posturas características o flexibilidad cérea, negativismo, 
mutismo o estupor.

8 Síntomas «negativos», tales como apatía marcada, empobrecimiento del lenguaje, bloqueo o 
incongruencia de la respuesta emocional (estas últimas habitualmente conducen a retraimiento social 
y disminución de la competencia social). Debe quedar claro que estos síntomas no se deban a depresión 
o a fármacos neurolépticos.

9 Un cambio consistente y significativo de la cualidad general de algunos aspectos de la conducta personal, 
que se manifiestan como pérdida de interés, falta objetivos, ociosidad, estar absorto y aislamiento social.
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Tabla e13-2 Criterios diagnósticos de la cuarta edición del Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders 
(DSM-IV-TR)

Criterio Descripción

A Síntomas característicos
Dos (o más) de los siguientes, cada uno de ellos presente durante una parte significativa de un período de 
1 mes (o menos si ha sido tratado con éxito):
– Ideas delirantes
– Alucinaciones
–  Lenguaje desorganizado (p. ej., descarrilamiento frecuente o incoherencia)
– Comportamiento catatónico o gravemente desorganizado
–  Síntomas negativos (p. ej., aplanamiento afectivo, alogia o abulia)

B Disfunción social/laboral
Durante una parte significativa del tiempo desde el inicio de la alteración, una o más áreas importantes de 
actividad, como son el trabajo, las relaciones interpersonales o el cuidado de uno mismo, están claramente 
por debajo del nivel previo al inicio del trastorno (o, cuando el inicio es en la infancia o adolescencia, fracaso 
en cuanto a alcanzar el nivel esperable de rendimiento interpersonal, académico o laboral).

C Duración
Persisten signos continuos de la alteración durante al menos 6 meses. Este período de 6 meses debe incluir 
al menos 1 mes de síntomas que cumplan el criterio A (o menos si se ha tratado con éxito) y puede incluir los 
períodos de síntomas prodrómicos y residuales. Durante estos períodos prodrómicos o residuales, los signos 
de la alteración pueden manifestarse sólo por síntomas negativos o por dos o más síntomas de la lista del 
criterio A, presentes de forma atenuada (p. ej., creencias raras, experiencias perceptivas no habituales).

D Exclusión de los trastornos esquizoafectivo y del estado de ánimo
El trastorno esquizoafectivo y el trastorno del estado de ánimo con síntomas psicóticos se han descartado 
debido a: 1) no ha habido ningún episodio depresivo mayor, maníaco o mixto concurrente con los síntomas 
de la fase activa, o 2) si los episodios de alteración anímica han aparecido durante los síntomas de la fase 
activa, su duración total ha sido breve en relación con la duración de los períodos activo y residual.

E Exclusión de consumo de sustancias y de enfermedad médica 
El trastorno no es debido a los efectos fisiológicos directos de alguna sustancia (p. ej., una droga de abuso, un 
fármaco) o de una enfermedad médica.

F Relación con un trastorno generalizado del desarrollo 
Si hay historia de trastorno autista o de otro trastorno generalizado del desarrollo, el diagnóstico adicional 
de esquizofrenia sólo se realizará si las ideas delirantes o las alucinaciones también se mantienen durante al 
menos 1 mes (o menos si se han tratado con éxito).
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IntroduccIón

La neuropsicología infantil estudia las consecuencias del 
daño cerebral sobre el comportamiento, evalúa las funcio-
nes mentales superiores como el lenguaje, el aprendizaje 
o la memoria, y estudia las relaciones que existen entre la 
conducta y el cerebro en fase de desarrollo.

El neuropsicólogo clínico interviene en tres grandes 
grupos de niños:

• Daño cerebral adquirido: niños que tras un desarrollo 
inicial normal, sufren una lesión cerebral 
(traumatismo craneoencefálico [TCE], infección 
cerebral o hidrocefalia, entre otros). En la exploración 
y en la rehabilitación, es importante tener en cuenta 
en qué momento evolutivo se ha producido la lesión, 
puesto que la alteración afectará de modo diferente 
al desarrollo de las capacidades cognitivas del sujeto, 
ya que el desarrollo madurativo y evolutivo del niño 
están en proceso continuo de cambio hasta que llega a 
la edad adulta.

• Daño cerebral congénito o perinatal: niños que sufren 
una lesión cerebral de instalación precoz (parálisis 
cerebral, espina bífida, anoxias, traumas del nacimiento 
e infecciones posnatales). En estos casos, el niño no 
ha tenido la oportunidad de poder adquirir e instaurar 
habilidades y capacidades cognitivas antes de la lesión 
en el sistema nervioso central (SNC).

• Trastornos del desarrollo: es un problema del desarrollo 
del sistema nervioso que se expresa en dificultades 
en la conducta o el aprendizaje. Se observa en niños 
que, sin presentar una enfermedad neurológica 
mayor, padecen trastornos específicos del desarrollo 
de ciertas capacidades como déficits en el lenguaje 
(Mendoza, 2001), en la lectoescritura (Rivas, 1998), 

en la atención (trastorno por déficit de atención con 
o sin hiperactividad; Barkley, 1999), trastorno del 
aprendizaje no verbal (García-Nonell, Rigau y Artigas, 
2006; Rourke, 1989) y trastornos del espectro autista 
(Díez-Cuervo et al., 2005), entre otros.

La lesión o disfunción del SNC principalmente reper-
cute en tres aspectos: el biológico, el neuroconductual y 
el psicosocial. Las lesiones tempranas del SNC pueden 
tener como consecuencia disrupciones en la circulación 
cerebral, cambios en la presión intracraneal, pérdida del 
tejido o epilepsia. Así pues, estas lesiones pueden aso-
ciarse a afectación motora, déficit del lenguaje, problemas 
atencionales o déficit de memoria, entre otros.

Las dificultades conductuales y sociales normalmente 
son consecuencias secundarias a la patología del SNC. 
Con el tiempo y en el contexto del desarrollo, los pro-
blemas se van acumulando y pueden emerger de nuevo. 
Por tanto, la lesión en el SNC está ligada a la interrup-
ción o desviación de los procesos de desarrollo normal. 
Al mismo tiempo, las habilidades psicosociales pueden 
incrementar la problemática del niño, debido a que la 
falta de estrategias sociales adecuadas de los niños con 
lesión cerebral incrementa el aislamiento social, lo que se 
asocia a un alto grado de estrés familiar. Las consecuen-
cias a largo plazo de estos múltiples factores que interac-
túan pueden producir una disfunción global que afecte 
a todos los aspectos del desarrollo del niño (Anderson, 
Northam, Hendy y Wrennall, 2001) (fig. e14-1).

trastornos neuropatológIcos

Entre los trastornos neuropatológicos más comunes en la 
infancia que pueden cursar con afectación neuropsicológica, 
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según Anderson et al. (2001) y Whitfield (2004) están los 
siguientes:

• Traumatismo craneoencefálico.
• Hidrocefalia y espina bífida.
• Infecciones cerebrales:

■	 Meningitis bacteriana.
■	 Encefalitis.

• Trastornos metabólicos y endocrinos:
■	 Hipotiroidismo.
■	 Feniceltonuria.
■	 Diabetes mellitus.

• Enfermedades genéticas.
• Epilepsias infantiles.
• Tumores cerebrales.

traumatismo craneoencefálico
El TCE es una de las causas más comunes de lesión cere-
bral adquirida en la infancia. Epidemiológicamente, 
se estima que al año se dan 250 nuevos casos de cada 
100.000 niños. De estos, la mitad no necesitan hospita-
lización, entre el 5 y el 10% presentan secuelas neuropsi-
cológicas temporales o permanentes, y entre el 5 y el 10% 
tienen afectación grave (Goldstein y Levin, 1987).

Las causas del TCE en niños son diversas y, como en los 
adultos, la mayoría de los traumatismos están relaciona-
dos con accidentes de tráfico.

Los índices de gravedad de la lesión, predictores de la 
recuperación, son la duración y profundidad del coma, 
medido con la Glasgow Coma Scale (GCS; Teasdale y 
Jen nett, 1974) y la versión pediátrica de la GCS (Reilly, 
Simpson, Sprod y Thomas, 1988), que clasifica los TCE 
en: graves, moderados y leves; y la duración de la amnesia 
postraumática (APT), (Ruijs, Keyser y Gabreels, 1992). Clí-
nicamente, la APT se refiere al período que va desde la pér-
dida de conciencia hasta que el niño es capaz de codificar 
nueva información. Para medir la duración de la APT utili-
zamos el Children’s Orientation and Amnesia Test (COAT) 
(Ewing-Cobbs, Levin, Fletcher, Miner y Eisenberg, 1990).

Numerosos estudios describen las secuelas neuropsi-
cológicas que sufren los niños después de un TCE. Los 
estudios clínicos indican una gran variedad de déficits 
residuales como consecuencia del traumatismo como 
son: afectación de la velocidad del procesamiento de 
información, atención, memoria, aprendizaje y disfun-
ción ejecutiva, así como trastornos conductuales y emo-
cionales derivadas, en algunos casos, de la adaptación a 
la discapacidad. Los problemas conductuales después del 
TCE frecuentemente ocurren tras una lesión en el lóbulo 
frontal y temporal. El pobre control en la inhibición de la 
conducta da como resultado una baja adaptación social, 
y problemas para seguir y acatar las normas sociales. El 
déficit en las habilidades psicosociales en niños que han 
sufrido un TCE es considerado como el mayor obstáculo 
para la buena reinserción en su vida familiar y escolar. 

Esta pobre habilidad en la relación social muchas veces 
viene dada como consecuencia del cambio cognitivo y 
afectivo que se da en los niños después del TCE. Las reac-
ciones psicológicas varían en función de la edad, de la 
gravedad del traumatismo, de la localización de la lesión 
y del temperamento premórbido del niño.

Hidrocefalia y espina bífida
La espina bífida es una malformación congénita del SNC 
que afecta al tubo neural del embrión. En el 70 al 80% 
de los casos aparece una hidrocefalia o acumulación de 
líquido cefalorraquídeo dentro de los ventrículos cere-
brales. La hidrocefalia se produce cuando existe un dese-
quilibrio entre la producción del líquido cefalorraquídeo, 
secundario a otras enfermedades o a estructuras anómalas 
del cerebro.

La hidrocefalia altera el tamaño del cuerpo calloso, 
provoca una disrupción de los procesos de mielinización, 
y compromete las fibras de proyección y de asociación 
reduciendo el tamaño del tejido cerebral.

Funcionalmente, los lóbulos frontales pueden estar 
afectados, ya que las conexiones de la corteza prefrontal y 
de las regiones cerebrales posteriores, y el sistema límbico 
subcortical están interrumpidos (Anderson, Northam, 
Jacobs y Catroppa, 2001).

Las principales alteraciones neuropsicológicas que 
provoca la hidrocefalia pueden ser: alteración del len-
guaje (síndrome del guateque [en inglés cocktail-party 
syndrome]), alteraciones visoespaciales y visoconstructivas, 
reducción de la velocidad de procesamiento de la infor-
mación, problemas atencionales, alteraciones de memo-
ria y aprendizaje, y alteraciones de la función ejecutiva.

epilepsias
La epilepsia es uno de los trastornos más comunes que 
ocurre durante la infancia. Puede darse como resultado 
de un largo espectro de trastornos del SNC, entre los que 
se incluye el TCE, la infección cerebral y los trastornos 
metabólicos. Asimismo, del 5 al 31% de los casos con pro-
blemas de aprendizaje, del 11 al 35% de los niños con 
autismo y del 18 al 35% de los niños con parálisis cerebral  
pueden padecer crisis epilépticas (Whitfield, 2004). Apro-
ximadamente el 2% de la población puede tener epilepsia 
en algún momento de su vida y en el 75% de los casos esta 
se da antes de los 20 años de edad (O’Donohoe, 1994).

No existe un patrón o perfil de afectación cognitiva deter-
minado que caracterice a los niños que sufren epilepsia. La 
naturaleza y la gravedad del déficit están determinadas por 
la localización de la patología cerebral, que en la mayoría 
de los casos se da en los lóbulos temporales y frontales, y 
afecta a procesos cognitivos relacionados con la memoria, 
el lenguaje y la función ejecutiva (Whitfield, 2004).

Rehabilitación neuropsicológica en la práctica clínicaParte | 3 |
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El deterioro intelectual puede producirse cuando las 
crisis son frecuentes y graves. Los episodios convulsivos 
pueden dar lugar a muerte neuronal y a un declive cog-
nitivo. Asimismo, el declive intelectual normalmente está 
asociado a la toxicidad de los fármacos antiepilépticos.

evaluacIón neuropsIcológIca 
InfantIl

objetivos de la evaluación 
neuropsicológica infantil
El objetivo principal de la evaluación neuropsicológica 
infantil no es sólo explorar cuáles son los déficits cogniti-
vos resultado de la lesión cerebral, sino conocer qué capa-
cidades permanecen preservadas. Esta información nos 
ayudará a realizar un buen diagnóstico, establecer objeti-
vos de tratamiento y guiar el programa de rehabilitación 
neuropsicológica. En la tabla 14-1 se describen los princi-
pales objetivos de la evaluación neuropsicológica infantil.

¿Qué funciones cognitivas 
evaluamos en la exploración 
neuropsicológica infantil?
Dada su complejidad, para realizar la exploración de las 
alteraciones de las funciones mentales cognitivas básicas será 
preciso un modelo integrado, ya que, a diferencia de la eva-
luación neuropsicológica con adultos, deberá llevarse a cabo 
desde una perspectiva que tenga en cuenta aspectos evolutivos 
y madurativos (Escobar, García y Gutiérrez-Casares, 2000).

Las funciones cognitivas a valorar en la exploración 
neuropsicológica infantil son:

• Funcionamiento intelectual y madurativo.
• Lenguaje.
• Velocidad de procesamiento de información.
• Atención, memoria y aprendizaje.
• Percepción.
• Praxis.
• Funcionamiento ejecutivo.
• Aprendizajes instrumentales (lectura, escritura, 

cálculo y aritmética).

atención
Después del daño cerebral, los niños muestran, en la 
mayoría de los casos, problemas para mantener la aten-
ción, distractibilidad, incapacidad para acabar tareas y 
dificultades para hacer frente a actividades en las que se 
encuentran comprometidos varios aspectos cognitivos 
(Anderson, Fenwick, Manly, y Robertson, 1998; Anderson, 
Catroppa, Morse, Haritou, y Rosenfeld, 2005; Catroppa, 
Anderson, Morse, Haritou, y Rosenfeld, 2007). El défi-
cit atencional está relacionado con un amplio rango de 
trastornos neurológicos del desarrollo que se dan en la 
edad infantil y entre los que se encuentran la epilepsia,  
la infección cerebral, la exposición tóxica, la hidrocefalia, el 
síndrome de Tourrette, el espectro autista, el trastorno por 
déficit de atención con hiperactividad, los problemas de 
aprendizaje y los TCE, entre otros (Anderson et al., 1998).

El desarrollo de la capacidad atencional en los niños es 
difícil de poder evaluar y medir de forma exacta, puesto que 
la atención no puede ser tratada como una función unitaria.

La atención es una función neuropsicológica com-
pleja. No es un sistema homogéneo, sino que está com-
puesta por redes y conexiones neuronales entre las que 

Tabla 14-1 Principales objetivos de la evaluación neuropsicológica infantil

Identificar, describir y cuantificar las alteraciones cognitivas como conductuales y emocionales, así como las funciones preservadas.

Guiar el proceso de recuperación asesorando a la familia y a la escuela para su correcto afrontamiento.

Establecer un programa de rehabilitación neuropsicológica para optimizar las funciones afectadas, así como facilitar 
estrategias alternativas que puedan compensar las secuelas cognitivas.

Determinar de forma objetiva la evolución de cada paciente y valorar la eficacia de diferentes tratamientos.

Facilitar información y orientación a las escuelas y a los equipos de asesoramiento pedagógico.

Contribuir junto con otros profesionales a la orientación psicosocial que permita la reinserción del niño a su entorno habitual 
o, en los casos en que esto no sea posible, intentar una óptima calidad de vida.

Identificar, en función de las funciones preservadas, metodologías de trabajo académico que faciliten el seguimiento y la 
incorporación de nuevos aprendizajes.

Estimar la gravedad de las secuelas dentro del ámbito forense para la toma de decisiones de tipo médico-legal.

Llevar a cabo una investigación clínica neuropsicológica.

 Adaptado de Muñoz-Céspedes y Tirapu, 2001; Anderson et al., 2001; y Roig y Enseñat, 2003.
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se encuentran diversas regiones cerebrales. Estas redes 
funcionales diferenciadas se encargan de varios aspectos 
atencionales que interrelacionan entre ellos: atención 
sostenida, vigilancia, atención focalizada, atención alter-
nante y atención dividida (Posner y Petersen, 1990).

En un estudio realizado con un grupo de niños de entre 
6 y 13 años, McKay et al. (1994) encontraron que la capa-
cidad de atención selectiva se da en edades tempranas, 
mientras que la capacidad de atención sostenida, aunque 
estable durante todo el desarrollo, no se alcanza plena-
mente hasta los 11 años de edad. Ruff y Rothbart (1996) 
describieron que el desarrollo de la capacidad atencional 
está estrechamente ligado con el progreso de otras funcio-
nes cognitivas, así como con el desarrollo social del niño.

Los niños son particularmente vulnerables a padecer pro-
blemas atencionales, ya que estas capacidades se encuentran 
en continuo desarrollo durante la infancia. Una correcta 
atención es particularmente importante en niños y adoles-
centes, puesto que están en edad de adquirir nuevas capaci-
dades y conocimientos (Anderson et al., 1998). Así pues, el 
déficit atencional limita los aprendizajes posteriores, lo que 
puede repercutir en el resto de capacidades cognitivas.

Memoria
Diversos estudios describen la memoria como un sistema 
de múltiples procesos como el procesamiento, la codifica-
ción, el almacenamiento y la evocación de la información  
(Baddeley, 1990; Cowan 1995). Por tanto, existen muchas 
áreas cerebrales como el lóbulo temporal, los ganglios 
basales y las regiones frontales que intervienen en los pro-
cesos de la memoria. Todas estas áreas cerebrales están 
inter conectadas y forman parte del sistema funcional 
integ rado de la memoria. Después de una lesión cerebral, 
existe déficit en todos los procesos de memoria.

El déficit de memoria en la infancia repercute significativa-
mente en las actividades de la vida diaria relacionadas, sobre 
todo, con el ámbito académico, puesto que el aprendizaje de 
nuevos conceptos implica necesariamente procesos memo-
rísticos. Recientes estudios han encontrado que después de 
haber sufrido una lesión cerebral en la infancia existe un 
grave déficit en las tareas de memoria tanto verbales como 
visuales que perduran durante toda la vida (Catroppa y 
Anderson, 2006, 2007). En un estudio de neuroimagen 
con resonancia magnética en niños se ha observado que 
la lesión axonal difusa es un factor predictivo del déficit de 
memoria posterior, 5 años después de haber sufrido un TCE 
(Catroppa, Anderson, Ditchfield, Coleman et al., 2008).

función ejecutiva
Existen diferentes modelos y definiciones de función ejecutiva 
(Gioia 2004; Tirapu, García-Molina, Luna, Roig y Pelegrín, 2008).

Los lóbulos frontales son el principal sustrato anató-
mico de las funciones ejecutivas, ya que son los encarga-
dos de coordinar la información procedente del resto de 

estructuras cerebrales con el objetivo de realizar conduc-
tas proposicionales dirigidas a un fin (Goldberg, 2002).

La función ejecutiva hace referencia a una amplia serie 
de habilidades interrelacionadas y necesarias con la fina-
lidad de alcanzar una meta predeterminada mediante 
la resolución de problemas. Entre tales habilidades se 
encuentran aspectos cognitivos como el control de la 
atención, la planificación, la resolución de problemas,  
la flexibilidad cognitiva y conductual, la abstracción, la 
formación de conceptos y, por último, el procesamiento 
de la información (Catroppa y Anderson, 2006, 2007).

Las funciones ejecutivas en los niños emergen en  
el primer año de vida y continúan desarrollándose 
más allá de la pubertad (Anderson, Northam, Hendy y 
Wrennall, 2001). Kelly (2000) define la función ejecu-
tiva mediante conceptos como planificación, organiza-
ción motora, formación de conceptos verbales, fluencia 
y velocidad de respuesta, y sugiere que cada una de estas 
áreas tiene una trayectoria de desarrollo madurativo 
diferente. Anderson et al. (2001) refieren que los proce-
sos ejecutivos en la infancia no finalizan su desarrollo 
hasta el final de la adolescencia. Como consecuencia, 
el déficit en las funciones ejecutivas puede no ser detec-
tado hasta estas edades, puesto que tales capacidades 
están inmaduras durante el desarrollo del niño.

Sohlberg y Mateer (1989a, 1989b) consideran que las 
funciones ejecutivas abarcan una serie de procesos cogni-
tivos, entre los que destacan la anticipación, la elección 
de objetivos, la planificación, la selección de la conducta, 
la autorregulación, el autocontrol y el uso de retroalimen-
tación (feedback).

La disfunción ejecutiva es una secuela común después 
de haber sufrido daño cerebral (Jacobs, Harvey y Ander-
son, 2007).

Una evaluación apropiada de las funciones ejecutivas es 
necesaria para poder establecer un plan de intervención. 
Las funciones ejecutivas son complejas y muy sensibles al 
entorno, por lo que es necesario realizar una evaluación 
ecológica de cada uno de los aspectos que la integran. 
Una exploración ecológica permite evaluar la conducta 
del niño en su entorno, teniendo en cuenta que en la 
mayoría de las actividades de la vida diaria intervienen 
las funciones ejecutivas en menor o mayor grado; la dis-
función ejecutiva altera significativamente la adaptación 
del niño en su entorno.

Así pues, se necesitan pruebas ecológicas que valoren el 
funcionamiento ejecutivo en el entorno del niño. El cues-
tionario Behavior Rating Inventory of Executive Function 
(BRIEF; Gioia et al., 2000) fue desarrollado específica-
mente como herramienta para evaluar varios aspectos 
relacionados con la función ejecutiva que intervienen en 
diferentes ámbitos de las actividades de la vida diaria. 
Valora ocho áreas de función ejecutiva: 1) inhibición;  
2) cambio; 3) control emocional; 4) iniciativa; 5) memo-
ria de trabajo; 6) la organización y planificación; 7) el 
orden, y 8) control.

Rehabilitación neuropsicológica en la práctica clínicaParte | 3 |
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aspectos relevantes en la evaluación 
neuropsicológica infantil
Antes de realizar una exploración, es importante tener en 
cuenta qué tipo de etiología cerebral es la causante de la 
afectación o lesión cerebral, tal como hemos señalado 
anteriormente.

Asimismo, el contexto psicosocial que rodea al niño es 
un aspecto relevante a tener en consideración en la evalua-
ción neuropsicológica. Para interpretar correctamente los 
resultados de la información sobre el estatus cognitivo del 
niño proveniente de las pruebas psicométricas, es impor-
tante hacerlo en referencia al contexto social y emocional 
del niño (Anderson et al., 2001). En su interpretación, los 
resultados de las pruebas neuropsicológicas han de ser 
contrastados y complementados con el déficit funcional 
que refieren la familia, los profesores y el paciente.

Existen diferentes pruebas psicométricas y cuestionarios 
que podemos utilizar para la exploración neuropsico-
lógica infantil. Junto a la naturaleza de la alteración, los 
datos de la neuroimagen, la información recogida en la 
entrevista clínica o la anamnesis, la observación directa 
del clínico y de la familia, las pruebas neuropsicológicas, 
funcionales y la evaluación del estado emocional nos ayu-
dan a realizar un diagnóstico diferencial que nos facilitará 
el desarrollo de un programa de rehabilitación y trata-
miento neuropsicológico individualizado. Aunque la gran 
mayoría de las pruebas que detallaremos están baremadas 
con población extranjera, principalmente americana, cree-
mos importante reseñarlas, puesto que muchas de ellas 
pueden sernos útiles. En la tabla e14-1 se describen las 
principales escalas para la exploración neuropsicológica 
infantil.

reHabIlItacIón 
neuropsIcológIca InfantIl

La rehabilitación neuropsicológica infantil es parte de un 
modelo multidisciplinar en el que intervienen médicos, 
fisioterapeutas, terapeutas ocupacionales, logopedas, pro-
fesores de educación especial y trabajadores sociales, así 
como neuropsicólogos y familiares de los pacientes.

Las aportaciones del neuropsicólogo infantil en la reha-
bilitación está enfocada a la supervisión, a la monitoriza-
ción y a la terapia (Whitfield, 2004):

• Supervisión: educación e información a los padres, 
familiares, terapeutas, profesores y amigos tanto de 
las capacidades preservadas como de las dificultades 
que presenta el niño.

• Monitorización: evaluación de los cambios cognitivos, 
conductuales y emocionales secundarios a la lesión o 
al trastorno y a los efectos secundarios al tratamiento 
farmacológico o clínico.

• Terapia: tratamiento o manejo de los problemas de 
conducta, emocionales y de adaptación.

Antes de diseñar un programa de rehabilitación neuro-
psicológica infantil es imprescindible, como ya se ha 
comentado antes, realizar una evaluación neuropsicoló-
gica completa que estudie el funcionamiento cognitivo. 
Junto a las pruebas psicométricas se deben incluir cues-
tionarios administrados a los padres y a los profesores 
que evalúen la conducta, las habilidades sociales y el fun-
cionamiento en las actividades de la vida diaria del niño.

Los objetivos de la rehabilitación neuropsicológica 
infantil son ayudar a la recuperación y trabajar con el 
niño con daño cerebral y con su familia para compen-
sar, restaurar o sustituir los déficits cognitivos, así como 
entender y tratar los problemas cognitivos conductuales, 
emocionales y sociales (Prigatano, 2006) para averiguar 
cómo influye este déficit en su entorno. Tal como comen-
tan Dixon y Bäckman (1999), el objetivo de la rehabili-
tación es reducir la diferencia entre las capacidades que 
posee el niño y las demandas actuales de su entorno.

La rehabilitación neuropsicológica infantil debe incluir 
al niño, a la familia y a la escuela. Se debe integrar a la 
escuela en el modelo de intervención, ya que es un 
entorno complejo que requiere habilidades académicas, 
sociales y conductuales (Powell, 2001).

Los niños con daño cerebral deben tener una inter-
vención a largo plazo, especialmente en períodos de 
transición académica (preescolar, primaria, secundaria). 
Es muy importante trabajar conjuntamente con el equipo 
rehabilitador, la familia y la escuela.

En el modelo adulto, Sohlberg y Mateer (2001) propo-
nen seis principios que sustentan la rehabilitación en el 
tratamiento neuropsicológico. Estos principios son igual-
mente importantes en población infantil (Bernabeu et al., 
2003):

• Utilizar un modelo de tratamiento basado en teorías 
y conceptos experimentales.

• Usar actividades terapéuticas que estén 
jerárquicamente organizadas (de sencillas a 
complejas).

• Proporcionar al niño suficiente entrenamiento por 
repetición, ayudando a la correcta interiorización del 
aprendizaje.

• Basar las decisiones del tratamiento en los progresos 
del niño.

• Desde el principio del tratamiento, facilitar de forma 
activa la generalización a las actividades de la vida 
diaria.

• Ser flexible en la adaptación de los objetivos del 
tratamiento.

Modelos de intervención
En la rehabilitación neuropsicológica infantil se deberían 
combinar estas diferentes intervenciones y utilizarlas 
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simultáneamente en función de la etapa de recuperación 
en la que se encuentre el niño con daño cerebral (Ander-
son, 2003; Limond y Leeke, 2005):

• Restauración de la función.
• Adaptación funcional.
• Modificación del entorno.
• Aceleración de las habilidades del desarrollo.
• Educación: pautas a la familia y escuela.
• Intervenciones psicológicas.

Restauración de la función
Después del daño cerebral adquirido, una de las inter-
venciones más utilizadas son aquellas dirigidas a la res-
titución del déficit cognitivo (Sohlberg y Mateer, 1989a, 
1989b).

Este modelo de intervención utiliza ejercicios espe-
cíficos de las funciones cognitivas (atención, memoria, 
visopercepción y funciones ejecutivas) con el fin de 
restaurar la disfunción cognitiva. Este método de inter-
vención probablemente sea el más utilizado para la 
rehabilitación neuropsicológica, pero es controvertido. 
Este acercamiento funciona bastante bien en los ejercicios 
de atención pero no en otras funciones cognitivas como 
la memoria o el funcionamiento ejecutivo (Gray et al., 
1992; Mateer, Kerns y Eso, 1996). Hay poca evidencia 
empírica y clínica sobre si este método ayuda a la genera-
lización de otros dominios cognitivos o a las actividades 
de la vida diaria (Ponsford, Sloan y Snow, 1995; Wilson, 
1997). En este modelo de intervención no se tienen en 
cuenta las alteraciones emocionales, conductuales y socia-
les que puede padecer el niño.

Adaptación funcional
Son estrategias alternativas que ayudan al niño a com-
pensar sus dificultades cognitivas. Este tipo de interven-
ción está destinada a mejorar la capacidad cognitiva y/o a 
disminuir el impacto funcional del déficit cognitivo en la 
vida diaria del niño (Mateer, 1996).

Estas técnicas se utilizan regularmente en los progra-
mas escolares, en trastornos del desarrollo y en dificul-
tades especificas del aprendizaje. Según Rourke (1989), 
son más efectivas cuando hay menor déficit cognitivo. 
Estos métodos son muy importantes, especialmente en 
los problemas de memoria; las ayudas externas (listas, 
alarmas, diarios, etc.) ayudarán a compensar los déficits 
del niño.

Modificación del entorno
Son aquellos cambios que se realizan en el ambiente físico 
del niño con daño cerebral con el fin de reducir sus altera-
ciones funcionales y del comportamiento. La modificación 
del entorno es muy importante cuando el niño vuelve a 
casa y se reincorpora a la escuela (Anderson et al., 2001).

Así pues, son ayudas externas que minimizan el 
impacto funcional de las alteraciones cognitivas que pre-
senta el niño. La incorporación de estas ayudas externas 
en el espacio físico pretende incrementar la aparición de 
conductas adaptativas. En rehabilitación neuropsicológica 
infantil, es muy importante modificar el entorno del niño 
(adaptaciones curriculares, limitación del tiempo, menor 
ruido ambiental, etc.).

Aceleración de las habilidades del desarrollo
La adquisición de nuevos aprendizajes después de daño 
cerebral puede ser complicada. Las intervenciones en los 
programas educativos tienen por objetivo acelerar estos 
procesos. Es adecuado realizar refuerzo escolar individual 
o en grupos reducidos para que los niños con daño cere-
bral puedan progresar más rápidamente (Anderson et al., 
2000).

Educación: pautas a la familia y escuela
En las primeras etapas del tratamiento neuropsicológico, 
es fundamental trabajar con las familias el proceso de 
adaptación de las dificultades que presenta el niño. Una 
buena adaptación es un paso esencial para el éxito de la 
rehabilitación. En las primeras fases los padres están cen-
trados en los aspectos físicos de la recuperación, cuando 
es la recuperación cognitiva el aspecto más importante en 
el éxito de la rehabilitación (Whitfield, 2004).

Sohlberg y Mateer (2001) proponen una serie de estrate-
gias clínicas que se pueden utilizar para ayudar a los padres:

• Enseñar a los padres acerca del daño cerebral y sus 
efectos.

• Ayudar a los padres cómo aprender más sobre daño 
cerebral.

• Facilitar las asociaciones de daño cerebral.
• Enseñarles estrategias para manejar la conducta.
• Enseñarles estrategias para reducir la ansiedad y el 

estrés.
• Derivar a los padres a intervenciones psicológicas si es 

necesario.

Al reintegrarse a la escuela los niños encuentran dificulta-
des cuya causa no es correctamente diagnosticada, por lo 
que se corre el riesgo de que se afronten de manera inco-
rrecta. La escuela representa una serie de situaciones alta-
mente estresantes, ya que implican nuevos aprendizajes 
y múltiples exigencias, como prestar atención, recordar 
información y ejercitar el autocontrol (Powell, 2001).

Un aspecto muy importante en la rehabilitación neuro-
psicológica infantil es la intervención mediante programas 
educativos dirigidos a la familia y a la escuela (Prigatano y 
Naar-King, 2007). Ayudan a entender los problemas que 
presentan los niños. Es muy importante dar información 
y pautas por escrito a los padres y a los profesores, ya  
que les ayudarán a entender las alteraciones cognitivo, 
conductuales y poder realizar una correcta intervención.

Rehabilitación neuropsicológica en la práctica clínicaParte | 3 |
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El concepto de neuropsicología escolar apareció por 
primera vez en el año 1981, en un artículo de Hynd y 
Obrzut. Esta área específica dentro de la psicología 
escolar hace referencia a intervenciones concretas en el 
entorno escolar de niños que han sufrido daño cerebral, 
o que presentan trastornos de aprendizaje o trastornos 
generalizados del desarrollo. La neuropsicología escolar 
relaciona las interacciones cerebro-conducta en el con-
texto del desarrollo dentro del entorno escolar. Inter-
preta los resultados de la evaluación neuropsicológica 
y desarrolla estrategias de intervención para mejorar 
el aprendizaje escolar (Hynd y Reynolds, 2005; Hale y 
Fiorello, 2004).

Este proceso de educación debe continuar a lo largo 
de la vida escolar del niño y pasar por diferentes etapas 
en la educación, ya que a lo largo de la vida escolar pue-
den aparecer nuevos problemas y dificultades. Los pro-
blemas conductuales se incrementan con el paso de los  
años en los niños que han sufrido daño cerebral  
(Cattelani, Lombardi, Brianti y Mazzuchi, 1998); 
también aparecen problemas familiares y sociales. Asi-
mismo, pueden aparecer nuevos problemas cognitivos, 
especialmente los relacionados con la capacidad de 
organización, razonamiento y resolución de problemas.

Intervenciones psicológicas
Los niños que han sufrido daño cerebral presentan pro-
blemas conductuales (p. ej., impulsividad, hiperactividad 
o falta de control de impulsos) y emocionales (p. ej., 
ansiedad, depresión o aislamiento social).

Un modelo de rehabilitación neuropsicológica infan-
til debe integrar también intervenciones dirigidas a los 
problemas emocionales y conductuales que presente el 
niño.

La modificación de la conducta tiene como objetivo 
promover el cambio a través de técnicas de intervención 
psicológicas para mejorar el comportamiento de las per-
sonas.

La introducción en la rehabilitación de un programa 
de modificación de la conducta en niños con proble-
mas conductuales derivados de la lesión cerebral nos 
facilita, por una parte, enseñar, instaurar o incrementar 
comportamientos deseables y adaptados al entorno, y, 
paralelamente, disminuir, restringir o eliminar conductas 
disruptivas que interfieren significativamente en las activi-
dades de la vida diaria del niño. Existen diferentes técni-
cas y estrategias orientadas a modificar la conducta, según 
el objetivo deseado:

• Técnicas para enseñar o implantar una conducta: las 
utilizamos cuando la conducta deseable no se 
encuentra en el repertorio del niño. Las cuatro técnicas 
más utilizadas son el moldeamiento, el modelamiento, 
el encadenamiento y las instrucciones verbales.

• Técnicas para mantener o incrementar conductas: algunas 
son el reforzamiento, la economía de fichas o los 
contratos de contingencias. Según Rief (1999), el 
refuerzo positivo es la mejor estrategia de manejo 
de la conducta. Los mejores reforzadores positivos 
son el reconocimiento y el elogio. El reforzamiento 
positivo consiste en suministrar una consecuencia 
inmediatamente después de que se emita una 
conducta determinada (Sulzer-Azarof y Mayer, 1983). 
La economía de fichas es un programa de refuerzo 
sistemático donde se premia con fichas a los niños 
que presentan las conductas deseadas para luego, 
cambiarse por privilegios o actividades (Reeve, 
1994). La utilización de un sistema de economía 
de fichas permite introducir una o varias conductas, 
eliminando aquellas que son desadaptativas. Los 
contratos de contingencia son, como el nombre 
indica, contratos o acuerdos entre dos o más partes 
que establecen las responsabilidades de cada una en 
relación con un determinado objeto o actividad. Una 
vez cumplido el trato bajo los términos establecidos, 
debe otorgarse inmediatamente la recompensa que se 
ha acordado (Labrador, Cruzado y Muñoz, 1993).

• Técnicas para disminuir, reducir, restringir o eliminar 
conductas problemáticas: existen diferentes técnicas 
para eliminar conductas, aunque algunas de ellas 
son menos aversivas para el niño que otras. El 
procedimiento de extinción consiste en suprimir 
el reforzador de una conducta previamente 
reforzada. La manera más efectiva de erradicar un 
conducta reforzada anteriormente es ignorándola. 
Es importante señalar que la aplicación de esta 
técnica puede, en algunos casos, producir un 
incremento en la frecuencia e intensidad de 
la respuesta en los primeros momentos de su 
implantación, produciendo un posible aumento de 
comportamientos aversivos. Asimismo, con el tiempo 
puede aparecer una recuperación espontánea, en la 
que la respuesta no deseable puede reaparecer tras un 
lapso de tiempo en que la conducta bajo extinción 
había desaparecido. Existen otro tipo de técnicas 
para eliminar conductas, tales como el «tiempo 
fuera», la retirada de privilegios, la sobrecorrección, 
el coste de respuesta o el castigo. Es importante 
señalar que, en ocasiones, además de prohibir una 
determinada conducta, es útil ofrecer una conducta 
alternativa aceptable, es decir, si deseamos eliminar 
una conducta, podemos utilizar cualquiera de las 
técnicas comentadas, pero no lograremos cambios 
significativos si, además, no reforzamos la conducta 
alternativa (Orjales, 2000).

Paralelamente a la aplicación de las técnicas de modificación 
de la conducta, deben aplicarse técnicas cognitivas, como 
las autoinstrucciones para regular el comportamiento, la 
autoevaluación de la propia conducta o el entrenamiento 
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en resolución de problemas. Este tipo de técnicas ayudan a 
los niños a regular su conducta y ordenar su pensamiento 
para resolver una situación con eficacia. Para llevar a cabo 
esto, Meichenbaum (1974, 1986) describió una serie de 
pasos útiles para ser aplicados a todo tipo de problemas y 
situaciones.

Asimismo, es importante realizar terapia emocional en 
aquellos casos en los que se detecte afectación del estado 
de ánimo, como trastornos de ansiedad o depresión. En 
términos generales, los acontecimientos negativos produ-
cen una reacción emocional del mismo signo (Del Barrio, 
2008). Un estudio prospectivo de Lewinsohn et al. (1994) 
llevado a cabo con adolescentes describió como factores de 
riesgo de padecer depresión, entre otros, problemas escola-
res, inadecuación de estrategias de afrontamiento, minus-
valías físicas o problemas de salud, factores todos ellos 
comunes en el daño cerebral congénito o adquirido. Según 
Del Barrio (2008), en este tipo de intervenciones el tera-
peuta debe conocer con precisión qué puede esperar de un 
niño y qué le puede exigir, pero esto implica un minucioso 
conocimiento de los procesos motores, cognitivos, emo-
cionales y sociales desde un ángulo evolutivo. Según esta 
autora, es imprescindible adecuar el tipo de tratamiento a 
las posibilidades del sujeto al que se aplica para reajustar 
los recursos que se utilizan en la intervención.

A continuación se describen pautas para mejorar el 
aprendizaje escolar y las actividades de la vida diaria para 
niños con dificultades cognitivas (adaptado de Thomson 
y Kerns, 1999; Sohlberg y Mateer, 2001; Dawson y Guare, 
2004; Mahone y Slomine, 2007)
• Problemas de atención:

■	 Indicar al niño las situaciones en las que ha de 
prestar atención a un estímulo importante.

■	 Evitar realizar actividades simultáneamente.
■	 Hacer descansos frecuentes.
■	 Realizar actividades de poca duración.
■	 Dar la información de forma corta, concisa y clara.
■	 Reducir la cantidad de información que tiene que 

ser procesada o disminuir la velocidad en que se 
presenta.

■	 Hablar despacio y de cara al niño.
■	 Repetir frecuentemente los puntos importantes de 

una información.
■	 Realizar las actividades en un ambiente sin ruidos 

(p. ej., sentarlo en la primera fila de la clase, alejado 
de relojes, ventanas y puertas; en casa trabajar en una 
habitación silenciosa y reducir las interrupciones).

■	 Mantener las cosas en orden y organizadas.
■	 Trabajar con el niño en pequeños grupos.
■	 Preparar al niño para otras situaciones, 

anticipándose a lo que pueda ocurrir.
■	 Darle el tiempo necesario para finalizar las tareas.
■	 Focalizar la atención del niño en una sola 

actividad a la vez.
■	 Cambiar frecuentemente la actividad para 

mantener el interés.

■	 Identificar los signos de fatiga del niño e intentar 
resolverlos.

■	 Aumentar progresivamente la dificultad y el 
tiempo durante el cual el niño debe estar atento y 
concentrado, teniendo en cuenta sus limitaciones.

■	 Supervisar las tareas una vez finalizadas.
• Hiperactividad:

■	 Permitir al niño levantarse mientras trabaja.
■	 Asignar al niño tareas activas, como borrar la 

pizarra, repartir hojas o ser el mensajero de la clase.
■	 Establecer normas de trabajo (p. ej., no moverse 

de la silla hasta no haber finalizado la tarea; en 
caso de duda, levantar la mano).

• Problemas de procesamiento del habla y del lenguaje:
■	 Proporcionar información verbal concreta y concisa.
■	 Fomentar las expresiones no verbales en pequeños 

grupos.
■	 Proporcionar opciones alternativas de respuesta 

visual y verbal.
■	 Sustituir las instrucciones orales por escritas y/o 

información visual como dibujos o mapas.
• Dificultades de memoria verbal a corto plazo 

y aprendizaje:
■	 Utilizar la repetición, la revisión y la práctica.
■	 Asegurarse de que la información previamente 

aprendida puede ser recordada antes de presentar 
una nueva.

■	 Utilizar la imaginación mental u otro tipo 
de estrategias mnemotécnicas adecuadas a la 
situación.

■	 Afianzar los nuevos aprendizajes a la experiencia 
previa.

■	 Utilizar ayudas externas para potenciar el 
aprendizaje (p. ej., notas, dibujos, listas, 
grabaciones).

■	 Utilizar la técnica de aprendizaje libre de error.
■	 Evitar el uso de varias instrucciones; es preferible 

dar una única instrucción verbal y por escrito.
■	 Simplificar la información.
■	 Pedir al niño que repita la información de forma 

inmediata para asegurar que la ha comprendido.
■	 Enseñar el material de forma repetida para 

potenciar el recuerdo.
■	 Enseñar a utilizar una agenda u otro tipo de 

sistema de organización.
■	 Organizar la información en esquemas o diagramas.
■	 Utilizar anotaciones que le faciliten el recuerdo.
■	 Proporcionar una grabación de las tareas y lecturas 

mediante soporte informático.
■	 Proporcionar instrucciones escritas.

• Funcionamiento ejecutivo (cambios en el entorno 
social o físico y en el tipo de tarea):
■	 Estructurar las rutinas del entorno (familiar, 

escolar) mediante planificación.
■	 Definir los objetivos y metas a conseguir.
■	 Ayudar a buscar alternativas en las soluciones.

Rehabilitación neuropsicológica en la práctica clínicaParte | 3 |
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■	 Dar diferentes soluciones para una misma tarea, 
para poder contar con más recursos.

■	 Simplificar y realizar tareas más cortas.
■	 Ayudar al niño a simplificar las tareas y estimar el 

tiempo necesario para realizarlas.
■	 Escoger la versión menos compleja de una 

actividad (pautas concretas).
■	 Utilizar horarios que ayuden a organizar el tiempo.
■	 Dividir las tareas en diferentes componentes y 

explicarlos.
■	 Todas las tareas deben tener un principio y un 

final.
■	 Supervisar al niño durante toda la tarea e ir 

disminuyendo progresivamente la supervisión.
■	 Asignar un ayudante que pueda aconsejar a los 

alumnos ante problemas y confusiones.
• Intervenciones para déficits específicos de las 

funciones ejecutivas:
■	 Problemas de inhibición de respuesta:

- Incrementar la supervisión.
- Enseñar al niño una manera de sustituir una 

respuesta desinhibida.
- Dar refuerzo inmediato al utilizar la conducta 

correcta.
- Disminuir gradualmente las indicaciones y el 

refuerzo.
- Poner objetos innecesarios fuera del alcance de 

los niños.
- Ofrecer reglas y expectativas de comportamiento 

claras mediante contratos con consecuencias 
claras de su conducta.

- Utilizar directrices breves y visuales de presenta-
ción de normas (p. ej., señales de stop o acordar 
otras señales determinadas).

- Dar al niño retroalimentación inmediata 
respecto a su conducta.

- Utilizar reforzadores contingentes, a ser posible 
naturales (de tipo social, de actividad), que 
motiven al niño el cambio.

- Enseñar verbalizaciones internas para parar y 
pensar antes de responder («¿Qué he de hacer?»; 
alternativas de respuesta, escoger la respuesta más 
adecuada, ejecutar, autovaloración del resultado).

■	 Autorregulación del estado emocional:
- Anticipar las situaciones problemáticas y 

prepararlos para las mismas.
- Dar instrucciones verbales (autoinstrucciones).
- Estructurar el entorno para evitar situaciones 

problemáticas.
■	 Problemas para iniciar una tarea:

- Empezar una tarea según un horario preesta-
blecido con tiempos claros.

- Dar indicaciones verbales y visuales cuando 
deba empezar y acabar la tarea.

- Acompañar al niño en la primera parte de la 
tarea (dando ayudas).

- Desarrollar una lista de tareas.
- Animar y verbalizar cada paso en tareas con 

múltiples pasos.
- Reforzar cualquier tentativa de comenzar tareas 

por él mismo.
■	 Problemas de planificación y organización:

- Establecer y emplear rutinas.
- Estimular la utilización de lenguaje narrativo 

para promover la organización (autoinstruccio-
nes, autoverbalizaciones).

- Realizar una lista de actividades, responsabilida-
des y trabajos según los tiempos establecidos.

- Enseñar al niño a priorizar tareas y trabajos.
- Enseñar estrategias de identificación de metas y 

planificación de pasos encaminados al objetivo.
- Crear tiempos límite para los proyectos a medio 

y a largo plazo.
- Gestionar el tiempo a través de horarios flexibles 

y realistas.
■	 Problemas de memoria de trabajo:

- Crear una lista de tareas a realizar y hacer 
referencia a ella con frecuencia.

- Escribir las directrices de las tareas que requieren 
secuenciación.

- Revisar regularmente la ejecución durante tareas 
largas.

- Implementar mecanismos de organización para 
conseguir alcanzar la autonomía.

- Utilizar diariamente y revisar la información 
almacenada o memorizada.
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CASO 1

HGF es un niño de 10 años de edad que sufrió un 
traumatismo craneoencefálico (TCE) grave a causa de un 
atropello. En el momento del mismo, el niño cursaba 5.° de 
Primaria, su lateralidad era de predominio derecho, tocaba 
diversos instrumentos (violín y piano) y jugaba al baloncesto.

A su ingreso, presentó un nivel de 5 puntos en la 
Glasgow Coma Scale [GCS], esto es, TCE grave. Los 
resultados de la tomografía computarizada (TC) inicial 
mostraron un edema difuso con cisternas y ventrículos 
libres, una contusión microhemorrágica frontal izquierda 
y una pequeña hemorragia intraventricular en las astas 
occipitales. El paciente requirió la administración de 
fármacos vasoactivos durante los primeros 14 días, así 
como transfusión de hematíes. La resonancia magnética 
(RM) mostró múltiples lesiones con afectación cortical 
temporal bilateral y frontal de claro predominio derecho, 
lesiones en los núcleos basales derechos, una importante 
afectación del cuerpo calloso y una moderada dilatación 
de ventrículos laterales higromas frontales con poco  
efecto de masa.

Al cabo de 1 mes de que sufriera el TCE, el paciente 
ingresó en un hospital de rehabilitación; en ese momento 
se encontraba en fase de amnesia postraumática 
(APT), medido con el Children orientation amnesia 
test (COAT), y permaneció 2 meses en dicha fase. Al 
realizar la exploración neuropsicológica completa, 
presentaba trastornos de atención, un importante 
déficit de la memoria verbal a corto y a largo plazo que 
afectaba a su capacidad para hacer nuevos aprendizajes, 
enlentecimiento en el procesamiento de la información, 
déficit en el funcionamiento ejecutivo (problemas 
de organización y planificación) y a nivel conductual 
destacaba impulsividad.

Durante el ingreso en el hospital de rehabilitación, 
realizó tratamiento de fisioterapia, terapia ocupacional 
y rehabilitación neuropsicológica. La orientación, la 
educación y el apoyo familiar a los padres se hicieron 
fundamentales durante el proceso de rehabilitación y 
tuvieron una implicación activa.

El programa de rehabilitación neuropsicológica se 
basó en el entrenamiento específico de las funciones 
cognitivas afectadas mediante programas de ordenador 
y tareas de papel y lápiz. Asimismo, se utilizaron técnicas 
de compensación para minimizar las alteraciones que 
presentaba. Se empezó trabajando la orientación y las 
capacidades atencionales.

A los 3 meses de haber sufrido el TCE el paciente 
comenzó a reincorporarse progresivamente a la escuela, 
mientras continuaba en tratamiento neuropsicológico.

Se mantuvieron entrevistas periódicas con la escuela 
para adaptar el entorno y las tareas escolares, para de 
este modo mejorar el máximo la ejecución de las tareas 
en el entorno escolar y las actividades de su vida diaria. 
El paciente recibía refuerzo escolar individual diariamente 

y al colegio se le facilitaron unas pautas por escrito sobre 
cómo adaptar el entorno a fin de mejorar su rendimiento 
académico. Igualmente, al niño se le enseñaron técnicas 
compensatorias.

Durante 2 años el paciente estuvo en tratamiento 
neuropsicológico semanal, y se utilizaron técnicas de 
modificación de la conducta y psicoterapia centradas 
en mejorar la conciencia del déficit, su conducta y los 
problemas emocionales que fue presentando a lo largo del 
tratamiento.

Al cabo de 2 años del TCE fue dado de alta del 
tratamiento neuropsicológico. Actualmente, persisten 
problemas para hacer nuevos aprendizajes y de 
funcionamiento ejecutivo (dificultades de planificación 
y organización), sigue controles por la consulta de 
Neuropsicología cada 2 meses, no ha perdido ningún 
curso escolar y su rendimiento académico es normal-bajo, 
presentando dificultades principalmente en las materias 
que requieren memorización como Historia, Literatura 
y Ciencias Naturales, mientras que tiene un mejor 
rendimiento en Matemáticas. Se sigue interviniendo 
específicamente en la adaptación del entorno tanto en la 
escuela como en su casa y sigue teniendo refuerzo escolar 
individual y diario. Cuando inicia un nuevo curso escolar se 
mantiene una entrevista con su profesor tutor y se vuelven 
a dar pautas por escrito.

CASO 2

PBI es una mujer de 17 años de edad que fue ingresada 
de urgencia en un hospital general por presentar de forma 
brusca una sensación de parestesias en el hemicuerpo 
derecho, un episodio de cefalea, vómitos y torpeza 
motora al caminar. Tanto la TC como la RM demostraron 
la presencia de un cavernoma en el tronco cerebral y al 
cabo de 2 años la paciente fue sometida a intervención 
quirúrgica para proceder a su evacuación. La RM confirmó 
la exéresis y la anatomía patológica ratificó el diagnóstico 
de angioma cavernoso. En la evolución postoperatoria 
se observó la regresión lenta de la sintomatología 
neurológica, aunque se objetivó la parálisis del tercer 
par craneal y ptosis palpebral izquierda con hemiparesia 
izquierda.

A los 5 meses de la intervención quirúrgica se visitó 
a la paciente y a sus padres en consulta externa de un 
hospital de rehabilitación para realizar la evaluación 
neuropsicológica. En la entrevista clínica, los padres de la 
paciente explicaron que en el momento del diagnóstico 
la paciente estaba cursando 3.° de Secundaria con 
buenos resultados académicos. En el momento de la 
lesión, los padres estaban separados desde hacía 15 años 
y vivían en poblaciones cercanas con sus respectivas 
parejas e hijos. La paciente vivía intermitentemente en 
casa de uno u otro según el calendario escolar y de 
vacaciones. Los padres, describen a la paciente, antes de 
someterse a cirugía, como una niña abierta, extrovertida 

casos clÍnIcos
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y bien integrada en el entorno escolar. Tenía un grupo 
de amigos y amigas con los que compartía intereses 
en común y con los que realizaba actividades de ocio 
como ir al cine, hacer deporte o ir a conciertos. Refieren 
que era una niña responsable con sus obligaciones y 
acostumbrada, debido a las circunstancias familiares, 
a estar rodeada de gente y a cuidar de sus hermanos 
pequeños.

Desde el diagnóstico del cavernoma hasta la 
intervención quirúrgica, la paciente cursó 4.° de Secundaria 
con graves dificultades en la adquisición de nuevos 
aprendizajes. En casa se mostraba irritable y presentaba 
problemas a la hora de organizar las actividades de la vida 
diaria, como prepararse la maleta con ropa para trasladarse 
a casa de uno u otro progenitor, dificultad para realizar 
dos actividades a la vez (p. ej., mantener una conversación 
por teléfono mientras preparaba su cena), decidir que ropa 
ponerse cada día para ir al colegio, mantener su habitación 
y enseres ordenados o planificar las tareas que debía 
realizar durante el día.

Asimismo, en la escuela mostraba dificultad para 
mantener la atención durante una clase, seguir la 
explicación de la profesora, organizar su mochila 
según las materias del día, tomar apuntes mientras los 
profesores hablaban, realizar exámenes, estructurar o 
sintetizar la información de un libro de texto, ordenar 
su carpeta o agenda, empezar y terminar los deberes 
puesto que no sabía cómo realizarlos, y se fatigaba 
rápidamente.

No podía ir a sitios donde había mucha gente, luces 
o ruido a su alrededor porque se ponía muy nerviosa y 
llamaba a sus padres para que fueran a recogerla.

En la exploración neuropsicológica se emplearon 
pruebas como el Trail Making Test, Torre de Hanoi, la figura 
compleja de Rey, el Test de Stroop, el Wisconsin Card 
Sorting Test (WCST), el Continuos Performance Test (CPT), 
el Rivermead Behavioral Memory Test (RBMT), la Wechsler 
Adult Intelligence Scale III (WAIS-III) y el cuestionario 
Behavior Rating Inventory of Executive Function (BRIEF).

Mediante la evaluación neuropsicológica realizada, 
la observación y la entrevista clínica, y los cuestionarios 
cumplimentados por los padres, se obtuvieron los 
siguientes datos relevantes:
 Dificultades en mantener relaciones sociales
 Déficit en la atención selectiva, conductas 

perseverativas
 Rigidez, inflexibilidad e impulsividad cognitiva
 Enlentecimiento, falta de iniciativa y planificación de 

actividades
 Dificultades en realizar dos o más tareas a la vez o 

alternativamente
 Falta de conciencia del déficit cognitivo
 Pobre empatía
 Egocentrismo
 Rápida fatiga

Los objetivos de la rehabilitación neuropsicológica 
fueron los siguientes:
 Intervención con la paciente:

 Conciencia de los déficits cognitivos

 Entrenamiento específico de las funciones 
cognitivas afectadas

 Técnicas de autocontrol de la impulsividad

 Técnicas de compensación de los déficits 
atencionales y disejecutivos

 Apoyo e intervención en estrategias 
socioemocionales

 Intervención con la familia con el objetivo de realizar:
 Información y seguimiento de las secuelas 

cognitivas y conductuales de la paciente
 Entrenamiento en las habilidades de afrontamiento 

al cambio
 Adiestramiento en modificación de la conducta con 

el fin de aumentar conductas adecuadas y disminuir 
las disruptivas de la paciente en casa

 Resolución de problemas que permitan controlar las 
situaciones de conflicto familiar

 Apoyo emocional

 Pautas de actuación en la escuela, con el fin de 
aplicar la adaptación curricular individualizada, tanto 
de contenidos como de realización y exposición de 
exámenes y pruebas de evaluación.

 Reeducaciones psicopedagógicas y apoyo extraescolar, 
para dotar a la paciente de estrategias que la ayuden 
a hacer frente a las dificultades que presentaba para 
mantener la atención, organizarse y mejorar su ritmo 
de trabajo.

Al cabo de 1 año la paciente dejó los estudios que estaba 
realizando debido al bajo rendimiento en los aprendizajes, a 
las dificultades para mantener la atención, y principalmente, 
por el elevado grado de ansiedad que le provocaba el fracaso 
escolar. Se acordó con los padres realizar otro tipo de estudios 
reglados que tuvieran una vertiente más práctica y menos 
teórica, y que la motivaran a continuar con su trayectoria 
académica. Por las mañanas asistía a clases de alemán, inglés 
e italiano (lenguas que anteriormente había estudiado) y por 
las tardes trabajaba con un familiar suyo en una farmacia 
como dependienta, mientras realizaba actividades de 
voluntariado con niños pequeños los fines de semana.

Cuando se dio el alta a la paciente del tratamiento 
neuropsicológico, al cabo de 2 años, la paciente mostraba 
conciencia del déficit cognitivo que presentaba, si bien 
persistía de forma significativa la afectación en la atención 
selectiva, la disfunción ejecutiva y el enlentecimiento en la 
velocidad de procesamiento de información. Actualmente, 
sigue controles por la consulta de Neuropsicología cada 
6 meses. Asimismo, los padres realizan sesiones de apoyo 
emocional y pautas para ayudarla a superar los problemas 
cognitivo-conductuales derivados no sólo de la lesión sino 
también de los problemas emocionales que presenta.
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Figura e14-1 Influencia en el 
desarrollo del impacto de la 
lesión cerebral temprana. SNC, 
sistema nervioso central.

(Adaptado de Anderson et al., 
2001.)
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Tabla e14-1 Principales escalas para la evaluación neuropsicológica infantil

evaluación pruebas autor baremo

Baterías neuropsicológicas Cuestionario de Madurez 
Neuropsicológica Infantil 
(CUMANÍN)

Portellano et al., 2000 De 3 a 6 años

Evaluación neuropsicológica en 
la edad preescolar (Batería Luria 
Inicial)

Manga y Ramos, 2004 De 4 a 6 años

Batería Luria de Diagnóstico 
Neuropsicológico Infantil (DNI)

Manga y Ramos, 1991 De 7 a 10 años

Developmental Neuropsychological 
Assessment (NEPSY)

Korkman, Kira y Kemp, 
1997

De 3 a 12 años

Escalas de desarrollo Inventario de Desarrollo Battelle Newborg et al., 1996 De 0 a 8 años

Escala Observacional de Desarrollo 
(EOD)

Secadas, 1992 De 0 a 6 años

Escalas de desarrollo psicomotor 
de Brunet-Lezine (revisada)

Josse, 1997 Des 0 a 3 años

Currículo Carolina Johnson-Martin et al., 
1994

De 0 a 1 años

Bayley Scales of Infant and Toddler 
Development

Bayley, 2005 De 1 a 3 años

Funcionamiento intelectual 
y madurativo

Batería de Evaluación de Kaufman 
para Niños (K-ABC)

Kaufman, 2005 De 2,5 a 12,5 años

Test breve de Inteligencia de 
Kaufman (K-BIT)

Kaufman, 2000 A partir de 4 años

Wechsler Intelligence Scale for 
Children IV (WISC-IV)

Wechsler, 2005 De 6 a 16 meses

Wechsler Preschool and Primary 
Scale of Intelligence (WPPSI)

Wechsler, 1990 De 4 a 6 años

McCarthy Scales of  
Childrens’s Abilities (MSCA), 
escalas de aptitudes y 
psicomotricidad

McCarthy, 2006 De 2,5 a 8,5 años

Matrices progresivas de Raven 
CPM y APM

Raven, 2001 A partir de 4 años

Columbia Mental Maturity Scale 
(CMMS)

Burgemeister, 1983 De 3,6 a 11 años

Escala manipulativa internacional 
de Leiter (revisada)

Roid y Miller, 1996 De 2 a 20 años

Test de Inteligencia No Verbal 
(TONI-2)

Brown, Sherbenou y 
Johnsen, 2000

A partir de 6 años

Batería de Test Neuropsicológicos 
Halstead-Reitan

Reitan et al., 1993 De 5 a 15 años

Stanford Binet Intelligence Scale 
(4.ª edición)

Thorndike et al., 1992 A partir de 2 años



e44

Rehabilitación neuropsicológica en la práctica clínicaParte | 3 |

Atención y velocidad 
de procesamiento de 
información

Test de atención (d2) Brickenkamp y Zillmer, 2004 A partir de 8 años

Formas Idénticas (FI) Thurstone, 2004 A partir de 10 años

Tolouse-Pierón (TP) Tolouse y Pieron, 1986 A partir de 9 años

Conner’s Continuous 
Performance Test: Kiddie 
Version (K-CPT)

Conners, 2007 De 4 a 5 años

Conner’s Continuous 
Performance Test (CPT)

Conners, 2004 A partir de 6 años

Tarea de Atención Sostenida 
en la Infancia (CSAT)

Servera y Llabrés, 2004 De 6 a 11 años

Symbol Digit Modalidades 
Test (SDMT)

Smith, 2002 A partir de 8 años

Test de Emparejamiento de 
Figuras Conocidas (MMF-20)

Cairns y Cammok, 2005 De 6 a 12 años

Children’s Paced Auditory 
Serial Addition Test 
(CHIPASAT)

Dyche y Johnson, 1991 De 8 a 15 años

Test of Everyday Attention 
for Children (TEA-Ch)

Manly et al., 1998 De 6 a 16 años

Evaluación del Trastorno 
por Déficit de Atención con 
Hiperactividad (EDAH)

Farré y Narbona, 2003 De 6 a 12 años

Conners Behavioural Rating 
Scales

Conners, 2001 De 3 a 17 años

Memoria y aprendizaje Test de Memoria y 
Aprendizaje (TOMAL)

Reynolds y Bigler, 2001 De 5 a 19 años

Test de copia de una figura 
compleja de Rey (memoria)

Rey, 1987 De 4 a 15 años

Test de Aprendizaje 
España-Complutense Infantil 
(TAVECI)

Benedet, Alejandre y Pamos, 
2001

De 3 a 16 años

Wide Range Assessment 
of Memory and Learning 
(WRAML)

Sehslow y Adams, 1999 A partir de 5 años

California Verbal Learning 
Test-Children’s Version 
(CVLT-C)

Delis et al., 1994 De 5 a 16 años

Children’s Memory Scale 
(CMS)

Cohen, 1997 De 5 a 16 años

Rivermead Behavioral 
Memory Test Children’s 
Version

Wilson, 1991 De 5 a 10 años

(Continúa)

Tabla e14-1 Principales escalas para la evaluación neuropsicológica infantil (cont.)

evaluación pruebas autor baremo
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Lenguaje y comunicación Test Illinois de Aptitudes 
Psicolingüísticas (ITPA)

Kirk, McCarthy y Kirk, 2004 De 3 a 10 años

Análisis del Retraso del Habla 
(A-RE-HA)

Aguilar y Serra, 2003 De 3 a 6 años

Batería del Lenguaje Objetivo 
y Criterial (BLOC)

Puyuelo et al., 1998 De 5 a 14 años

Evaluación de la 
Discriminación Auditiva y 
Fonológica (EDAF)

Brancal et al., 2005 De 2 a 8 años

Test de Vocabulario en 
Imágenes (PEABODY)

Dunn, Dunn y Arribas, 2006 A partir de 2 años

Prueba de Lenguaje Oral de 
Navarra Revisada (PLON-R)

Aguinaga et al., 2005 De 3 a 6 años

Test BOHEM de conceptos 
básicos

Bohem, 1990 De 4 a 7 años

Test de Sintaxis Receptiva y 
Expresiva (TSA)

Aguado, 1989 De 4 ya 10 años

Children Token Test Di Simoni, 1978 De 6 a 13 años

Test de Vocabulario de 
Boston (TVB-a)

Goodglass y Kaplan, 1993 De 5,5 a 10,5 años

Multilingual Aphasia 
Examination (MAE)

Benton, Hamsher y Sivan, 
1994

De 6 a 12 años

Visopercepción, 
percepción visoespacial y 
visoconstrucción

Test de Retención Visual de 
Benton (TRVB)

Benton, 1986 A partir de 8 años

Judgement of Line 
Orientation Test

Benton et al., 1983 De 6 a 12 años

Gestalt Closure Test Kaufman y Kaufman, 1987 De 2,6 a 12,6 años

Test of Visual Perceptual 
Skills (TVPS)

Martin, 2006 De 4 a 18 años

Developmental Test of Visual 
Perception

Hammill, Pearson y Voress, 
1993

De 4 a 10 años

Test de copia de una figura 
compleja de Rey (copia)

Rey, 1987 De 4 a 15 años

Tabla e14-1 Principales escalas para la evaluación neuropsicológica infantil (Cont.)

evaluación pruebas autor baremo



e46

Rehabilitación neuropsicológica en la práctica clínicaParte | 3 |

Funciones ejecutivas Test de colores y palabras de 
Stroop

Golden, 1978 A partir de 7 años

Wisconsin Card Sorting Test 
(WCST)

Heaton y Robert, 2001 A partir de 6,5 años

Delis-Kaplan Executive 
Function System (D-KEFS)

Delis, Kaplan y Kramer, 2001 A partir de 8 años

Behavioural Assessment of 
the Dysexecutive Syndrome 
for Children (BADS-C)

Emslide et al., 2003 De 8 a 16 años

Tower of London (TOL,  
2.ª edición)

Culbertson et al., 2001 De 7 a 13 años

Trail Making Test (TMT) Reitan, 1971 A partir de 7 años

Comprehensive Trail-Making 
Test (CTMT)

Reynolds, 2002 A partir de 11 años

Children’s Color Trails Test 
(CCTT)

Llorente et al., 1995 De 8 a 16 años

Behavior Rating Inventory of 
Executive Function (BRIEF)

Gioia et al., 2004 De 5 a 18 años

Lectura y escritura Evaluación de la 
Comprensión Lectora (ECL) 
1 y 2

De la Cruz, 1997 De 6 a 10 años

Prueba de Comprensión 
Lectora

Lázaro, 1982 A partir de 8 años

Batería de Evaluación de los 
Procesos Lectores Revisada 
(PROLEC-R)

Cuetos et al., 2007 De 6 a 12 años

Batería de evaluación de 
los Procesos de Escritura 
(PROESC)

Cuetos, Ramos y Ruano, 
2002

De 8 a 15 años

Evaluación de los Procesos 
Lectores (PROLEC-SE)

Ramos y Cuetos, 2007 De 10 a 16 años

Test de Análisis de la 
Lectoescritura (TALE)

Toro y Cervera 1999 De 6 a 10 años

Emoción y conducta (Cont.) Children’s Depression Scale 
(CDS)

Lang y Tisher, 2003 De 8 a 16 años

Cuestionario de Depresión 
Infantil (CDI)

Kovacs, 1992 De 7 a 15 años

Cuestionario de Ansiedad 
Infantil (CAS)

Gillis, 1980 De 6 a 8 años

Cuestionario de estado/rasgo 
en niños, STAIC

Spielberger, 1990 De 9 a 15 años

Tabla e14-1 Principales escalas para la evaluación neuropsicológica infantil (Cont.)

evaluación pruebas autor baremo

(Continúa)
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Cuestionario Educativo 
Clínico: Ansiedad y Depresión 
(CECAD)

González, Cueto y Lozano, 
2007

De 7 a 25 años

Inventario de Expresión de 
Ira Estado-Rasgo en Niños y 
Adolescentes (STAXI-NA)

Del Barrio, Spielberger y Aluja, 
2005

De 8 a 17 años

Child Behaviour Checklist 
(CBC)

Achenbach, 1991 De 2 a 18 años

Sistema de Evaluación de 
la Conducta de Niños y 
Adolescentes (BASC)

Reynolds y Kamphaus, 2004 De 3 a 18 años

Tabla e14-1 Principales escalas para la evaluación neuropsicológica infantil (Cont.)

evaluación pruebas autor baremo
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INTRODUCCIÓN

Los trastornos emocionales y de la conducta secundarios 
a lesiones cerebrales constituyen un grupo de problemas 
amplio y heterogéneo. Es útil distinguir los problemas que 
se presentan en fases tempranas de aquellos que per-
sisten una vez que el paciente se ha estabilizado. Mien-
tras que en la fase aguda la alteración conductual más  
habitual es la agitación y la confusión postraumática, el 
abanico de perfiles clínicos que presentan estos pacientes 
en la fase de rehabilitación es mucho más variado. Las 
combinaciones de déficit cognitivo, cambios conduc-
tuales o de personalidad y alteraciones emocionales son 
muy comunes, y la relación patofisiológica entre estos 
síntomas y las variables etiológicas determinantes dista 
de estar aclarada (Sohlberg y Mateer, 2001).

Se trata del conjunto de secuelas con mayor impacto a 
largo plazo sobre la estabilidad de las parejas, la vivencia 
de sobrecarga en los familiares y la reincorporación labo-
ral. El escaso reconocimiento concedido por los médicos 
ha agravado la problemática que rodea a su manejo tera-
péutico y pericial. En cuanto a su diagnóstico, se utiliza la 
categoría «trastorno orgánico de la personalidad» (TOP; 
Clasificación Internacional de Enfermedades [CIE] 10, 
F07.0) para hacer referencia a los cambios emocionales 
y conductuales permanentes que tienen su origen en 
una alteración cerebral. En la categoría equivalente en la 
cuarta edición del Diagnostic and Statistical Manual of 
Mental Disorders (DSM-IV) se citan como cambios más 
frecuentes «la inestabilidad emocional, el descontrol 
de impulsos, las crisis de agresión o cólera, la apatía, la 
suspicacia y la ideación paranoide». Los subtipos (lábil, 
desinhibido, agresivo, apático y paranoide) aparecen en 
ambas clasificaciones.

Las depresiones y los trastornos del control de las emo-
ciones (llanto y risa patológicos) son los trastornos 
emocionales puros más comunes que presentan las per-
sonas con daño cerebral adquirido (DCA). Dada su buena 
respuesta al tratamiento farmacológico, se abordarán con 
más detalle en la sección «Psicofarmacología».

Las alteraciones de la conducta pueden dividirse de 
forma global entre aquellas que se caracterizan por una 
reducción o ausencia del repertorio conductual habi-
tual, y aquellas otras en las que predominan conductas 
que son valoradas como inadecuadas al contexto social 
en que se exhiben. Estas últimas reciben el nombre de 
«conductas desinhibidas» y en ellas están incluidos los 
episodios de irritabilidad, agresividad física o verbal, 
la pérdida de tacto social, los comentarios o conductas 
inadecuados y la indiscreción sexual. El síndrome más 
característico de las primeras se conoce como «apatía» y 
consiste en una reducción de conductas que suele acom-
pañarse de indiferencia emocional y aplanamiento de la 
vida afectiva.

Es importante subrayar que la rehabilitación del DCA 
no se realiza en el ámbito del trabajo exclusivo entre 
médico y paciente, sino que requiere del marco de un 
equipo multidisciplinar y especializado en esta tarea (Turner-
Strokes, Disler, Nair y Wade, 2005).

Sólo en este ámbito suele ser posible desplegar el aba-
nico de técnicas que a continuación van a describirse. Los 
pilares de la intervención sobre las alteraciones conduc-
tuales y emocionales son cinco: la intervención psico-
farmacológica, la modificación de la conducta (MC), la 
rehabilitación neuropsicológica, el trabajo con el medio 
familiar y la psicoterapia. En este capítulo se van a tratar 
sólo las dos primeras en profundidad, ya que las otras 
cuentan con capítulos específicos en este texto. Las tres 
últimas quedarán, por tanto, únicamente esbozadas.

Tratamiento de los trastornos emocionales 
y de la conducta en pacientes con daño cerebral
Naiara Mimentza y José Ignacio Quemada
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PSICOFARMACOLOGÍA

Principios generales del manejo 
de psicofármacos
El cerebro que ha sufrido una lesión reciente presenta 
un equilibrio precario que lo hace más sensible tanto a 
los efectos terapéuticos como a los secundarios de los 
psicofármacos. Está predispuesto, además, a una serie 
de complicaciones que algunos psicofármacos pueden 
desencadenar, entre las cuales hay que destacar la epilep-
sia, la exacerbación del deterioro cognitivo, y los déficits 
motores por incremento de sintomatología extrapira-
midal o por debut temprano de discinesias tardías. Por 
todo ello, el manejo de dosis habrá de realizarse con más 
cautela y en la medida de lo posible habrá que minimizar 
el uso de fármacos con potencial sedante, epileptógeno 
o parkinsonizante. En caso de que la agitación obligue a 
una acción rápida, el tratamiento ha de ser monitorizado 
con frecuencia, especialmente si el paciente se encuentra 
en fase de confusión postraumática. Como en cualquier 
otro caso de confusión orgánica, el síndrome evoluciona 
con rapidez y puede resolverse espontáneamente en días 
o, a lo sumo, en pocas semanas. Sin embargo, es común 
encontrarnos con tratamientos neurolépticos pautados en 
la fase de agitación postraumática que siguen adminis-
trándose meses después del daño cerebral. El temor a una 
recidiva de las conductas agresivas o de agitación actúa 
como freno a la necesaria revisión de los tratamientos, 
con lo que con frecuencia se somete al paciente a una 
sedación innecesaria, privándolo así de oportunidades de 
recuperación y aprendizaje.

Las dianas de los tratamientos psicofarmacológicos en 
el DCA son mayoritariamente síntomas más que síndro-
mes, y en ningún caso enfermedades. Los fármacos pue-
den ser muy útiles para tratar los siguientes problemas 
emocionales y conductuales: depresión y otros trastor  -
nos emocionales, irritabilidad, desinhibición de la conducta, 
insomnio y agresividad. Los tratamientos farmacológicos 
de la apatía con agentes dopaminérgicos o la estimulación 
cognitiva con psicofármacos son útiles en algunas ocasio-
nes. Al final de este capítulo se incluye alguna referencia 
en la que se puede consultar la literatura especializada al 
respecto (Quemada, Sagasta y Marín, 2005). En la tabla 
e15-1 se resumen las intervenciones psicofarmacológicas 
más frecuentes con pacientes con DCA.

Alteraciones emocionales, 
irritabilidad y desinhibición
En 2005 se publicó una revisión Cochrane sobre la efica-
cia de los antidepresivos para el tratamiento de la depre-
sión en la enfermedad médica (Gill y Hatcher, 2003). En 
dicha revisión se incluyeron 18 estudios aleatorizados que 

comparaban un antidepresivo frente a placebo o frente a 
ausencia de tratamiento. Sólo cuatro estudios utilizaron 
muestras de pacientes con DCA: tres con ictus cerebral 
y uno con daño cerebral traumático. La revisión con-
cluyó que los antidepresivos mejoraban a los pacientes 
con depresión más que el placebo o la ausencia de trata-
miento. Se observó una tendencia hacia una mayor efica-
cia de los tricíclicos frente a los inhibidores selectivos de 
recaptación de serotonina (ISRS) pero también una mayor 
tasa de abandono de tratamientos con los primeros.

Muchos autores muestran su preferencia por el uso 
de ISRS sobre los tricíclicos por su mejor tolerabilidad y 
su acción más rápida. Las publicaciones de los últimos 
años se han centrado en analizar el balance de eficacia y 
tolerabilidad de los distintos ISRS (fluoxetina, paroxetina, 
sertralina, citalopram). Aunque las diferencias son en 
cualquier caso pequeñas, el citalopram parece mostrar 
uno de los mejores perfiles.

La rápida respuesta de los pacientes con incontinencia 
emocional (también llamado «emocionalismo» o «llanto 
y risa patológicas») a los diversos tipos de antidepresivos 
está ampliamente documentada a través de múltiples 
casos clínicos y pequeñas series. La irritabilidad y las 
diversas formas de desinhibición conductual leve (verbo-
rrea, voracidad y/o exacerbación de la vivencia de emo-
ciones) también responden rápido a la introducción de 
fármacos que restauran la neurotransmisión serotoninér-
gica y monoaminérgica.

En casos de fracaso en la respuesta de la depresión a un 
ISRS, la asociación de mirtazapina (30 mg/día) y el cam-
bio a venlafaxina (≤375 mg día) o duloxetina (60 mg) 
son dos estrategias útiles y con buena base farmacológica, 
ya que actúan a través de distintos mecanismos de acción 
que los ISRS.

Insomnio
El cansancio y las alteraciones del sueño son un factor 
determinante en problemas conductuales y emociona-
les, tales como la irritabilidad, la tristeza o el descontrol 
de impulsos. Es por ello que restaurar un buen patrón 
de sueño ha de ser objetivo prioritario de nuestras inter-
venciones farmacológicas.

Las benzodiacepinas (loracepam, cloracepato, clona-
cepam) son los fármacos más frecuentemente utilizadas. 
No obstante, deben usarse sólo en períodos muy cortos 
(<3 semanas) por el elevado riesgo de dependencia. Además,  
producen sedación y afectación de las habilidades motri-
ces y pueden también empeorar un síndrome de apnea 
de sueño o dar insomnio de rebote. El zolpideno, debido 
a su vida media corta y a su acción más selectiva sobre el 
receptor benzodiacepínico, produce menos efectos adver-
sos sobre la esfera cognitiva.

Es preferible la utilización de trazodona, mirtaza-
pina o ISRS sedantes. La trazodona es particularmente 
útil en pacientes deprimidos con insomnio crónico. La 
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 mirtazapina parece ser eficaz en el tratamiento del insom-
nio, incluso en los casos no asociados a depresión. Los 
antidepresivos tricíclicos pueden ser útiles para tratar el 
insomnio, aunque deberán utilizarse en dosis más bajas 
que las usadas para tratar la depresión. Los ISRS pueden 
afectar al ciclo de sueño directamente, suprimiendo el 
sueño REM (del inglés rapid eye movement) o aumentando 
la latencia al REM, o indirectamente a través de la mejoría 
de la depresión. De entre ellos la paroxetina puede ser el de 
mayor utilidad por su efecto sedante.

Los antipsicóticos disminuyen la latencia de sueño 
e incrementan la cantidad y la continuidad del sueño, 
además de atenuar los síntomas que pueden interferir 
en él como la agitación o la psicosis. Sin embargo, los 
preparados clásicos (p. ej., haloperidol y clorpromacina) 
deben ser evitados, pues parecen entorpecer la recupera-
ción neuronal. La risperidona en dosis bajas (2 mg) se ha 
mostrado útil en algún ensayo. La olanzapina (5 mg) y la 
quetiapina (100-200 mg) pueden actuar de forma similar.

De acuerdo con nuestra experiencia, y teniendo en 
cuenta los argumentos esgrimidos, la mirtazapina o la 
trazodona son los fármacos de primera elección.

Agitación, agresividad  
y problemas afines
La base de datos Cochrane incluyó en 2003 una revisión de 
la evidencia disponible acerca del manejo farmacológico 
de la agitación y de la agresividad en pacientes con DCA 
(Fleminger, Greenwood y Oliver, 2003). Se identificaron 
seis estudios aleatorizados y controlados, de los cuales cua-
tro evaluaron la eficacia de fármacos b-bloqueantes (propa-
nolol y pindolol), uno la de la amantadina y otro la de el 
metilfenidato. La evidencia más clara se concentra en dos 
estudios con propanolol (uno en agitación en fase tem-
prana y otro para agitación en fase tardía). Las dosis utiliza-
das fueron de 60-420 mg/día en el primero y hasta 520 mg/día 
en el segundo. También en el estudio con metilfenidato 
(se utilizaron dosis de 30 mg/día) se constató una mejoría 
significativa en las puntuaciones de ira o enfado.

La revisión advierte de que hay una llamativa carencia 
de investigación de calidad en esta área; se trata de mues-
tras pequeñas, con resultados que no han sido replicados, 
con dosis altas y sin medidas de resultado global. Se 
señala que se carece de evidencia firme para apoyar la efi-
cacia de fármacos como la carbamacepina o el valproato, 
que se han venido utilizando bajo el supuesto de que las 
agresiones pudieran responder a actividad epiléptica sub-
clínica. También los antidepresivos, especialmente los de 
perfil sedante, se han probado con el argumento de que 
la depresión podría exacerbar la irritabilidad.

Las estrategias de tratamiento con propanolol o aman-
tadina han de reservarse para su uso en unidades de hos-
pitalización especializadas en neurorrehabilitación o 
psiquiatría. Los efectos secundarios —bradicardia e hipo-
tensión con propanolol, y agitación, psicosis y agresivi-

dad con amantadina— requieren un entorno con amplio 
potencial de supervisión.

MODIFICACIÓN DE LA CONDUCTA

La utilización regular de las técnicas de MC en la reha-
bilitación del DCA requiere de un equipo entrenado 
en su aplicación. Los principios que rigen esta área de 
conocimiento (refuerzo, extinción, consistencia en las 
respuestas, etc.) han de impregnar la cultura terapéutica 
del grupo y pasar a formar parte de un saber hacer común 
(Quemada, Jiménez y Mimentza, 2007).

Resulta de vital importancia para el éxito de los progra-
mas que las personas involucradas en el mismo, ya sea el 
personal sanitario o los familiares del paciente, comprendan 
el programa y su papel en la aplicación del mismo (Martin y 
Pear, 1999). Los esfuerzos en explicación y persuasión son 
tan importantes como una descripción rigurosa de las con-
ductas problema y de la intervención. A nivel grupal, resulta 
muy útil comenzar con algún éxito incontestable que 
refuerce la opinión de eficacia e inmunice contra el efecto 
de pérdida de motivación de las dificultades futuras. Por 
último, el reconocimiento del trabajo de todos los miem-
bros y la atribución de los éxitos al colectivo serán poste-
riormente claves para el mantenimiento del entusiasmo y la 
colaboración (Quemada, Jiménez y Mimentza, 2007).

A la hora de diseñar un programa de modificación de 
conducta, hay que tener en cuenta que muchas experien-
cias tienen en sí mismas un valor neutro. Su clasificación 
como castigo o refuerzo o como agradables o indeseadas 
depende de la valoración subjetiva que realice cada sujeto. 
Si bien hay estímulos que por regla general se consideran 
reforzadores positivos (elogio, dulces, dinero, etc.) o cas-
tigos (p. ej., inhalación de una sustancia irritante), otros 
muchos estímulos resultan más ambiguos. Por ejemplo, 
la técnica de tiempo fuera, que generalmente tiene un 
efecto de castigo, puede suponer para algunos pacientes 
un refuerzo si lo que prefieren es estar aislados más que 
permanecer en compañía de terapeutas o pacientes.

Antes de exponer técnicas que utilizan el refuerzo o 
el castigo sobre conductas diana, nos detendremos en 
analizar la secuencia estímulo-conducta-respuesta con 
el fin de prevenir algunas complicaciones conductuales. 
En algunos casos, la mera observación nos da claves de 
modificaciones simples de la interacción o del entorno 
que pueden resultar muy útiles.

Análisis del entorno 
y de los estímulos que preceden 
a la conducta

Regulación de la estimulación
Muchos pacientes con traumatismo craneoencefálico 
(TCE) presentan limitaciones en la atención y en su 
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 capacidad para procesar información. Estas son muy 
claras en la fase de confusión postraumática y tras des-
pertar del coma. La sobreestimulación o unas demandas 
que desborden la capacidad de respuesta del sujeto pue-
den dar lugar a la agitación psicomotriz. Estos episodios 
son una de las complicaciones evolutivas de más difícil 
manejo en las salas de los hospitales.

La reducción del ruido, la dosificación de la estimula-
ción y las visitas muy reguladas pueden servir para miti-
gar este problema. A los familiares se les puede instruir 
para que no visiten al paciente en grupo, para que no 
combinen la televisión o la radio con la tertulia entre 
varias personas, y para que la interacción con el paciente 
se realice de forma pausada. En las ocasiones en que la 
fatiga esté presente habrá que alternar fases de estimu-
lación con descansos (Quemada, Jiménez y Mimentza, 
2007).

Reducción del desconcierto y aumento 
de la capacidad de predicción
En fases posteriores a la confusión postraumática, pueden 
persistir los problemas de memoria, atención, planifica-
ción y monitorización en la ejecución. A pesar de que 
estos hechos son muy conocidos, pocas veces se tienen en 
cuenta a la hora de definir las pautas de interacción con el 
paciente o a la hora de graduar la dificultad de las metas. 
De igual manera, es importante recordar que los entornos 
han de responder prioritariamente a las necesidades de 
los pacientes.

Es aconsejable facilitar explicaciones cortas que 
anuncien la realización de las actividades (p. ej., auto-
cuidado, levantarlo de la cama, exploraciones médicas), 
disminuyendo así los estímulos sorpresa (Feeney y 
Ylvisaker, 1995; Murphy y Oliver, 1987). Asimismo, es 
conveniente planificar las actividades con antelación, 
dar instrucciones sencillas e incrementar gradualmente 
su dificultad para procurar un alto porcentaje de éxitos 
en su realización.

Antes de describir otras técnicas de modificación de 
conducta, merece la pena resumir lo expuesto hasta este 
momento. Durante las primeras fases del proceso rehabi-
litador, la intervención se centrará principalmente en el 
control ambiental (reducción de la estimulación, modifi-
caciones en el entorno que favorezcan la familiaridad del 
mismo, como pueden ser las fotografías, objetos persona-
les, etc.), en la estructuración de rutinas y en los ajustes 
farmacológicos. La confrontación y la implementación de 
límites en pacientes que presenten síndrome confusional 
postraumático puede desencadenar un aumento de las 
alteraciones conductuales, por lo que en la medida de 
lo posible y siempre que se encuentre preservada la inte-
gridad tanto del paciente como de las personas que lo 
rodean se recomienda manejar la situación tranquilizán-
dolo, distrayéndolo y situándolo en un espacio de baja 
estimulación.

Técnicas basadas en el refuerzo

Extinción
La base teórica del fenómeno de la extinción es el princi-
pio de que una conducta que deja de ser reforzada tiende 
a su desaparición. Se trata, por tanto, de aplicar de forma 
rigurosa la privación de refuerzo ante la presencia de una 
conducta que ha venido siendo reforzada, habitualmente 
de forma no deliberada. Un ejemplo de aplicación consis-
tiría en dejar de prestar atención al paciente cuando este 
grita (Labrador, Cruzado y Muñoz, 1995).

Una vez que se comienza a aplicar el programa de 
extinción, suele haber un período transitorio en el que 
aumenta la conducta indeseable para luego terminar 
desapareciendo. Por este motivo, no es una técnica apli-
cable en el caso de conductas que supongan una amenaza 
para la integridad física del paciente o para quienes le 
rodean. Además, hay que tener en cuenta que resulta más 
difícil extinguir una conducta que ha recibido refuerzo de 
manera intermitente que aquella que ha recibido refuerzo 
continuo (Murphy y Oliver, 1987). A continuación se 
expone el resumen de un caso clínico que ilustra la utili-
dad del fenómeno de extinción: mujer de 51 años con un 
TCE muy grave (Glasgow Coma Scale [GCS] inicial de 3 y 
6 semanas de coma). Presentaba un deterioro cognitivo 
grave asociado a dificultades en la comunicación. Durante 
la rehabilitación física, especialmente en los períodos que 
pasaba en el bipedestador, exhibía un cortejo de conduc-
tas disruptivas, tales como lloros, quejas desproporciona-
das y gritos. Se aplicó un programa de extinción, consistente 
en la privación de refuerzo de las conductas previamente 
señaladas. Durante los primeros días de implementación 
de la técnica se observó un aumento de las quejas, pero al 
cabo de 3 semanas se constató una marcada reducción de 
todas las conductas disruptivas.

Refuerzo diferencial
El denominador común de las técnicas de refuerzo dife-
rencial es que tienen como objetivo la eliminación o 
reducción de una conducta diana.

Las técnicas de refuerzo diferencial se basan en el 
concepto de inhibición recíproca. Wolpe importó este con-
cepto de la neurofisiología (Sherrington) y lo aplicó a la 
psicología clínica; afirmó que si una respuesta incompa-
tible con el miedo o la ansiedad pudiese aplicarse a un 
estímulo que normalmente los produce, este dejaría de 
provocar la reacción de miedo. Wolpe utilizó respuestas 
de relajación, sexuales y asertivas para inhibir recíproca-
mente las respuestas de miedo o de ansiedad (Martin y 
Pear, 1999).

De esta manera, se entiende que cuando queremos 
hacer desaparecer una conducta disruptiva a través de un 
programa de refuerzo diferencial, nos interesa establecer 
un control inhibitorio sobre la emisión de dicha con-
ducta (Alderman y Knight, 1997). Las técnicas de refuerzo 
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diferencial se han empleado con éxito en pacientes con 
daño cerebral (Alderman, 1996; Hegel y Ferguson, 2000) 
para abordar problemas como la ausencia de coopera-
ción, los gritos, los insultos, la desinhibición sexual o la 
agresividad.

Existen tres tipos fundamentales de refuerzo diferencial, 
que vamos a explicar a continuación.

Refuerzo diferencial de tasas bajas
Se refuerza una disminución de la frecuencia de aparición 
de una conducta no deseada. Sólo es aplicable para con-
ductas de aparición muy frecuente y que no responden a 
estrategias de extinción.

Esta técnica está especialmente indicada cuando la con-
ducta disruptiva se presenta con tanta frecuencia que el 
primer objetivo es disminuir su tasa de aparición. Con poste-
rioridad, se puede intentar alcanzar objetivos más ambiciosos 
mediante la aplicación de programas de refuerzo diferencial 
de otras conductas (Dietz, 1977) o de conductas incompati-
bles (Catherine, Rutterford, Shortland y Alderman, 2001).

Para poder aplicar esta técnica se deben identificar 
reforzadores efectivos para el sujeto, realizar una evalua-
ción de la tasa de conducta en un intervalo de tiempo y 
acordar con el paciente un objetivo consistente en una 
reducción de la frecuencia. Se ha utilizado con éxito en 
problemas de incontinencia urinaria, ansiedad en la 
ingesta, verbalizaciones inadecuadas y agresividad en per-
sonas con problemas de aprendizaje.

De esta manera, se consiguió reducir un patrón de con-
ductas agresivas de 10 años de evolución en un paciente 
con TCE. En primer lugar, se puso en marcha un pro-
grama de refuerzo diferencial de tasas bajas en combi-
nación con programas de economía de fichas y tiempo 
fuera; y, posteriormente, cuando se consiguió reducir 
la tasa de respuestas, se sustituyó por un programa de 
refuerzo diferencial de conductas incompatibles (RDI) 
(Catherine et al., 2001).

Refuerzo diferencial de conductas incompatibles
Consiste en reforzar una conducta que es incompatible en 
el tiempo con la conducta inadecuada que se pretende eli-
minar. Bajo el esquema de RDI, el refuerzo sólo se aplica 
cuando la conducta problema no ocurre en un período 
de tiempo preestablecido (Catherine et al., 2001).

Para poder aplicar esta técnica, se deben identificar 
aquellas conductas incompatibles que ya estén presen-
tes en el patrón conductual del paciente y, si no es así, 
incorporar nuevas conductas incompatibles. Un ejemplo 
de este tipo de programas ha sido descrito por Hanlon, 
Clontz y Thomas (1993). Se trata de una mujer de 53 años 
que después de una hemorragia subaracnoidea pre-
sentaba múltiples comportamientos orales disruptivos:  
vocalizaciones, protrusión lingual, besos sonoros, sus-
piros y muecas faciales. Estas conductas diana fueron el 
objetivo de un programa de modificación de conducta 

RDI. En este programa se introdujo como conducta 
incompatible «morder con suavidad una pajita de plás-
tico» cada vez que sintiera la tensión que antecedía a estas 
conductas.

Refuerzo diferencial de otro comportamiento
Con el refuerzo diferencial de otro comportamiento 
(RDO) se refuerza cualquier otra conducta que se emita 
a excepción de la conducta inadecuada que se trata de eli-
minar. El refuerzo se otorga cuando se cumple el período 
de tiempo predeterminado sin emisión de la conducta 
problema. Los intervalos de tiempo necesarios para obte-
ner refuerzo se van aumentando gradualmente. El RDO 
se aplica fundamentalmente cuando resulta complicado 
identificar una conducta incompatible con la inadecuada.

Se ha utilizado en pacientes con agresividad que estaba 
siendo reforzada por atención social (Alderman y Knight, 
1997). Asimismo, se han obtenido buenos resultados en 
hombres con DCA que presentaban conductas sexuales 
inadecuadas hacia el personal sanitario (Hegel y Fergu-
son, 2000). El caso clínico 1 presentado es un caso prototí-
pico de utilización de esta técnica.

Técnicas basadas en el castigo

Indicación o señalamiento verbal
La modalidad de castigo más habitual es el señalamiento 
verbal o la expresión inequívoca de desaprobación. La 
utilización de este tipo de interacción social como castigo 
requiere de su sistematización y generalización a todos 
los miembros del equipo para que ante una conducta 
indeseada se produzca una respuesta desaprobatoria 
clara. En esto radica la principal dificultad, en transfor-
mar una interacción social a la que cada persona tiende a 
dar un color y una intensidad emocional distintas en una 
indicación de censura que no se prolonga en el tiempo; 
la aplicación espontánea del señalamiento verbal corre el 
riesgo de dar pie a una discusión, diálogo o chantaje con 
la consiguiente dilución del efecto desaprobatorio y su 
posible transformación en un refuerzo.

Tiempo fuera de refuerzo (time-out)
Se trata de una estrategia basada en la retirada de las con-
diciones ambientales que favorecen y permiten la obten-
ción de refuerzo, o bien en la retirada de la persona de la 
situación en la que obtiene refuerzo, durante un intervalo 
de tiempo predeterminado, de manera contingente a la 
emisión de una conducta no deseada (Labrador, Cruzado 
y Muñoz, 1995). Los períodos de «tiempo fuera» son 
relativamente cortos, generalmente inferiores a 30 min. 
Se utiliza cuando el paciente disfruta del refuerzo social, 
ya que la situación de «tiempo fuera» priva al sujeto de la 
situación de refuerzo (McMillan et al., 1990). Por ejem-
plo, si la persona grita e interrumpe y los demás  pacientes 
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responden riendo, la aplicación del «tiempo fuera» con-
sistiría en llevar al sujeto a una situación de baja o nula 
estimulación en la que permanezca solo durante ese 
intervalo de tiempo. Esta respuesta le privará del reforza-
miento que supone la atención prestada por el grupo.

Esta técnica ha sido utilizada en adultos con retraso 
mental y en pacientes con DCA, incluidos aquellos que 
sufren un síndrome disejecutivo (LaVigna y Donnellan, 
1986; Uomoto y Brockway, 1992).

Alderman (LaVigna y Donnellan, 1986) advierte de 
dos posibles limitaciones de esta técnica. Por un lado, 
se trata de un procedimiento intrusivo, en el sentido de 
que limita la autonomía del paciente y que puede resul-
tarle hostil. Por otro, se le está aportando al paciente una 
muestra de atención social suplementaria, pudiendo con-
vertirse la técnica en un refuerzo social de tipo positivo. 
Algunos autores preconizan el uso de esta técnica en com-
binación con otras de refuerzo de conductas adaptativas 
alternativas (Wood, 1987).

Técnicas aversivas
Las técnicas aversivas se basan en asociar un comporta-
miento desadaptado a la presencia de un estímulo que 
al paciente le resulta desagradable (Labrador, Cruzado y 
Muñoz, 1995). Algunos ejemplos de estímulos aversivos 
utilizados son rociar la mano con agua fría, o la exposi-
ción forzada a un olor repugnante o a un sonido molesto 
(Feeney y Ylvisaker, 1995). Están publicados casos en los 
que el uso de la exposición breve al olor del amoníaco 
resultó exitoso para la reducción de la frecuencia de con-
ductas como escupir o hurgarse la nariz en un adulto con 
daño cerebral (Alderman y Ward, 1991).

Generalmente se reserva esta técnica como último 
recurso para tratar conductas de agresividad física que 
suponen un riesgo tanto para la integridad del paciente 
como para las personas que le rodean.

Castigo negativo o coste de respuesta
Procedimiento que se basa en la privación de experiencias 
gratas habituales. La supresión de la posibilidad de fumar 
un cigarrillo, de ver una película o de recibir visitas puede 
ser asociada a la presentación de la conducta diana. Por 
ello, previamente al diseño y a la implementación de un 
programa con coste de respuesta, es necesario identificar 
estas vivencias agradables y esperadas. También es posible 
dar al paciente, con antelación a la aplicación del pro-
grama, reforzadores que posteriormente serán utilizados 
en un programa de coste de respuesta. Esta situación es la 
que se da cuando utilizamos un programa de economía 
de fichas o cuando concedemos una cierta cantidad de 
dinero para luego aplicar la técnica de coste de repuesta. 
Es una situación similar a la concesión de una asignación 
económica diaria o semanal que puede verse mermada 
ante la presencia de determinadas conductas. La implan-

tación del carné de conducir por puntos sigue los princi-
pios del coste de respuesta.

Esta técnica ha mostrado su eficacia en pacientes con 
DCA, especialmente en aquellos que presentan un sín-
drome disejecutivo (LaVigna y Donnellan, 1986), así 
como déficits atencionales y dificultades en la interpreta-
ción de la retroalimentación (feedback). Alderman y Ward 
describieron un caso clínico de una mujer que sufrió una 
encefalitis herpética y que presentaba un discurso reite-
rativo; respondió satisfactoriamente a un programa de 
coste de respuesta con economía de fichas (Alderman y 
Ward, 1991).

Alderman y Burgess aplicaron también un programa 
de coste de respuesta a un hombre de 40 años afectado 
de una encefalitis herpética y una amnesia global. En este 
paciente tanto la economía de fichas como el «tiempo 
fuera» y el RDI habían resultado ineficaces. Con un pro-
grama de coste de respuesta, en el que el paciente tenía 
que dar una moneda cada vez que cantaba, gritaba o 
insultaba, se consiguió un considerable control de su 
conducta verbal inapropiada (Alderman y Burgess, 2001). 
También el programa de coste de respuesta ha mostrado 
su eficacia para reducir conductas como las amenazas 
verbales, la agresividad física, las conductas de búsqueda 
de atención social y la incontinencia urinaria (Alderman 
y Burgess, 1990).

Sobrecorrección
Consiste en restituir o compensar por los daños o per-
juicios causados. En pacientes con DCA, generalmente 
se aplica en situaciones en las que la conducta disruptiva 
implica a otras personas u objetos. En estas situaciones 
se utiliza la denominada «sobrecorrección restitutiva», 
en la cual el sujeto debe restaurar el daño que haya pro-
ducido o bien mejorar el estado original. Por ejemplo, si 
un sujeto posee el hábito de quitar parte de la comida a 
otro paciente, tendrá que devolverle la comida adquirida 
y darle una parte extra de la suya; si un sujeto ensucia y 
desordena una habitación, inmediatamente después 
deberá ordenar y limpiar el espacio.

Economía de fichas
Las fichas adquieren para el paciente un valor simbólico y 
pueden ser utilizadas en programas de refuerzo positivo o 
si han sido previamente concedidas pueden ser moneda 
de cambio en programas de coste de respuesta (Martin y 
Pear, 1999; Labrador, Cruzado y Muñoz, 1995).

En el caso de un programa de economía de fichas con 
refuerzo condicionado positivo, cada vez que el sujeto 
presenta una conducta deseada, se le recompensa con una 
ficha. Cuando el sujeto consiga un determinado número 
de fichas previamente acordado, podrá canjearlas por un 
reforzador tangible. Una vez que la conducta deseada esté 
consolidada, se procede a una retirada progresiva de las 
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fichas, mediante el aumento de los intervalos de tiempo 
o el incremento del número de conductas exigidas para la 
obtención de la correspondiente ficha.

En un programa de economía de fichas de tipo coste de 
respuesta, se le asignan al paciente un número de fichas, 
que posteriormente va a poder canjear por un reforzador 
tangible. Siempre que el paciente presente la conducta 
disruptiva, tendrá que entregar inmediatamente una ficha 
al terapeuta, por lo que posteriormente tendrá dificulta-
des o no podrá conseguir el refuerzo tangible estipulado 
(Tirapu, Casi y Ugarteburu, 1997). Esta técnica ha mos-
trado su utilidad en pacientes con síndrome disejecutivo 
(Uomoto y Brockway, 1992).

Entre las ventajas de este programa destaca la posi-
bilidad de reforzar o castigar inmediatamente después 
de haber emitido una conducta. Además, esta técnica 
involucra activamente al paciente y refuerza el sentido de 
responsabilidad sobre su propio comportamiento. Tam-
bién ofrece la posibilidad de que el paciente verbalice el 
motivo por el que ha ganado o perdido fichas.

El caso clínico 2 constituye un ejemplo de los dos tipos 
de aplicación de la economía de fichas, tanto en pro-
gramas de refuerzo, como en programas de coste de res-
puesta.

INTERVENCIÓN CON FAMILIAS

Todas las enfermedades graves, de efectos duraderos y 
que afectan a aspectos sustanciales de la persona tienen 
un impacto notable en el medio familiar. Si, además, los 
síntomas afectan a la interacción social, los interlocutores 
cercanos van a afrontar con perplejidad conductas que no 
entienden y que les resultan hirientes o bochornosas. Es 
por ello que, ante una persona que presenta alteraciones 
conductuales persistentes secundarias a una lesión cere-
bral, la intervención con el medio familiar resulta impres-
cindible.

Las palabras que nos pueden ayudar a articular la 
intervención son informar, entrenar y favorecer la adapta-
ción psicológica. Es importante transmitir a las familias 
que la conducta social tiene elementos de control tan 
neurológico como la visión o la capacidad para caminar. 
La iniciativa para actuar, la capacidad para sentir y hasta 
las ocurrencias tienen una base neurofisiológica que ha 
podido verse alterada como consecuencia de la lesión 
cerebral. Se trata de situar estos síntomas en el mismo 
marco que la hemiplejía, la afasia o la ceguera cortical.

Ante una desinhibición de la conducta o una apa-
tía que no responden al señalamiento corrector de un 
familiar, es fácil llegar a convicciones plagadas de juicios 
morales y descalificaciones. «Ya no le importa nada», «Se 
ha vuelto un desagradecido», «No pone de su parte», «No 
me hace ningún caso», etc. son reproches comunes que se 
van hinchando de irritación y desesperanza y que pueden 

tener un efecto definitivo sobre vínculos afectivos cimen-
tados a lo largo de muchos años. Por otro lado, conviene 
recordar que el tacto social es el resultado de un largo 
aprendizaje y maduración neuronal en el que la capaci-
dad de inhibición se utiliza selectivamente para moldear 
una conducta que nos permite funcionar en sociedad de 
forma exitosa. Esta información está grabada en nuestras 
redes neuronales y su perturbación altera la capacidad de 
uso de códigos sociales complejos.

Es previsible que el aporte de esta información ayude a 
descargar de emociones negativas las interacciones con la 
persona que tiene un trastorno de conducta. Ello facilita-
ría trabajar sobre estas conductas bajo el mismo prisma 
con el que se trabaja sobre la destreza manual o las difi-
cultades para nombrar objetos.

Cuando hablamos de entrenar al familiar en el manejo 
de un trastorno conductual, estamos haciendo referen-
cia a la adquisición de la capacidad de aplicar algunos 
principios de la modificación de conducta: abstenerse 
de reforzar conductas inadecuadas, reforzar aquellas que 
son adaptativas, renunciar a la sobreprotección, recuperar 
unos niveles de exigencia razonables o estructurar estra-
tegias que incorporan el coste de respuesta. En algunos 
casos la indicación es tan sencilla como ignorar un tipo 
específico de demandas o modificar las exigencias para 
que se ajusten a la capacidad real de la persona.

La adaptación psicológica es un proceso personal que 
pasa por la aceptación de algunos cambios irreversi-
bles y por la adopción de una nueva postura de cara al 
futuro. En algunos casos implica un cambio de los roles 
previos, casi siempre en el sentido de aumentar la carga 
que soporta el familiar. La vivencia de estas circunstancias 
varía en función del tipo de parentesco: padres, herma-
nos, hijos o cónyuges. El proceso es más demandante 
sobre los cónyuges, ya que en esos casos la expectativa 
previa incluía apoyo mutuo, afecto recíproco y, en defi-
nitiva, una horizontalidad de la relación. La alteración 
de la conducta y el cambio de la personalidad plantean 
con frecuencia a la pareja que la definición de la intimi-
dad entre ambos ha quedado radicalmente modificada. 
El equipo terapéutico ha de estar preparado para saber 
escuchar estos problemas, para facilitar su verbalización 
y para trabajar psicológicamente con ellos hasta llegar a 
un nuevo equilibrio psíquico que permita vivir la nueva 
situación sin angustia.

REHABILITACIÓN 
NEUROPSICOLÓGICA

Las causas que dan lugar a alteraciones de conducta en 
personas con daño cerebral son múltiples, algunas pro-
bablemente desconocidas todavía. Los déficits cogniti-
vos son una de ellas y, afortunadamente, contamos con 
herramientas de evaluación sofisticadas. Las personas que 
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son desbordadas por la complejidad de la tarea o por las 
exigencias de que sea terminada en un tiempo limitado, o 
que no son capaces de ignorar distractores van a desarro-
llar con frecuencia conductas llenas de frustración, irrita-
ción y hasta agresividad. Es por ello que el conocimiento 
que podemos obtener de la evaluación neuropsicológica 
puede permitir predecir las situaciones en que las per-
sonas van a fracasar. Se puede hacer, por tanto, un plan-
teamiento preventivo y puede educarse al paciente y a la 
familia para no exponerse a situaciones de riesgo.

La fatigabilidad, los problemas de filtro atencional, 
las limitaciones para atender a más de un foco, los pro-
blemas de memoria inmediata, la pérdida de la capaci-
dad para planificar una tarea compleja son sólo algunos 
de los ejemplos de déficits cognitivos que pueden dar 
lugar a problemas de conducta. Consejos sencillos como 
planificar períodos de descanso regulares, reducir estí-
mulos distractores, simplificar instrucciones, introducir 
ayudas verbales y escritas en los cambios de tarea, conce-
der tiempo extra, contar con ayudas externas en forma de 
listas de tareas o instrucciones en lugares visibles, o gra-
duar el nivel de dificultad de las tareas pueden ser inter-
venciones tan valiosas como una pauta farmacológica o 
un programa de modificación de conducta.

Los capítulos dedicados a la rehabilitación de la aten-
ción, las funciones ejecutivas o la memoria a buen seguro 
detallarán estas estrategias.

PSICOTERAPIA  
COGNITIVO-CONDUCTUAL

La psicoterapia en pacientes con DCA ha sido una de 
las técnicas más utilizadas en la intervención de las alte-
raciones psicosociales. Uno de los pioneros en aplicarla 
a pacientes con DCA fue Ben-Yishay (Ben-Yishay et al., 

1985) durante los años setenta. Posteriormente, autores 
como George Prigatano (1986) han desarrollado dicho 
enfoque (Prigatano, 2001).

En la mayoría de las ocasiones la psicoterapia se ha 
aplicado conjuntamente con la intervención conductual y 
con la rehabilitación neuropsicológica, complementando 
dichos enfoques.

Generalmente las intervenciones específicas se corres-
ponden con la psicoeducación, con la terapia cognitivo-
conductual y con el entrenamiento en técnicas de manejo 
de ansiedad, resolución de problemas y habilidades 
sociales, prácticas todas ellas que en numerosas ocasiones 
requieren de adaptaciones tales como un mayor número 
de repeticiones y una mayor simplificación de las instruc-
ciones.

CONCLUSIONES

Las alteraciones conductuales y emocionales son comu-
nes en pacientes con DCA. Inciden de forma negativa en 
el proceso rehabilitador y en ocasiones lo impiden. Su 
persistencia en el tiempo será determinante en la reinser-
ción sociofamiliar y laboral. Su comprensión es compleja, 
ya que probablemente interaccionan déficits cognitivos, 
aprendizajes disfuncionales, alteraciones en los procesos 
de cognición social y variables que todavía no están total-
mente esbozadas.

Algunas de las estrategias de intervención son los trata-
mientos farmacológicos, las técnicas de modificación de 
conducta, la rehabilitación neuropsicológica, la terapia 
cognitivo-conductual y la intervención en el medio fami-
liar. Su abordaje requiere de un profesional (o equipo de 
profesionales) que maneje todas estas habilidades y que, 
además, sea capaz de liderar la coordinación del equipo 
terapéutico y de la familia.
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CASOS CLÍNICOS

CASO 1
Mujer de 23 años de edad, estudiante, que sufrió 
un traumatismo craneoencefálico muy grave que dio 
lugar a un cuadro secuelar mixto con déficit cognitivo 
y reducción total de la expresión oral. Su patrón 
conductual se caracterizaba por episodios de agitación 
con agresividad física ante la instigación verbal para 
realizar las actividades rehabilitadoras. La agresividad 
tomaba la forma de arañazos, tirones de pelo e intentos 
de morder al personal que le demandaba que actuara. 
Estos episodios duraban 2-4 min. Ocasionalmente exhibía 
conductas autoagresivas (p. ej., se golpeaba el pecho con 
sus puños). Los episodios no resultaban amenazantes 
para el personal, eran muy angustiosos de observar y 

transmitían una total falta de autocontrol. Se presentaban 
con una frecuencia de al menos tres episodios al día. Su 
presencia obligaba a suspender la sesión de tratamiento, 
lo que a su vez suponía un refuerzo de la propia conducta 
disruptiva.

Se implantó un programa de refuerzo diferencial de 
otro comportamiento en el que se reforzaba cualquier 
comportamiento a excepción de los episodios de agitación, 
primero mediante refuerzo verbal (halago y expresiones de 
afecto) y, después, mediante refuerzo negativo (se finaliza 
la sesión prematuramente, lo que agrada al paciente). 
Posteriormente, se dio continuidad a la intervención 
mediante un programa de economía de fichas sobre la 
base de la técnica del coste de respuesta.
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Figura 1 Evolución del patrón 
conductual.

Durante la semana de registro de la línea base (5 días 
hábiles) presentó más de 17 episodios de agitación con 
agresividad física. El programa se aplicó durante 1 mes. 
En la semana 4 de aplicación del programa y en las 
2 semanas de seguimiento posteriores a la finalización del 
programa la paciente no presentó ningún episodio de 
agitación. Durante el seguimiento no se aplicó intervención 
conductual. Además, su nivel de colaboración en las 
actividades aumentó significativamente (fig. 1).

CASO 2

Mujer de 38 años de edad que sufrió una hemorragia 
intraparenquimatosa por rotura de aneurisma de la arteria 
cerebral media derecha. En la evaluación realizada poco 
después de su ingreso, las alteraciones de conducta 
emergieron como un impedimento de primer orden para 
completar el programa de neurorrehabilitación. Presentaba 
diversos tipos de conductas disruptivas que tuvieron que 
ser explicitadas, descritas y registradas. Se distinguieron 
conductas agresivas (verbales y físicas), oposicionismo y 
demandas inadecuadas.

La agresividad consistía en episodios de 6-7 min de 
duración en los que alternaba insultos y comentarios 
hirientes hacia el personal y hacia otros pacientes con 
conductas heteroagresivas, tales como arañazos y tirones 
de pelo. Los episodios se desencadenaban en respuesta a 
demandas que la paciente hacía y que no eran satisfechas 
por el personal. Con frecuencia se limitaba a negarse a 
colaborar en la rehabilitación sin que ello diera lugar a 
agresividad. Este tipo de situaciones fueron calificadas 

como de «oposicionismo». Además de los episodios de 
agresividad y del oposicionismo, la paciente presentaba 
abundantes demandas repetitivas y estereotipadas que 
se centraban, sobre todo, en solicitud de alimentos. Estas 
peticiones resultaban muy irritantes para el personal y muy 
disruptivas en la vida cotidiana de la unidad en la que se 
encontraba.

La intervención posterior fue secuenciada, comenzando 
por aquellas que tenían un mayor impacto sobre la 
convivencia. En la fase de observación y determinación 
de la línea base se registraron 21 episodios de agresividad 
física y 14 de agresividad verbal, así como 25 conductas 
de oposicionismo. Se seleccionó como primera conducta 
diana de los programas de intervención los episodios de 
agresividad tanto física como verbal. Se implementó un 
programa de economía de fichas durante 3 semanas, 
objetivándose una evolución positiva: durante la tercera 
semana la paciente sólo presentó un episodio de 
agresividad física y ninguna verbal. La mejoría se generalizó 
tras la suspensión del programa (fig. 2).

En un segundo momento se actuó sobre las demandas; 
se aplicó un programa de tasas bajas (refuerzo de la 
reducción de aparición de las mismas). La línea base 
de este segundo programa se realizó en un solo día, 
registrándose en la misma 94 demandas, de las cuales el 
70% (58) se correspondían con peticiones para ingerir algo 
(fig. 3). Después de aplicar el programa durante 1 semana, 
las demandas remitieron (fig. 4).

Tras la suspensión de los programas, la adecuación 
conductual obtenida se mantuvo.

(Continúa)
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Figura 2 Evolución de las 
alteraciones conductuales.

Figura 3 Tipos de demandas.
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Tabla e15-1 Fármacos, dosis e indicaciones más frecuentes en daño cerebral adquirido

Indicaciones Fármaco Dosis 
(mg/día)

Efectos secundarios 
más frecuentes

Precauciones de uso 
y recomendaciones

Depresión Fluoxetina 20 Hiporexia La pérdida de apetito y peso, y la 
somnolencia pueden ser utilizados como 
criterios para seleccionar el fármaco

Paroxetina 20 Temblor

Sertralina 50-100 Náusea

Escitalopram 5-15 Alteración de la 
sexualidad

Mirtazapina 30 Sedación
Aumento de apetito y 
peso

Se utiliza sólo o como terapia combinada 
con otro ISRS

Venlafaxina 75-375 — Incrementos graduales de dosis

Labilidad emocional Fluoxetina 20 V. más arriba Respuesta evidente en 2/3 días

Citalopram 20 —

Irritabilidad Fluoxetina
Mirtazapina

20
30

V. más arriba La verborrea puede responder de igual 
manera

Insomnio Mirtazapina 30 — Solo durante períodos cortos para evitar 
dependencia

Trazodona 50-100 — —

Zolpidem 10

Noctamid 2

Abreviatura: ISRS, inhibidor selectivo de la recaptación de serotonina.
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INTRODUCCIÓN

Envejecer es formalmente definido como «el acto de 
durar o permanecer por mucho tiempo» (Real Academia 
Española de la Lengua, 2007). Sin embargo, la concep-
ción popular de las palabras envejecer o envejecimiento no 
se limita a la definición «cronológica» que nos ofrece el 
diccionario, sino que, además, está íntimamente ligada a 
la noción de cambio. Este cambio, que afecta tanto a las 
capacidades y habilidades físicas como a las cognitivas, 
también es comúnmente entendido como pérdida.

Efectivamente, la neuropsicología del envejecimiento 
es una/la disciplina que estudia los cambios que aconte-
cen en los procesos psicológicos complejos (cognición, 
emoción y comportamiento) en relación con los que se 
producen en el cerebro (sustrato neural de los procesos 
psicológicos) durante el envejecimiento. Sin embargo, a 
diferencia de lo que ocurre en la definición popular de 
envejecimiento, desde la neuropsicología los cambios no se 
identifican necesariamente con la pérdida de capacidades 
o funciones, de manera que ciertas habilidades pueden 
incluso aumentar o mejorar con la edad y, en ningún 
caso, esta pérdida es necesariamente sinónimo de enfer-
medad o anomalía.

Desde un punto de vista neuropsicológico, se pue-
den diferenciar dos grandes tipos de envejecimiento: el 
envejecimiento normal y el envejecimiento patológico. 
Como envejecimiento normal se entiende el envejecimiento 
que experimenta la mayoría de la población, en el que 
no existen patologías neurodegenerativas y el deterioro 
cognitivo que tiene lugar es atribuible a los cambios que 
se producen un cerebro sano al envejecer. Por otro lado, 
cuando se habla de envejecimiento patológico se hace refe-
rencia al que cursa con enfermedad neurodegenerativa y 

en el que se sufre un deterioro cognitivo de mayor gra-
vedad que el esperable por la edad del individuo. Den-
tro del envejecimiento patológico se estudia, por tanto, 
el deterioro cognitivo asociado a cambios neuroanató-
micos y neurofisiológicos producidos por enfermedades 
neurodegenerativas (demencia de tipo Alzheimer [DTA], 
demencias frontales, demencia con cuerpos de Lewy, 
etc.), así como el relacionado con diagnósticos de menor 
gravedad que pueden preceder al desarrollo de las enfer-
medades mencionadas o permanecer relativamente esta-
bles (deterioro cognitivo leve o ligero [DCL]).

Este capítulo, que presentamos a modo de introducción 
sobre la neuropsicología del envejecimiento y las demen-
cias, contrasta, quizá, con el carácter aplicado de este 
manual, en el que los contenidos referentes a la evalua-
ción e intervención neuropsicológica han sido especial-
mente cuidados. No obstante, creemos que la evaluación 
del deterioro cognitivo en el envejecimiento puede ser 
una de las tareas profesionales de mayor complejidad 
para el neuropsicológico clínico. La realización de juicios 
diagnósticos exige no sólo un adecuado conocimiento de 
los perfiles de afectación neuropsicológica característicos 
de las distintas patologías, sino que además es necesario 
conocer el perfil neuropsicológico del envejecimiento 
normal, así como ciertas peculiaridades asociadas a este 
grupo poblacional que son de gran relevancia a la hora 
de diseñar intervenciones (variabilidad intraindividual 
e interindividual, comorbilidad, etc.). Es por esto que 
los siguientes párrafos están principalmente dedicados 
al perfil neuropsicológico del envejecimiento normal y 
a las características que hacen de las personas mayores 
un grupo de intervención diferente al de los adultos de 
menor edad. De manera breve, se introducirán los con-
ceptos de DCL y demencias, que serán extensamente 
expuestos en capítulos posteriores.

Neuropsicología del envejecimiento 
y las demencias
José Barroso Riba, Rut Correia Delgado y Antonieta Nieto Barco



260

ENVEJECIMIENTO NORMAL

Cambios neuroanatómicos  
en el envejecimiento normal
Gracias a los grandes avances metodológicos que se han 
producido en neurociencia en las últimas décadas, la 
información que se tiene actualmente de los cambios 
que acontecen a nivel cerebral en el envejecimiento 
humano es más precisa y, en general, se considera que 
tales cambios son menos drásticos de lo que se creía 
anteriormente.

La creencia de que al envejecer se produce una pérdida 
masiva de neuronas que tiene como consecuencia una 
disminución drástica del peso y volumen cerebral total 
está siendo superada y matizada no sólo por la aparición 
de técnicas de análisis in vivo (neuroimagen) cada vez más 
avanzadas, sino también por la identificación y corrección 
de sesgos metodológicos en las técnicas de análisis post 
mórtem. Así, el panorama actual presenta una perspectiva 
menos catastrófica de los cambios que ocurren en el cere-
bro durante un envejecimiento normal.

Uno de los aspectos más relevantes a tener en cuenta 
en el estudio del envejecimiento cerebral humano es la 
variabilidad y especificidad con la que se producen los 
cambios cuando tratamos con un envejecimiento no 
patológico. Cuando hablamos de variabilidad no sólo 
hacemos referencia a las diferencias individuales, es 
decir, a que dos individuos que envejecen sin presencia 
de patología muestren cambios de distinta magnitud 
en sus cerebros, sino también a que existe una enorme 
variabilidad intraindividual. De este modo, los trabajos 
que estudian los cambios cerebrales asociados al enve-
jecimiento encuentran que las modificaciones experi-
mentadas no se dan por igual en todo el cerebro, sino 
que varían en función de la región cerebral, del tipo de 
sustancia (blanca/gris) o incluso de la lamina cortical 
estudiada (Raz et al., 2005).

De manera más detallada, el lóbulo prefrontal, fun-
damentalmente la región dorsolateral, es la que mayor 
afectación cortical experimenta en el envejecimiento nor-
mal. Algunos núcleos grises subcorticales, como el núcleo 
caudado del cuerpo estriado, sufren un deterioro similar 
al experimentado por la corteza prefrontal (Rubin, 1999). 
La corteza temporal muestra una atrofia más moderada 
y los resultados que tenemos sobre el deterioro de las 
estructuras temporomediales no son tan contundentes y 
muestran mayor variabilidad. Así, mientras que la corteza 
entorrinal no sufre prácticamente cambios volumétricos, 
en el envejecimiento normal el hipocampo se deteriora 
lentamente mostrando una marcada aceleración en la 
séptima década de la vida. Áreas sensoriales primarias 
como la corteza occipital muestran un deterioro mucho 
menor o incluso permanecen estables durante el envejeci-
miento no patológico.

Por otro lado, la corteza cerebral no es el único tejido 
cerebral que experimenta cambios en el envejecimiento. 
De hecho, a partir de los resultados encontrados en los 
primeros estudios post mórtem se llegó a plantear la hipó-
tesis de que con la edad se producía un mayor deterioro 
de la sustancia blanca que de la propia corteza cerebral. 
Sin embargo, en la actualidad se ha puesto de manifiesto 
que ambos tejidos se deterioran con el envejecimiento, 
aunque los cursos de deterioro que presentan son distin-
tos. Es decir, la corteza cerebral experimenta un deterioro 
progresivo durante todo el ciclo vital, mostrando a su vez 
las variaciones regionales comentadas anteriormente. En 
cambio, el volumen de sustancia blanca aumenta aproxi-
madamente hasta los 20 años y después se mantiene esta-
ble hasta llegar a la quinta década de la vida, tras la cual 
decrece de manera continua. Este patrón de «U» invertida 
en la afectación de la sustancia blanca cerebral cuenta con 
bastante apoyo empírico; sin embargo, no todos los estu-
dios coinciden en la edad en la que comienza el declive, 
de modo que el rango varía entre los 40 y los 60 años, 
aproximadamente. Asimismo, también existen variacio-
nes regionales en la afectación de la sustancia blanca, no 
sólo en cuanto al volumen regional sino también respecto 
a la presencia de microlesiones del tejido en sí mismo 
(hiperintensidades). Los resultados actuales confluyen 
en la idea de que con la edad se produce un patrón de 
afectación anteroposterior de la sustancia blanca cerebral, 
de manera que los circuitos frontales (frontoestriatales y 
frontocerebelosos) son los que más se deterioran (Sullivan 
y Pfefferbaum, 2006).

Como consecuencia de la pérdida y/o deterioro del 
tejido cerebral, otro de los cambios importantes que se 
producen con el envejecimiento es la dilatación de los 
espacios ventriculares y de los surcos cerebrales (fig. 16-1). 
Aunque, obviamente, también existe una enorme varia-
bilidad interindividual y entre regiones cerebrales, las 
estructuras más estudiadas son el tercer ventrículo —por 
su relación con la atrofia de las estructuras hipocámpicas 
y talámicas— y los ventrículos laterales —por su asocia-
ción con la sustancia blanca periventricular y los ganglios 
basales—. Con el envejecimiento se produce una acelera-
ción de la tasa de dilatación de los espacios ventriculares, 
de manera que sobrepasados los 70 años esta puede ser 
casi el doble que la de los individuos adultos jóvenes (Raz 
y Rodrigue, 2006).

Por tanto, en el envejecimiento normal se produce 
una disminución del peso y del volumen cerebral global 
que coexiste con un deterioro diferencial de las distin-
tas regiones cerebrales. A pesar que en décadas pasadas 
se pensaba que la reducción del cerebro se debía a una 
muerte neuronal masiva, actualmente se sabe que la 
reducción del volumen cerebral está motivada tanto por 
la atrofia cortical como por la afectación de la sustancia 
blanca cerebral y que a este deterioro contribuyen nume-
rosos factores, como la reducción del tamaño neuronal, 
la disminución de la densidad sináptica, la pérdida de 

Intervención neuropsicológica en el envejecimiento y las demenciasParte | 4 |



261

Capítulo Neuropsicología del envejecimiento y las demencias | 16 |

©
 E

LS
EV

IE
R.

 E
s 

un
a 

pu
bl

ic
ac

ió
n 

M
A

SS
O

N
. 

Fo
to

co
pi

ar
 s

in
 a

ut
or

iz
ac

ió
n 

es
 u

n 
de

lit
o.

mielina, etc. Además, el deterioro cerebral que acontece 
en el envejecimiento normal sigue un patrón de afecta-
ción anteroposterior, siendo la región frontal y sus circui-
tos (corticales y subcorticales) los que mayor afectación 
experimentan.

Perfil de afectación cognitiva  
en el envejecimiento normal
Del mismo modo en que al exponer los cambios neuro-
anatómicos que se experimentan en el envejecimiento 
normal hicimos referencia a los conceptos de variabilidad 
y especificidad, cuando hablamos de funcionamiento cog-
nitivo en la vejez es imprescindible también hacer refe-
rencia al concepto de heterogeneidad. Existen múltiples 
factores que pueden contribuir al envejecimiento cerebral 
de un individuo y modificar, por tanto, el perfil cognitivo 
y comportamental del mismo. Mientras que algunos 
factores influyen de manera negativa, precipitando el 

deterioro  cognitivo en el envejecimiento normal, otros 
pueden suavizar o incluso frenar sus efectos. Entre  
los factores que parecen explicar la mayor parte de esta 
heterogeneidad se encuentran el estado de salud general 
(p. ej., afectación cardiovascular, tratamiento hormonal), 
los factores hereditarios (p. ej., ApoE4), el nivel de acti-
vidad física (p. ej., actividad aeróbica), el nivel educativo 
y/o cultural (p. ej., reserva cognitiva) y los factores econó-
micos, sociales y familiares (p. ej., salud socioafectiva).

De manera coherente con las evidencias expuestas 
sobre los cambios neuroanatómicos en el envejeci-
miento normal, son varios los autores que señalan que 
las funciones cognitivas relacionadas con el funciona-
miento prefrontal son las que experimentan un mayor 
deterioro al envejecer. Incluso se ha llegado a formular 
la «hipótesis frontal del envejecimiento» (Dempster, 
1992; West, 2000). Esta hipótesis defiende que todo el 
deterioro cognitivo observado en el envejecimiento nor-
mal puede ser explicado por las comentadas alteraciones 

Figura 16-1 Dilatación ventricular y atrofia cortical en el envejecimiento normal. Imágenes de resonancia magnética potenciada 
en T1: cortes coronal, axial y sagital de un cerebro adulto joven (mujer de 27 años) (A) y de un cerebro adulto mayor (mujer de 
76 años) sin patologías diagnosticadas (B).
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estructurales y funcionales del lóbulo frontal. Lejos de 
ser aceptada por toda la comunidad científica, esta teoría 
ha sido criticada y desafiada por la existencia de afecta-
ción en otras áreas cerebrales con efectos sobre el funcio-
namiento cognitivo del anciano. Sin embargo, sí parece 
plausible proponer que, en conjunto, el deterioro corti-
cal frontal, la degeneración de estructuras subcorticales 
como el núcleo caudado y la afectación de la sustancia 
blanca que conecta estas estructuras pueden dar cuenta 
de la mayor parte de los cambios cognitivos acontecidos 
en la vejez en ausencia de patología (Tisserand y Jolles, 
2003; Sullivan y Pfefferbaum, 2006).

Por tanto, no es de extrañar que la mayoría de las 
capacidades asociadas al funcionamiento prefrontal se 
vean afectadas en el envejecimiento normal. De este 
modo, la mayoría de tareas existentes para la valoración 
de capacidades como la fluidez verbal, la inhibición, la 
planificación y la autorregulación, la memoria prospec-
tiva, la memoria de trabajo y otras funciones ejecutivas 
cuentan con instrucciones y/o baremos adaptados para la 
población de mayor edad. Estos déficits se suelen expresar 
comportamentalmente en una marcada preferencia por la 
rutina y una menor tolerancia ante las improvisaciones, 
así como en dificultades a la hora de planificar y realizar 
diferentes tareas en paralelo y/o alternar entre ellas, de 
manera que una o más de las actividades planificadas 
queda inacabada o mal ejecutada. Esta falta de flexibili-
dad y el aumento de la persistencia suelen generar en el 
individuo una mayor sensación de fracaso y frustración, 
lo que unido a la pérdida de inhibición contribuye a la 
aparición de enfados, respuestas verbales agresivas, etc. 
Es decir, es común que en el envejecimiento normal se 
muestre un carácter ligeramente más irritable, suscepti-
ble y contestatario. Asimismo, en ocasiones se aprecia 
apatía, desgana y falta de iniciativa que, frecuentemente, 
conllevan aislamiento y retraimiento social en la persona 
mayor.

Bien por la queja generalizada de fallos mnésicos en 
la población mayor, bien por la relevancia social de las 
enfermedades neurodegenerativas, cuyo rasgo cognitivo 
más sobresaliente es la alteración de la memoria (p. ej., 
enfermedad de Alzheimer), la memoria se ha convertido 
en uno de los dominios cognitivos que más atención ha 
recibido en las últimas décadas. Hoy en día se sabe que el 
deterioro de la memoria en el envejecimiento normal no 
es unitario. Así, el deterioro es más común en memoria 
episódica que en la semántica, y las dificultades experi-
mentadas se encuentran con mayor frecuencia en las fases 
de adquisición y evocación espontánea de la información 
que en la consolidación de la misma. Es decir, en el enveje-
cimiento normal no se pierde la capacidad de aprendizaje 
y resulta beneficiosa para la misma una mayor repetición 
de la información y la utilización de pistas que faciliten el 
recuerdo. En cuanto al correlato neuroanatómico, el perfil 
de afectación mnésica característico de un envejecimiento 
normal muestra una mayor asociación con el deterioro 

corticosubcortical frontal anteriormente expuesto que 
con un patrón de afectación temporomedial (Halland, 
Price y Larue, 2003), cuyo rasgo principal son los déficits 
de consolidación de la información y aprendizaje. En este 
sentido, tener en mente esta diferenciación puede facilitar 
el diagnóstico diferencial en la evaluación del deterioro 
cognitivo en el envejecimiento.

Al igual que la memoria, el lenguaje es otro de los 
dominios cognitivos que mayor información aportan en 
el diagnóstico diferencial del deterioro cognitivo en el 
envejecimiento normal. Así, mientras en patologías como 
la DTA el lenguaje muestra una alteración importante 
desde etapas tempranas, en el envejecimiento normal este 
no muestra prácticamente deterioro. De hecho, existen 
algunas capacidades como el vocabulario que no sólo 
no decrecen, sino que aumentan en el envejecimiento no 
patológico. La dificultad más común en el envejecimiento 
normal en lo referente al lenguaje es la presencia de una 
leve anomia que, con frecuencia, se hace evidente en el 
habla espontánea de la persona.

La preservación del lenguaje junto a la aparición de 
déficits visoperceptivos y visoespaciales en el envejeci-
miento ha suscitado mucha discusión a lo largo de las 
décadas de estudio del envejecimiento normal. A partir 
de los estudios evolutivos que mostraban una mayor 
estabilidad en las puntuaciones alcanzadas en las esca-
las verbales de los tests de inteligencia (Wechsler Adults 
Intelligence Scale [WAIS]) frente a un mayor decremento 
de las puntuaciones obtenidas en los subtest manipula-
tivos, se llegó a defender la afectación diferencial de los 
hemisferios cerebrales en el envejecimiento. No obs-
tante, actualmente ya se ha superado esta visión y, de 
hecho, existen modelos que indican todo lo contrario: 
la reducción de la asimetría cerebral funcional en el 
envejecimiento cognitivo (modelo HAROLD) (Cabeza, 
2002). Además, anatómicamente, esta disociación pude 
ser mejor explicada por el hecho de que en su mayoría 
las funciones lingüísticas dependen del funcionamiento 
de circuitos corticocorticales, mientras que las funciones 
visoperceptivas y visoespaciales están ligadas a conexio-
nes corticosubcorticales y, tal como hemos explicado 
anteriormente, pueden verse más expuestas a los efectos 
del deterioro de la sustancia blanca y de los ganglios 
basales (Junqué, 1994). Por último, el dato de que existe 
un mayor deterioro de los componentes visoperceptivos 
y visoespaciales frente a la conservación del desempeño 
verbal debe ser interpretado con precaución ante la 
existencia de otros factores como la velocidad de proce-
samiento, la familiaridad de la tarea y los déficits senso-
riales que, claramente, influyen en el rendimiento de la 
mayoría de las pruebas destinadas a la valoración de las 
capacidades visoespaciales y visoperceptivas.

La disminución de la velocidad de procesamiento que 
se observa en la vejez a nivel cognitivo y motor es uno 
de esos hallazgos que en la actualidad no parece admi-
tir discusión. Por tanto, la influencia que tiene dicho 
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enlentecimiento sobre el rendimiento en el resto de 
tareas cognitivas debe ser tenida en cuenta a la hora de 
interpretar el perfil de afectación que presenta el indivi-
duo mayor, debiendo diferenciar entre la velocidad y la 
calidad de la ejecución en las distintas tareas.

Por último, conviene señalar que el conjunto de défi-
cits cognitivos descritos aparece en el envejecimiento 
normal de manera muy leve. De hecho, estas dificultades 
no deben interferir en el desarrollo normal de la vida 
diaria del individuo mayor, de manera que en el enveje-
cimiento normal el individuo es totalmente autónomo e 
independiente funcionalmente (siempre que no existan 
problemas de movilidad reducida). Por tanto, cuando 
la integridad funcional se ve afectada por la aparición 
de alteraciones cognitivas debemos sospechar que nos 
encontramos ante un envejecimiento patológico.

ENVEJECIMIENTO PATOLÓGICO

Deterioro cognitivo leve o ligero
La definición más extendida e internacionalmente uti-
lizada de deterioro cognitivo leve o ligero [DCL] (en inglés 
mild cognitive impairment [MCI]) proviene del grupo de 
la Mayo Clinic (Rochester, Minnesota). Este grupo define 
el DCL como un estado transicional entre el envejeci-
miento normal y las demencias, que se encuentra den-
tro de un deterioro patológico y, por tanto, no atribuible 
y/o explicado por la edad. Por tanto, el DCL se diferencia 
claramente del envejecimiento normal y se considera un 
factor de riesgo para el desarrollo posterior de demencia, 
en especial de la DTA. Un paciente es diagnosticado de 
DCL cuando: 1) presenta quejas de memoria; 2) presenta 
un estado cognitivo general normal; 3) muestra un dete-
rioro de memoria objetivo (–1,5 desviaciones estándar 
[DE] por debajo de la media del grupo de edad y nivel 
educativo); 4) es funcionalmente independiente en el 
desempeño de su vida diaria, y 5) no cumple los criterios 
de demencia (Petersen et al., 1999).

Si bien estos criterios diagnósticos suponen un esfuerzo 
por objetivar y sistematizar el diagnóstico del DCL, estos 
cuentan con dos grandes limitaciones. La primera de ellas 
hace referencia a la operacionalización de los criterios 
diagnósticos. Es decir, los autores no especifican qué test 
o pruebas deben ser utilizados para la objetivación del 
deterioro cognitivo, así como tampoco establecen pun-
tos de corte que clasifiquen la ejecución de un individuo 
como la correspondiente al DCL. Ante este tipo de crítica, 
los autores responden que el diagnóstico del DCL es un 
juicio clínico que el profesional debe elaborar a partir 
de una valoración conjunta de la historia del sujeto, la 
exploración clínica y su perfil neuropsicológico y, por 
tanto, no debe identificarse con una puntuación en un 
test determinado. No obstante, y a pesar de la ausencia de 

recomendaciones en este sentido, el grupo de individuos 
con DCL descrito en sus trabajos presenta un rendimiento 
en tareas de memoria que suele situarse en una DE y 
media por debajo de la media del grupo control. A partir 
de estos resultados, en la mayoría de las investigaciones y 
en la práctica clínica, se utiliza el rendimiento inferior a 
la media en 1,5 DE como punto de corte para establecer la 
alteración.

La segunda limitación importante con la que cuentan 
los criterios de DCL de Petersen et al. (1999) consiste en 
que se refieren sólo a un deterioro cognitivo mnésico. 
Es decir, como marcador temprano de deterioro, esta 
definición de DCL solamente nos serviría para identi-
ficar a aquellos individuos en riesgo de desarrollar una 
demencia cuyo rasgo principal sea la afectación de la 
memoria. Como veremos posteriormente, asociadas al 
envejecimiento existen otras demencias de aparición 
frecuente que no se caracterizan por una alteración en 
esta capacidad cognitiva, o en las que esta se deteriora 
en estados muy avanzados. Precisamente en un intento 
por superar este enfoque nació el International Working 
Group on Mild Cognitive Impairment. Tras el primer 
encuentro de este grupo (Winblad et al., 2004) el con-
cepto DCL dejó de ser entendido como una entidad 
meramente clínica y su uso se extendió al ámbito de la 
investigación. Asimismo, se reconoce la heterogeneidad 
del DCL por su presentación clínica, sintomatología, etio-
logía, curso y evolución. De esta manera, se propone la 
existencia de subtipos de DCL en función de la afectación 
cognitiva que muestre el paciente (fig. e16-1). Entre estos 
subtipos, el DCL de la clínica Mayo se identifica con el 
DCL amnésico de afectación única (DCLa).

Además, en este primer encuentro también fueron 
reformulados los criterios inicialmente propuestos por 
Petersen et al. (1999). Así, los nuevos criterios exigen 
que el paciente no pueda ser diagnosticado de demencia 
(según criterios de la cuarta edición del Diagnostic and 
Statistical Manual of Mental Disorders [DSM-IV] y de 
la décima revisión de la Clasificación Internacional de 
Enfermedades [CIE-10]) y que su autonomía funcional 
esté relativamente conservada o mínimamente afectada. 
Además, el paciente y/o algún informante debe presentar 
quejas sobre el estado cognitivo del mismo, y el deterioro 
debe ser objetivado en alguna tarea cognitiva y/o hacerse 
evidente con el paso del tiempo mediante distintas eva-
luaciones neuropsicológicas (tabla e16-1).

Así, uno de los criterios clave en el diagnóstico del 
DCL, tanto en los inicialmente propuestos como en los 
de la revisión hecha por el grupo de trabajo en DCL, sigue 
siendo la autonomía funcional del individuo. Como 
expondremos en próximos apartados, este criterio supone 
una de las diferencias fundamentales entre el DCL y las 
demencias, por lo que su valoración es primordial para 
el diagnóstico diferencial entre ambos. Sin embargo, y 
a pesar de la relevancia mencionada, no contamos con 
recomendaciones específicas acerca de las escalas y/o 
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 instrumentos que utilizar ni tampoco sobre puntos de 
corte a aplicar. Esta es otra de las circunstancias en las que 
los autores de la Mayo Clinic, encabezados por Petersen, 
apelan al juicio clínico (Petersen, 2003). No obstante, 
este grupo utiliza la escala Record of Independent Living 
(Weintraub, 1986) para la valoración de la autonomía 
funcional en sus investigaciones. En general, la idea 
que se desprende de la literatura médica sobre DCL es 
que mientras las actividades instrumentales pueden verse 
relativamente afectadas, las actividades básicas de la vida 
diaria deben estar perfectamente preservadas.

La mayor parte de los estudios con los que contamos 
actualmente sobre la epidemiología y el curso del DCL se 
refieren exclusivamente al DCL amnésico. Aparte de haber 
sido el primer subtipo propuesto y el más extendido por 
los trabajos de Petersen, también ha recibido mucha aten-
ción por definirse como el estado pródromo de la DTA. 
Sin embargo, recientemente comienza a haber propuestas 
que, dada la variabilidad encontrada en los resultados, 
muestran la necesidad de seguir explorando en esta línea. 
Por ejemplo, el trabajo de et al. (2006) cuestiona la pre-
ponderancia del DCLa al encontrar que el subtipo de DCL 
más frecuente es el DCL de dominio único no memoria 
(más del 50% de los DCL identificados en su muestra) y 
que el que muestra mayor riesgo de progresión a una DTA 
es el DCL amnésico de afectación múltiple (DCLa).

Como ya hemos señalado, la relevancia y el impacto 
que ha tenido el DCL vienen, en gran medida, dados por 
la utilidad que tiene este como factor de riesgo para el 
desarrollo posterior de demencia. En esta línea, los resul-
tados con respecto a la progresión de DCL a demencia 
varían entre el 40 y el 80%, aproximadamente, en segui-
mientos a los 5 o 6 años. Sin embargo, dentro del DCL 
existen individuos que o permanecen estables dentro de 
este diagnóstico y no empeoran, o bien vuelven a mos-
trar una ejecución correspondiente a un envejecimiento 
normal en las evaluaciones posteriores. La interpretación 
que, desde la Mayo Clinic, se hace de los individuos que 
permanecen estables es que el deterioro cognitivo encon-
trado en estos no se debe a una patología degenerativa 
asociada al envejecimiento, mientras que para otros auto-
res la explicación consiste en que el DCL es una entidad 
diagnóstica en sí misma, cuya definición no incluye la 
necesidad de progresar a una demencia. Asimismo, el 
grupo de individuos cuyo deterioro cognitivo parece rever-
tir podría considerarse que está formado por personas que 
realmente experimentan una mejoría en sus capacidades 
cognitivas, o bien que se trata de un problema de diag-
nóstico erróneo, posiblemente relacionado con la falta de 
especificidad y/o fiabilidad de los protocolos utilizados.

No obstante, y a pesar de lo expuesto hasta aquí sobre 
el DCL, es cierto que en la actualidad la utilidad de este 
concepto es todavía cuestión de debate (Ames et al., 2006). 
Las críticas fundamentales que se hacen suelen referirse 
a que el DCL no cumple criterios para ser considerado un 
«síndrome» o una «enfermedad neurodegenerativa», dado 

que, entre otras razones, los pacientes con este diagnóstico 
apenas comparten pronóstico ni se observan beneficios tras 
instaurar un tratamiento farmacológico. En este sentido, los 
críticos sugieren que en realidad el DCL no es una entidad 
en sí misma sino una etapa inicial de la demencia. En nues-
tra opinión, estas críticas nacen de la falta de acuerdo y de 
la heterogeneidad metodológica observada en la literatura 
científica sobre DCL. Esta heterogeneidad se observa tanto 
en la selección de la muestra a estudiar como en la defi-
nición de DCL y en la operacionalización de sus criterios 
diagnósticos y, por tanto, es la clave para la explicación de 
la variabilidad de los resultados encontrados en los traba-
jos. Por ello, consideramos que es necesario profundizar en 
la investigación sobre DCL, especialmente en la operacio-
nalización de sus criterios y en la caracterización de los dife-
rentes subtipos, para así conseguir definiciones más precisas 
que conlleven pronósticos más generalizables y tratamien-
tos más efectivos. Esperamos que la consecución de estos 
objetivos contribuya a esclarecer la controversia actual.

Demencias

Criterios diagnósticos
Siguiendo la definición del Grupo de Estudio de Neurología 
y de la Conducta y Demencias, de la Sociedad Española de 
Neurología (SEN), la demencia «es un síndrome clínico plu-
rietiológico, que implica deterioro intelectual respecto a un 
nivel previo, por lo general crónico, pero no necesariamente 
irreversible ni progresivo. Este deterioro intelectual implica 
una afectación de las capacidades funcionales del sujeto, 
suficiente para interferir sus actividades sociolaborales» 
(SEN, 2002). Es decir, desde un punto de vista neuropsicoló-
gico, la demencia implica una mayor afectación que la exis-
tente en el envejecimiento normal y en el DCL. Además, esta 
afectación obedece a un envejecimiento patológico y puede 
ser debida a múltiples factores. En cualquier caso, y a dife-
rencia del envejecimiento normal y el DCL, en la demencia 
el deterioro cognitivo es de tal magnitud que interfiere en la 
autonomía del individuo en el desempeño de su vida diaria 
en cualquiera de los ámbitos laboral, familiar y/o social.

Al igual que ocurre con los primeros criterios propues-
tos para el DCL, los criterios diagnósticos tradicionales 
como el DSM-IV (tabla 16-1) y la CIE-10 (tabla 16-2) 
excluyen de la definición de demencia cualquier deterioro 
cognitivo en el que la memoria no se vea afectada. Este 
tipo de criterios aumenta las posibilidades de cometer un 
número importante de falsos negativos (individuos con 
deterioro cognitivo patológico que pasan inadvertidos en 
la evaluación) en la práctica clínica diaria, ya que existen 
demencias cuya afectación predominante no es mnésica.

En este sentido, los criterios para el diagnóstico de la 
demencia propuestos por la SEN (Robles, Del Ser, Alom 
y Pena-Casanova, 2002) (tabla e16-2) suponen una 
mejora con respecto a los anteriormente expuestos. Esta 
propuesta entiende que la afectación de memoria debe 
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tener la misma importancia que la de cualquier otra 
función cognitiva (atención, lenguaje, gnosias, praxias, 
funciones visoespaciales y funciones ejecutivas); de este 
modo, supera la tendencia que frecuentemente identifica 
el concepto general de demencia con el concepto especí-
fico de DTA. Con la inclusión de la conducta dentro de 
las áreas que pueden verse afectadas en la demencia, así 
como con la recomendación de tener en cuenta también 
las alteraciones emocionales y de personalidad, estos cri-
terios son útiles también en el diagnóstico de demencias 
que no debutan con una afectación exclusiva de las fun-
ciones cognitivas superiores.

Tipos y clasificación
A pesar del predominio de la DTA en los medios, y de 
que esta se haya llegado a identificar erróneamente con el 
concepto de demencia per se en algunos ámbitos, existen, 
asociados al envejecimiento o no, otros tipos de demen-
cia. Esta pluralidad exige que contemos con sistemas de 
clasificación de las demencias que faciliten el diagnóstico y 
manejo de las mismas, así como la comunicación entre los 
distintos profesionales que intervienen en estos procesos.

Una de las maneras más sencillas de organizar las 
demencias conocidas es mediante una clasificación topo-
gráfica, es decir, la clasificación de las demencias en fun-
ción de la localización del daño cerebral asociado a esta. 
Siguiendo esta clasificación, podemos encontrar dos tipos 
principales de demencia. El primero de ellos, las demen-
cias corticales, se caracteriza por una afectación primordial 
de la neocorteza cerebral, especialmente de las áreas de 
asociación e integración, y sus manifestaciones cogni-
tivo-conductuales dependen, por tanto, del área cortical 
afectada. En este sentido, dos de las demencias corticales 
más comunes son: la DTA, cuya manifestación más proto-
típica (amnesia, afasia, apraxia y/o agnosia) se asocia a la 
afectación de la corteza temporoparietal; y las demencias 
frontotemporales (DFT), en las que la degeneración de las 
áreas que su propio nombre indica habitualmente con-
lleva alteraciones conductuales y ejecutivas. La segunda de 
las dos grandes categorías siguiendo criterios anatómicos 
son las demencias subcorticales. Con éste término se hace 
referencia a las demencias cuya afectación cerebral princi-
pal se encuentra en los ganglios basales, en el diencéfalo, 
en el tronco cerebral, en el cerebelo y/o en la sustancia 
blanca cerebral. Las demencias subcorticales más carac-
terísticas serían la demencia asociada a la enfermedad de 
Parkinson y la corea de Huntington, en las que existe una 
afectación fundamental de los ganglios basales.

Sin embargo, a pesar de la utilidad clínica que puede 
tener esta distinción, algunos autores advierten que la 
definición de demencia subcortical no es del todo pre-
cisa (Pascual Millán, 2006). Es decir, es común encon-
trar afectación cortical, fundamentalmente frontal, en 
demencias subcorticales como la corea de Huntington, 
por ejemplo. Asimismo, en esta clasificación topográfica, 

Tabla 16-1 Criterios diagnósticos de demencia 
del Diagnostic and Statistical Manual of Mental 
Disorders (DSM-IV)

Desarrollo de déficits cognitivos múltiples que se 
manifiestan por:

  Alteración de memoria (alteración en la capacidad de 
aprender nueva información o recordar información 
previamente aprendida).

 Una o más de las siguientes alteraciones cognoscitivas:

  Afasia

  Apraxia

  Agnosia

   Alteración de las funciones ejecutivas (razonamiento 
abstracto; planificar, iniciar, secuenciar, monitorizar y 
detener un comportamiento complejo)

Los déficits cognitivos anteriores (A1 y A2) han de 
ser lo suficientemente graves como para interferir de 
forma significativa en las actividades laborales o sociales 
habituales.

Los déficits cognitivos anteriores (A1 y A2) no aparecen 
exclusivamente durante el curso de un delirium.

Tomado de American Psychiatric Association (APA), 1994.

Tabla 16-2 Criterios diagnósticos de demencia de la 
Décima Revisión de la Clasificación Internacional de 
Enfermedades Mentales y de la Conducta (CIE-10)

Deterioro de la memoria:

 Alteración en la capacidad de registrar, almacenar y evocar 
información

 Pérdida de contenidos mnésicos relativos a la familia o al 
pasado

Deterioro del pensamiento y del razonamiento:

Reducción del flujo de ideas

Deterioro en el proceso de almacenar información

 Dificultad para prestar atención a más de un estímulo  
a la vez

Dificultad para cambiar el foco de atención

Interferencia en la actividad cotidiana

Nivel de conciencia normal, sin excluir la posibilidad de 
alteraciones episódicas

 Las deficiencias se hallan presentes durante al menos  
6 meses

Tomado de OMS, 1993.
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es difícil categorizar demencias de frecuente aparición 
en el envejecimiento, como la demencia vascular, cuya 
manifestación cognitivo-conductual depende del terri-
torio vascular afectado, o demencias como la mixta, que 
incluye patología vascular y la propia de la DTA.

Un sistema de clasificación de las demencias más pre-
ciso, que parece recoger el amplio espectro de demencias 
conocidas en la actualidad, es el que agrupa las demen-
cias en función de la etiología de la enfermedad cerebral 
que acompaña a la demencia. Desde esta propuesta se 
distinguen principalmente tres categorías: las demencias 
primarias, las secundarias y las combinadas (para una 
exhaustiva revisión y clasificación, v. Robles et al., 2003). 
Las demencias primarias son de carácter degenerativo y se 
deben a trastornos que afectan de manera primaria al 
sistema nervioso central, es decir, que se deben a altera-
ciones intrínsecas en el metabolismo neuronal cerebral 
(tabla e16-3). La demencia primaria más estudiada es 
la DTA, caracterizada por alteraciones proteicas que dan 
lugar a la aparición de ovillos neurofibrilares y placas 
neuríticas entre otros.

En contraposición, la alteración en las demencias secun-
darias se debe a factores externos al metabolismo celular 
cerebral como accidentes vasculares, traumatismos, into-
xicaciones, etc. (tabla e16-4). Entre las demencias secun-
darias más frecuentes destaca la demencia vascular, que 
como su nombre indica obedece a la existencia de pato-
logía de este tipo (enfermedad del pequeño vaso, hemo-
rragias, infartos, etc.).

Por último, las demencias combinadas hacen referencia 
a aquellas cuya etiología es una suma de los efectos de 
una patología primaria y una patología secundaria, sin 
que los síntomas observados puedan ser explicados por 
la presencia de una sola de ellas. El caso más común es 
la demencia mixta, aquella en la que coexiste patología 
vascular con la propia de una DTA.

Diagnóstico diferencial de la demencia
En la evaluación de la demencia son varias las altera-
ciones y/o trastornos que debemos descartar antes del 
diagnóstico. Debemos asegurarnos de que el deterioro 
cognitivo que observamos no sólo sobrepasa el esperado 
por la edad del individuo (envejecimiento normal) y que, 
además, resta independencia funcional de manera signi-
ficativa en la vida diaria del mismo (DCL), sino que tam-
bién debemos comprobar que no se debe a una alteración 
del estado de ánimo, a un estado confusional agudo, a 
lesiones cerebrales focales o a un bajo rendimiento cogni-
tivo propiciado por retraso mental y/o ambientes sociales 
con una gran deprivación cultural (tabla 16-3).

Cuando se habla de estado confusional o delirium se 
hace referencia a una alteración aguda y transitoria de la 
conciencia, fundamentalmente de origen orgánico, que 
raramente llega a durar 1 mes y cuyos síntomas son rever-
sibles. En cambio, la demencia es generalmente de inicio 

insidioso y progresivo, habitualmente irreversible, y una 
vez diagnosticada en el anciano suele acompañarle hasta 
la muerte. El estado confusional agudo conlleva, además, 
una importante alteración atencional y desorientación 
global tempranas que fluctúan a lo largo del día, incluso 
de una hora a otra. Una alteración atencional grave y la 
desorientación global son síntomas que extrañamente 
aparecen en las manifestaciones iniciales de una demen-
cia. Por último, en el estado confusional aparecen altera-
ciones del sueño, cambios psicomotores y alucinaciones, 
de manera que si este se experimenta en el transcurso de 
una demencia, se complica su diagnóstico diferencial.

Observar alteraciones del estado de ánimo es relativa-
mente frecuente en el envejecimiento, sea este normal o 
patológico. En ocasiones, y dependiendo de la gravedad 
con la que se presenten, estas alteraciones emocionales 
pueden acarrear déficits cognitivos y comportamenta-
les similares a los propios de una demencia. Por otro 
lado, también existen demencias en las que la alteración 
del estado de ánimo puede ser una manifestación más de 
la patología cerebral asociada, así como en otras puede 
alterarse el estado de ánimo del individuo simplemente 
porque este tome conciencia de sus déficits. Por tanto, el 
diagnóstico diferencial entre la demencia y las alteracio-
nes del estado de ánimo es frecuentemente complicado 
en el envejecimiento. Este es el caso, por ejemplo, del 
diagnóstico diferencial entre seudodemencia depresiva y 
demencia. No obstante, contamos con algunas diferencias 
entre las manifestaciones de estos trastornos que pueden 
ayudar al profesional a diferenciar entre ambas. Mien-
tras que la seudodemencia depresiva puede presentarse a 
cualquier edad y su inicio es generalmente rápido, el de 
la demencia, como ya hemos señalado, suele ser lento e 
insidioso. Asimismo, en la seudodemencia depresiva la 
familia suele ser consciente de la aparición de los déficits, 
así como de la fecha de inicio de los mismos, cosa que 
raramente ocurre en las primeras etapas de la demencia. 
Además, la preocupación por la afectación cognitiva per-
cibida y otras dolencias o quejas habituales en la depre-
sión suele llevar al paciente a solicitar asistencia médica, 
con lo que, habitualmente, a los pacientes que sufren esta 
alteración les acompaña un largo historial médico. En 
resumen, el paciente con seudodemencia enfatiza y exa-
gera sus fracasos, verbaliza quejas cognitivas de manera 
frecuente y precisa, y comunica su sufrimiento y frustra-
ción. Sin embargo, su rendimiento y conducta habitual-
mente no son coherentes con las quejas expresadas, sin 
que, además, se perciba esfuerzo por parte del paciente en 
la ejecución de las actividades. En cambio, en el paciente 
con demencia no es tan común la conciencia de déficit, y 
en los casos en que esta existe los fallos se suelen ocultar 
o disimular. Por tanto, la familia suele tardar en darse 
cuenta de las dificultades que experimenta el individuo 
con demencia hasta que los síntomas son ya propios de 
una afectación moderada, siéndoles difícil establecer el 
inicio de la alteración. En esta línea, cuando se objetiva 
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el deterioro cognitivo en el paciente con demencia, este 
suele ser compatible o incluso superior al expresado por 
el paciente y/o su familia. Raramente el paciente con 
demencia exagera sus déficits; al contrario, suele esfor-
zarse por mostrar un rendimiento normal. Las altera-
ciones cognitivas que se aprecian en la seudodemencia 
cognitiva suelen focalizarse en las áreas de la atención/
concentración, velocidad de procesamiento y memoria. A 
diferencia de la demencia, en la seudodemencia depresiva 
los fallos y las quejas suelen referirse por igual a la memo-
ria reciente y a la remota, siendo común la presencia de 
lagunas mnésicas. Mientras que el paciente con demencia  
tiende más a la fabulación y a responder ante las pregun-
tas con independencia del recuerdo real, el sujeto con seudo-
demencia depresiva se muestra más reacio a arriesgar  
en sus respuestas y un escueto «no sé» parece la respuesta 
preferida. Asimismo, el rendimiento del paciente en la 
seudodemencia depresiva muestra una gran fluctuación, 
mientras que en el paciente con demencia la ejecución 
suele ser consistente durante la evaluación y similar en 
pruebas paralelas. Para facilitar el diagnóstico entre estas 
dos entidades, suele ser recomendable también remitir 
al paciente a un profesional que pueda tratar el trastorno 
del estado de ánimo farmacológicamente. Si transcurrido 
el tiempo de tratamiento recomendado el fármaco ha 
conseguido controlar la sintomatología depresiva pero los 

déficits cognitivos siguen estando o incluso han empeo-
rado, lo más parsimonioso sería pensar que estamos ante 
un proceso degenerativo.

Con respecto a la diferenciación entre la demencia y las 
lesiones cerebrales focales, hay que señalar que estas últimas 
se caracterizan por la alteración de una función cognitiva 
(coherente con la localización de la lesión cerebral adqui-
rida) con relativa preservación de las demás. Además, los 
síntomas asociados a estas lesiones suelen ser de rápida 
evolución y mejoran espontáneamente o ante trata-
miento, sin que normalmente impliquen alteraciones 
en el desempeño autónomo del paciente en su entorno 
familiar, social y laboral. En caso de existir alguna secuela 
residual tras la recuperación de la lesión, es de esperar 
que esta no empeore con el paso del tiempo.

Por último, antes de valorar la ejecución de individuo 
mayor como indicativa de alteración cognitiva, hay que 
conocer la ejecución premórbida del mismo. Es decir, no 
podemos hablar de deterioro cognitivo y/o diagnosticar 
una demencia cuando el desempeño del paciente ha sido 
siempre igual de pobre, sino que es necesario que este 
haya empeorado. Existen pocas herramientas que poda-
mos utilizar para conocer el estado cognitivo premórbido 
de un individuo, así que la entrevista a familiares del 
mismo y una exhaustiva revisión del historial médico del 
paciente es especialmente relevante en estos casos.

BIBLIOGRAFÍA

Ames, D., Petersen, R. C., Knopman, D. S., 
Visser, P. J., Brodaty, H., y Gauthier, S. 
(2006). For debate: is mild cognitive 
impairment a clinically useful 
concept? International Psychogeriatrics, 
18, 393–414.

Busse, A., Hensel, A., Gühne, U., 
Angermeyer, M. C., y Riedel-Heller, S. G.  

(2006). Mild cognitive 
impairment: Long-term course of 
four clinical subtypes. Neurology, 
67, 2176–2185.

Cabeza, R. (2002). Hemispheric 
asymmetry reduction in older adults: 
the HAROLD model. Psychology and 
Aging, 17, 85–100.

CIE-10. (1992). Trastornos mentales y del 
comportamiento. Descripciones clínicas 
y pautas para el diagnóstico. Madrid: 
Meditor.

Dempster, F. N. (1992). The Rise and 
Fall of the Inhibitory Mechanism - 
Toward A Unified Theory of 
Cognitive-Development and 

Tabla 16-3 Diagnóstico diferencial más frecuente en la demencia

Entidad/ trastorno Diferencia principal

Envejecimiento normal Rendimiento esperado para edad y nivel educativo
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Figura e16-1 Subtipos de 
deterioro cognitivo leve o ligero 
(DCL).

Tabla e16-1 Criterios propuestos por el International 
Working Group on Mild Cognitive Impairment

No normal, no demencia (no cumple criterios de demencia 
según DSM-IV o CIE-10)

Deterioro cognitivo constatado mediante una o ambas de 
las siguientes opciones:

  Quejas subjetivas del paciente y/o de un informante 
externo y objetivación de la alteración en tareas cognitivas

  Evidencia de deterioro por cambios en la ejecución de 
tareas cognitivas a lo largo del tiempo

Preservación de las actividades básicas de la vida diaria y 
afectación mínima de las instrumentales

Tomado de Winblad et al., 2004.

Tabla e16-2 Criterios para el diagnóstico de demencia 
de la Sociedad Española de Neurología (SEN)

Alteraciones de al menos dos de las siguientes áreas 
cognitivas:

 Atención/concentración

 Lenguaje

 Gnosias

 Memoria

 Praxias

 Funciones visoespaciales

 Funciones ejecutivas

 Conducta

Estas alteraciones deben ser:

  Adquiridas, con deterioro de las capacidades previas del 
paciente comprobado a través de un informador fiable 
o mediante evaluaciones sucesivas

 Objetivadas en la exploración neuropsicológica

  Persistentes durante semanas o meses y constatadas en 
el paciente con un nivel de conciencia normal

Estas alteraciones son de la intensidad suficiente como 
para interferir en las actividades habituales del sujeto, 
incluyendo las ocupacionales y sociales

Las alteraciones cursan sin trastorno del nivel de 
conciencia hasta fases terminales, aunque pueden ocurrir 
perturbaciones transitorias intercurrentes

Tomado de Robles et al., 2002
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Tabla e16-3 Clasificación etiológica: demencias 
primarias

Demencia de tipo Alzheimer (DTA)

Demencia frontotemporal (DFT)

Demencia con cuerpos de Lewy (DCL)

Parálisis supranuclear progresiva

Demencia asociada a la enfermedad de Parkinson

Demencia asociada a la enfermedad de Huntington

Atrofias multisistémicas

Degeneraciones focales (afasia progresiva primaria, 
demencia semántica, síndrome parietal derecho, atrofia 
cortical posterior, apraxia primaria progresiva, etc.)

Otras

Tabla e16-4 Clasificación etiológica: demencias 
secundarias

Demencia vascular (multiinfarto, enfermedad de 
Binswanger, hemorragias, etc.)

Demencias por mecanismos expansivos intracraneales 
(hidrocefalia, tumores)

Demencias de origen infeccioso (complejo demencia-sida, 
Creutzfeldt-Jacob, etc.)

Demencias de origen endocrino-metabólico 
(hipotiroidismo, hiperglucemia, etc.)

Demencias de origen carencial (vitamina B12, ácido fólico)

Demencias de origen tóxico (alcohol, metales, gases, 
fármacos, etc.)

Demencias de origen traumático (postraumática, 
pugilística)

Demencias de origen desmielinizante (esclerosis múltiple)

Demencias de origen psiquiátrico (depresión, 
esquizofrenia, etc.)

Otras
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IntroduccIón

En la actualidad, se está produciendo un progresivo 
envejecimiento de la población y se estima que en los 
próximos 50 años la proporción de personas mayores 
aumentará hasta duplicar su dimensión actual, pudiendo 
incluso igualar el número de personas jóvenes (Instituto 
Nacional de Estadística, 2009; Díez-Nicolás y Fernández-
Ballesteros, 2001). Este incremento, ligado a un aumento 
de la esperanza de vida, comporta un importante impacto 
tanto en el ámbito social como en el de la salud. Ade-
más, este aumento de personas mayores ha generado un 
incremento de las enfermedades asociadas a la edad, las 
cuales pueden incidir gravemente en la calidad de vida de 
las personas afectadas y de sus familias. Así pues, se hace 
necesario establecer estrategias sociales y sanitarias que 
permitan que las personas puedan desarrollar un enveje-
cimiento satisfactorio, así como plantear el mismo como 
un proceso que se sucede a lo largo de toda la vida.

En el año 2002 se celebró en Madrid la Segunda Asam-
blea Mundial sobre Envejecimiento, en el marco general 
de una «Estrategia internacional para la acción sobre el 
envejecimiento». Las direcciones prioritarias resultantes 
de dicha asamblea se centran en el desarrollo para un 
mundo que va envejeciendo, en hacer llegar la salud y el 
bienestar a la vejez, con el fin de mejorar la calidad de 
vida y garantizar entornos que potencien y den apoyo a 
las personas mayores. Por tanto, las nuevas aportaciones 
que se hagan en el ámbito del envejecimiento deberían 
girar en torno a estas propuestas consensuadas a escala 
internacional.

El progresivo envejecimiento de la población ha pro-
vocado un considerable incremento de las personas 
afectadas por demencia, lo cual constituye un problema 

que es necesario abordar desde diversas perspectivas. Es 
preciso subrayar la importancia de la prevención en el desarro-
llo de los procesos neurodegenerativos y de los beneficios 
de la detección y el diagnóstico precoces, lo que puede  
favorecer considerablemente el abordaje terapéutico y la 
prevención de la dependencia. Una vez diagnosticada 
la enfermedad, la mejora en la coordinación sanitaria y 
social favorecerá la asistencia de la persona afectada y la 
atención a sus familiares.

Entre los cambios neuropsicológicos asociados al 
proceso de envejecimiento se ha descrito la presencia de 
deterioro en diversas funciones cognitivas, en mayor o 
menor grado, entre las que cabe destacar la memoria, la 
atención, la velocidad de procesamiento de la informa-
ción, las funciones visoperceptivas, el lenguaje y las fun-
ciones ejecutivas. Sin embargo, algunas personas pueden 
presentar mayor dificultad en determinadas funciones 
cognitivas, especialmente en la memoria, que pueden 
llegar a interferir en la realización de las actividades de 
la vida diaria. En estos casos, sería preciso valorar si estas 
dificultades estarían dentro de la normalidad en rela-
ción con la edad y la escolaridad de la persona, o bien si 
podrían estar indicando el inicio de un proceso neurode-
generativo.

La diferenciación entre las características de deterioro 
cognitivo que podría indicar el inicio de un proceso neuro -
degenerativo y los cambios cognitivos propios del pro  -
ceso de envejecimiento se ha convertido, en los últimos años, 
en uno de los retos de las neurociencias y, en especial, de 
la neuropsicología. Debido a la importancia de valorar 
los cambios cognitivos más allá del propio proceso de 
envejecimiento, recientemente se han desarrollado distin-
tos conceptos para definir este proceso, el último de los 
cuales hace referencia al concepto de deterioro cognitivo 
leve (DCL; en inglés mild cognitive impairment).

Deterioro cognitivo leve
Olga Bruna Rabassa, Carmelo Pelegrín Valero, David Bartrés Faz, Nina Gramunt Fombuena, 
Judit Subirana Mirete y Anna Dergham
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El presente capítulo se divide en diferentes apartados 
relativos a la definición del concepto de DCL y a las carac-
terísticas de neuroimagen en el proceso de envejecimiento 
y en el deterioro cognitivo, así como a los conceptos fun-
damentales relacionados con la evaluación y la interven-
ción neuropsicológica en este ámbito.

defInIcIón Y conceptos 
ActuAles del deterIoro 
cognItIvo leve

evolución del concepto de deterioro 
cognitivo leve
Se han definido diversas entidades nosológicas para inten-
tar caracterizar los procesos de deterioro cognitivo que van 
más allá del propio proceso de envejecimiento, sin llegar 
a cumplir los criterios diagnósticos de demencia actual-
mente aceptados. Dentro de esta amplia terminología, sin 
duda, el concepto de DCL es el más comúnmente acep-
tado en la actualidad. Este concepto, descrito por Petersen 
et al. (1999), incluye las siguientes características:

1. Alteración de la memoria, preferiblemente 
corroborada por alguna persona próxima a la 
persona afectada.

2. Alteración de la memoria en comparación con 
personas de la población general, de edad y nivel 
educativo similares.

3. Funciones cognitivas generales relativamente dentro 
de los límites de la normalidad.

4. Las actividades de la vida diaria están esencialmente 
preservadas (criterio básico en el diagnóstico 
diferencial con la demencia establecida).

5. Ausencia de demencia.

El constructo de DCL propone identificar a los indivi -
duos que presentan cierto declive cognitivo en un punto 
inicial del deterioro en el que aún son posibles las inter-
venciones terapéuticas. Sin embargo, esta zona de tran-
sición ha sido descrita en la literatura científica de muy 
diversas formas y ha recibido distintas nomenclaturas, las 
cuales se revisan a continuación.

En 1962, Kral definió el término «olvido benigno de 
la senectud» (OBS; en inglés benign senescent forgetfulness) 
como la incapacidad para recordar en ciertas ocasiones 
partes relativamente insignificantes de experiencias del 
pasado (Kral, 1962). Aunque no propuso criterios forma-
les para su diagnóstico, las principales características del 
OBS se centraban en los déficits de memoria y hacía espe-
cial hincapié en el alcance de los déficits y en la concien-
cia que el paciente tenía de los mismos. Es importante 
destacar que Kral caracterizó el OBS como un problema 
relacionado con la edad que no cruzaba el límite entre la 
normalidad y la patología, aunque pensaba que era un 

estadio precoz del mismo proceso maligno, al que llamó 
«olvido maligno de la senectud» (en inglés malignant 
senescent forgetfulness) (Davis y Rockwood, 2004).

Posteriores revisiones sobre el concepto de Kral dieron 
lugar a distintas modificaciones debido a un cambio de 
concepción de los trastornos cognitivos. Un paso impor-
tante fue pasar a reconocer las fases de la demencia como 
procesos patológicos diferenciados del proceso normativo 
de envejecimiento. Así, el término senilidad fue finalmente 
rechazado a favor del término demencia, ya que mien-
tras el primero implicaba sólo el proceso de envejecer, 
el segundo hacía referencia a un síndrome o estado de 
enfermedad-salud que podía ser causado por distintas 
patologías, entre ellas la enfermedad de Alzheimer (EA) 
(Wells, 1971).

Reisberg, Ferris, De Leon, y Crook (1982) desarrolla-
ron criterios específicos para la alteración de la memoria 
asociada a la edad (AMAE; en inglés age associated memory 
impairment [AAMI]). Estos autores, en un trabajo del 
National Institute of Mental Health, describieron los pro-
blemas mnésicos de «personas mayores con buena salud». 
Esencialmente, el concepto de AMAE fue criticado por 
hacer referencia al envejecimiento cognitivo normativo 
y, por tanto, no permitir la definición de una fase preini-
cial de la EA (Michel y Becker, 2002). Blackford y LaRue 
(citados en Davis y Rockwood, 2004) modificaron años 
más tarde los criterios de la AMAE, aumentando el límite 
de edad (79 años) y solicitando la utilización de cues-
tionarios de memoria estandarizados (autoaplicados). A 
partir del estudio de cuatro o más test relacionados con 
la memoria y utilizando las modificaciones antes men-
cionadas, definieron distintas categorías de déficit: AAMI 
(en castellano AMAE) y late life forgetfulness.

Levy (1994) propuso el concepto de deterioro cogni-
tivo asociado a la edad (DECAE; en inglés age-associated 
cognitive decline), una estandarización a partir de la edad 
y con un foco más amplio de declive, ya que incluye difi-
cultades en alguna área de la memoria, del aprendizaje, 
de la atención, de la concentración, del pensamiento, del 
lenguaje o del funcionamiento visoespacial.

Una visión alternativa es considerar estos cambios 
como precursores de una enfermedad. Teniendo en 
cuenta que las demencias neurodegenerativas tienden 
a iniciarse en la edad adulta, presenten o no síntomas, 
ambas visiones fueron incluidas en el término cognitive 
impairment no dementia (CIND), en una clasificación pro-
puesta el Canadian Study of Health and Aging, realizado 
entre 1994 y 2000 (Graham et al., 1997). La intención de 
este concepto era que la categoría incluyera una variedad 
de casuísticas que, aunque cursaran con deterioro cog-
nitivo, no cumplieran con los criterios diagnósticos de 
demencia.

Cabe tener en cuenta que la décima revisión de la Cla-
sificación Internacional de Enfermedades (CIE-10; López-
Ibor, 1998; Organización Mundial de la Salud, 1992), 
describe el trastorno cognoscitivo leve mientras que la cuarta 
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edición revisada del Diagnostic and Statistical Manual 
of Mental Disorders (DSM-IV-TR; American Psychiatric 
Association, 2005) incluye el concepto de deterioro cogni-
tivo relacionado con la edad (en inglés age-related cognitive 
decline). Ambas son descritas como causa de una enferme-
dad subyacente que puede darse a cualquier edad y que 
incluye más síntomas además de la pérdida de memoria 
(Burns y Zaudig, 2002).

Aunque muchos de los términos descritos hasta el 
momento continúan actualmente en uso, ninguno ha 
recibido tanta atención como el de deterioro cognitivo leve, 
acuñado por Petersen et al. (1999), como se ha indicado 
antes. En estudios posteriores, Petersen y Morris (2005) 
observaron la heterogeneidad clínica del DCL y propusie-
ron la siguiente clasificación:

• DCL amnésico (DLC-a). Sólo afecta a la memoria. Es 
la presentación más frecuente del DCL en la que se 
observa un importante deterioro de la memoria, con 
una relativa preservación del resto de capacidades 
cognitivas; es el tipo de DCL más conocido y más 
estudiado.

• DCL de dominios múltiples amnésico (DCL-dm-a). Se 
caracteriza por un leve deterioro en más de un área 
cognitiva, siendo una de ellas la memoria, pero 
de gravedad insuficiente para constituir demencia. 
Implica diversos grados de afectación de algunos 
dominios cognitivos como el lenguaje, las funciones 
ejecutivas y las habilidades visoespaciales, con 
alteración en la memoria.

• DCL de dominios múltiples no amnésico (DCL-dm-na). 
Afecta a varias áreas cognitivas distintas a la memoria, 
teniendo en cuenta que esta se puede ver afectada por 
la interrelación con otras áreas cognitivas que sí se 
hallen afectadas.

• DCL de dominio único no amnésico (DCL-único-no- 
memoria). En este caso las personas afectadas muestran 
un deterioro en un solo dominio distinto de la memoria 
(p. ej., lenguaje, funciones ejecutivas, habilidades 
visoespaciales) y conservan relativamente intactas 
las otras capacidades cognitivas, con un deterioro 
insuficiente de las actividades básicas de la vida diaria 
(Abvd) como para constituir demencia.

Tras la publicación de los criterios de DCL descritos por 
Petersen, la mayoría de los estudios se han realizado utili-
zando dichos criterios, que hacen referencia al DCLa.

El DCL es entendido como una entidad clínica de difícil 
definición, que algunos autores lo consideran una fase en el 
contínuum de la normalidad a la demencia (Petersen 
et al., 1997, 1999, 2001; Morris et al., 2001; Petersen, 2003), 
mientras que otros se plantean si realmente supone un 
preludio invariable de demencia, si ya supone la fase ini-
cial de la misma o si existen formas benignas (Bruscoli y 
Lovestone, 2004; Ritchie y Touchon, 2000). La dificultad 
para definirlo es aún mayor debido a la ausencia de un 
consenso clínico que sirva como estándar de oro y a la falta 

de un marcador biológico validado que lo identifique 
(Feldman y Jacova, 2005).

En el Consenso de Montreal (Winblad et al., 2004), en 
representación del International Working Group on Mild 
Cognitive Impairment, se propone un modelo que integra 
muchos de los puntos clave de cada uno de los subtipos 
que se han definido anteriormente, en un único marco 
diagnóstico y de clasificación aplicado clínicamente. Se 
especifica que los sujetos ni se hallan dentro de la norma-
lidad ni padecen demencia. Existe una queja, ya sea refe-
rida por el propio paciente o por un informador acerca 
de un declive cognitivo respaldado por tareas cognitivas 
objetivas con evidencia de progresión. Las actividades 
funcionales se encuentran esencialmente preservadas con, 
tal vez, sólo una mínima alteración de las más comple-
jas. En torno a la presencia o ausencia de alteración de 
memoria, se realiza una clasificación en tipos de DCL, 
que culmina en la necesidad de determinar la etiología 
del deterioro para poder promover una atención médica 
adecuada (Dubois y Albert, 2004).

Asimismo, otro grupo de trabajo creado al efecto, el MCI 
Working Group del European Consortium on Alzheimer’s 
Disease, genera un proceso diagnóstico para identificar a 
pacientes con alto riesgo de desarrollar demencia (Porter  
et al., 2006). Estos criterios, muy similares a los del Consenso 
de Montreal (Winblad et al., 2004), son los siguientes:

• Quejas de problemas cognitivos referidas por el propio 
paciente y/o por su familia. Se refiere un declive de 
la capacidad cognitiva en el último año respecto a las 
habilidades previas; los trastornos cognitivos se hacen 
evidentes en una evaluación clínica.

• Alteración en la memoria y/o en otras áreas 
cognitivas. La alteración cognitiva no tiene grandes 
repercusiones en la vida diaria, aunque se pueden 
referir ciertas dificultades en las actividades cotidianas 
más complejas.

• Ausencia de demencia.

Los investigadores de este grupo reconocen que la apli-
cación de estos criterios dará lugar a un grupo hete-
rogéneo de trastornos, por lo que se debe concretar el 
subtipo de síndrome de DCL y se precisa la exploración 
con técnicas complementarias para determinar la causa 
subyacente.

concepciones actuales del deterioro 
cognitivo leve
La dificultad de definir el DCL se debe, en parte, a su hete-
rogeneidad, tanto desde la perspectiva neuropsicológica 
como desde la etiológica y, por tanto, desde la evolutiva. 
Ello ha llevado, tanto al grupo de Montreal como al MCI 
Working Group del European Consortium on Alzheimer’s 
Disease, a proponer los siguientes criterios de DCL, más 
operativos en la práctica clínica (Winblad et al., 2004; 
Porter et al., 2006):
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• Verbalización por parte del paciente de sus problemas 
cognitivos o notificación de los mismos por un 
informador.

• Constatación por parte de un informador o del 
propio paciente de los antecedentes de un deterioro 
cognitivo y funcional durante el año anterior, en 
relación con las capacidades previas del paciente.

• Demostración de un DCL mediante una valoración 
neuropsicológica objetiva: deterioro de la memoria 
y/o alteración en otras áreas cognitivas.

• Ausencia de repercusiones funcionales en las 
actividades de la vida diaria; no obstante, se refieren 
dificultades leves en las actividades instrumentales 
complejas de la vida diaria.

• No cumple criterios de demencia.

Sin embargo, y a pesar de los esfuerzos para consensuar 
unos criterios diagnósticos del DCL, siguen existiendo 
dificultades derivadas en muchas ocasiones de las limi-
taciones conceptuales de la propia entidad nosológica. A 
partir del Consenso de Montreal, cabe tener en conside-
ración algunas recomendaciones generales para el diagnóstico 
secuencial del DCL.

Los primeros criterios para el diagnóstico de DCL 
hacen referencia tanto a la verbalización por parte del 
paciente o del familiar de la presencia de problemas 
cognitivos como a la constatación de antecedentes de 
deterioro cognitivo y funcional durante el año anterior y 
asociado a un deterioro cognitivo objetivable mediante 
una valoración neuropsicológica. Uno de los puntos des-
tacables es que la validez de la información proporcio-
nada por el paciente puede estar limitada por los déficits 
de autoconciencia del mismo y sobrestimada por las fre-
cuentes quejas subjetivas de déficit cognitivo en las perso-
nas de edad avanzada. Sin embargo, este hecho puede ser 
compensado, en parte, por la información proporcionada 
por un familiar o cuidador. Por otra parte, la exploración 
neuropsicológica en personas de edad avanzada puede 
estar limitada por múltiples sesgos de confusión pero, 
fundamentalmente, por la escasez de pruebas neuro-
psicológicas con datos normativos en personas de edad 
avanzada y muy avanzada.

En cuanto al hecho de que el deterioro cognitivo sea 
patológico para la edad del paciente, sería difícil una 
conclusión definitiva por la controversia existente res-
pecto a la aceptación por grupos de investigación de la 
existencia de un DECAE (Koivisto et al., 1995), mientras 
que, por otra parte, estudios longitudinales en personas 
mayores sin deterioro cognitivo demuestran que man-
tienen un rendimiento cognitivo estable, y, por tanto, 
la aparición de DCL sería siempre patológica (Morris y 
Price, 2001).

La ausencia de repercusiones funcionales en las activi-
dades de la vida diaria o las dificultades leves en las acti-
vidades instrumentales complejas constituye otro criterio 
a tener en cuenta para el diagnóstico de DCL. Podríamos 

considerar este criterio de validez cuestionable, debido 
a que podría estar influenciado por múltiples sesgos de 
confusión, tales como la edad, las características sociocul-
turales de cada paciente, la existencia de sintomatología 
depresiva o la información del cuidador, entre otros. Por 
otra parte, la ambigüedad del criterio hace que su inter-
pretación también esté influenciada por la propia sub-
jetividad del clínico o del informador, a pesar de que 
este aspecto puede ser minimizado, al menos en parte, 
mediante la utilización de escalas funcionales que valoren 
las actividades de la vida diaria en sus aspectos más com-
plejos o avanzados.

En relación con que para el diagnóstico de DCL no 
se deben cumplir criterios de demencia, este hecho está 
limitado por el propio concepto de demencia según los 
actuales criterios diagnósticos más utilizados (DSM-IV-TR 
y CIE-10). Estas clasificaciones apuestan por criterios de 
alteración de la capacidad de aprendizaje de nueva infor-
mación o recuerdo de información previamente adqui-
rida como síntoma imprescindible para el diagnóstico. 
Este aspecto supondría una limitación para el diagnóstico 
tanto de demencia como del propio DCL, teniendo en 
cuenta que el deterioro de la memoria debería tener el 
mismo peso diagnóstico que el déficit de otras funciones, 
incluyendo las alteraciones emocionales, del comporta-
miento y de la personalidad (García de la Rocha y Olazarán, 
2002).

En principio, estos criterios de DCL más amplios 
suponen incluir en los mismos no sólo a los pacientes en 
una fase de transición entre la normalidad cognitiva y la 
enfermedad de Alzheimer sino también los cuadros inter-
medios, secundarios a otras etiologías (p. ej., la vascular), 
muy prevalentes u otros cuadros, también muy frecuen-
tes, como los secundarios a los trastornos del estado del 
ánimo (Lyketsos et al., 2002; Hwang y Cummings, 2004; 
Gauthier y Touchon, 2006).

progresión del deterioro cognitivo 
leve a formas clínicas de demencia
Resulta complejo hacer una buena referencia empírica 
relativa a la prevalencia de conversión del deterioro 
cognitivo a demencia (Bischkopf, Busse y Angermeyer, 
2002; Tuokko y Hultsch, 2006). En primer lugar, las 
investigaciones no siempre utilizan el mismo criterio: 
como hemos visto antes, aunque parecidos, los criterios 
que definen el DCL no son unánimes. Sin embargo, 
también existe una gran variabilidad de estimaciones 
aun cuando se usan los mismos criterios (Tuokko y 
McDowell, 2006).

En general, existe, por tanto, una gran variedad de 
datos, correspondientes a estudios realizados para deter-
minar el grado de progresión de los pacientes con DCL a 
demencia. En las revisiones que hicieron, por un lado, Bis-
chkopf et al. (2002) sobre 26 estudios y, por otro, Palmer 



273

Capítulo Deterioro cognitivo leve | 17 |

©
 E

LS
EV

IE
R.

 E
s 

un
a 

pu
bl

ic
ac

ió
n 

M
A

SS
O

N
. 

Fo
to

co
pi

ar
 s

in
 a

ut
or

iz
ac

ió
n 

es
 u

n 
de

lit
o.

Fratiglioni y Winblad (2003) sobre 13 estudios se repor-
tan tasas anuales de conversión de entre el 1 y el 40% 
según la muestra, los criterios utilizados y la gravedad del 
deterioro. Sin embargo, en la mayoría de estudios la tasa 
de conversión anual se sitúa entre el 10 y el 20% (Petersen 
et al., 2001a; Ritchie, Artero y Touchon, 2001), aunque en 
algunos estudios esta tasa es significativamente mayor. 
Para una revisión exhaustiva de los estudios realizados 
hasta 2006 se recomienda revisar el trabajo de Tuokko y 
McDowell (2006).

La gran variabilidad de porcentajes puede ser debida, 
sin embargo, a formas diferentes de presentar los resul-
tados; por ejemplo, algunos estudios utilizan los criterios 
puros, mientras que otros ajustan las características pobla-
cionales (p. ej., nivel educacional) para poder así corregir 
desviaciones de la muestra (Tuokko y Hultsch, 2006).

Aunque el principal criterio para el diagnóstico del DCL 
es el deterioro de las funciones mnésicas, se han identifi-
cado algunos factores que predicen una evolución más 
rápida hacia una demencia (Petersen y Morris, 2003). 
Investigadores de la Mayo Clinic identificaron que los por-
tadores de un alelo 4 de la alipoproteína ε (APOε-4) tienen 
más posibilidades de desarrollar un deterioro cognitivo 
con características más graves que los que tienen otra com-
binación de alelos sin incluir el 4 (Petersen, Smith, Ivnik, 
Tangalos, Schaid, Thibodeau et al., 1995). Sin embargo, el 
hallazgo de la relación del APOε-4 es variable y por si solo 
no puede constituir un criterio válido de progresión del 
deterioro cognitivo a la demencia (Petersen, 2003).

No obstante, como hemos comentado en apartados 
anteriores, aparte de la heterogeneidad clínica propia del 
DCL, no existe una evolución única de deterioro cognitivo 
a EA, sino que es posible, según Petersen, la evolución de 
deterioro cognitivo a otras formas clínicas de demencia, 
tal como queda sintetizado en la figura 17-1.

perfIl neuropsIcológIco 
del deterIoro cognItIvo leve

Tal como se ha comentado anteriormente, la definición 
de DCL establece la existencia de cambios cognitivos en 
relación con lo esperable según la edad, y lo habitual es 
que las quejas manifestadas por las personas afectadas 
se refieran especialmente a la memoria, a pesar de que 
puede también haber una afectación en otras funciones 
cognitivas, como la velocidad psicomotora, la capacidad 
verbal y de razonamiento, las habilidades visoespaciales 
o las funciones ejecutivas.

En el estudio realizado por Petersen (2000) con relación 
a las características neuropsicológicas de los pacientes afec-
tados por DCL, refiere que presentan, por definición, un 
rendimiento similar al grupo control en medidas de fun-
ción cognitiva general, como el coeficiente de inteligencia 
de la Wechsler Adult Intelligence Scale (WAIS). En cambio, 
el rendimiento en otras pruebas de cribado cognitivo, 
como el Mini-Mental State Examination (MMSE) (Fols-
tein, Folstein y McHugh, 1975), a pesar de que se hallaba 
dentro del rango de la normalidad, era significativamente 
inferior al del grupo control. Igualmente, las puntuaciones 
de las pruebas de memoria fueron significativamente infe-
riores, pero también se observaron rendimientos más bajos 
en pruebas de denominación y de fluencia verbal. Las per-
sonas afectadas por DCL tuvieron rendimientos superiores 
a los de aquellas con EA leve, excepto en las pruebas de 
memoria verbal (recuerdo diferido de una historia) y las 
pruebas de fluencia verbal. Por tanto, el análisis de estos 
datos sugiere que las personas con DCL presentan déficit 
no sólo en pruebas de memoria episódica sino también en 
las de las funciones ejecutivas o de la memoria semántica.

Figura 17-1 Propuesta de 
progresión del deterioro cognitivo 
a distintas formas clínicas de 
demencia.
(Adaptado de Petersen, 2003.)



274

Intervención neuropsicológica en el envejecimiento y las demenciasParte | 4 |

Aunque las investigaciones sobre los déficits preclínicos 
en la EA han demostrado alteración en múltiples domi-
nios cognitivos, tales como velocidad psicomotora (Masur, 
Sliwinski, Lipton, Blau y Crystal, 1994), capacidad verbal 
y de razonamiento (Jacobs et al., 1995; Subirana, Bruna, 
Puyuelo y Virgili, 2009) o habilidad visoespacial (Small, 
Herlitz, Fratiglioni, Almkvist y Bäckman, 1997), la alte-
ración más pronunciada y consistente es la de la memo-
ria, especialmente evidenciada en tareas que evalúan la 
memoria episódica (Hodges, 1998; Grober, Lipton, Hall 
y Crystal, 2000; Chen et al., 2000; Elias et al., 2000). Tal 
como se ha expuesto antes, el DCLa se caracteriza por una 
alteración de la memoria, evaluada considerando la edad 
y la escolaridad de cada sujeto, ante unas funciones cogni-
tivas globalmente preservadas y en ausencia de otras pato-
logías con potencial inducción a alteraciones de memoria 
(Petersen et al., 1999, 2001a, 2001b). Aun así, hay que 
tener presente que, en población anciana, son frecuentes 
los déficits leves de memoria que no están relacionados 
consistentemente con el subsiguiente desarrollo de EA 
(Bowen et al., 1997; Daly et al., 2000).

Hasta hace poco se asumía que se producía un declive 
lentamente progresivo del DCL, entendido como una fase 
preclínica de la EA, hasta la demencia, pero algunos estu-
dios (Bäckman, Small y Fratiglioni, 2001; Small, Mobly, 
Laukka, Jones y Bäckman, 2003; Cerhan et al., 2007) 
hallaron una leve alteración de la memoria episódica unos  
4 años antes del diagnóstico de EA, pero con mínima evo-
lución en los siguientes 3 años. Por ello, junto al modelo  
convencional del declive progresivo, algunos autores 
hablan de otro modelo alternativo, caracterizado por un 
período de «meseta» que explicaría la relativa estabilidad 
tras el declive mnésico inicial y antes del diagnóstico de 
EA (Smith et al., 2007). Según estos investigadores, esta 
«meseta» (no evidente para otras capacidades cognitivas) 
se podría deber a mecanismos compensatorios que impli-
carían sistemas redundantes de memoria, sobrerregulación 
de neurotransmisores o participación de otras redes neuro-
nales. A pesar de que los fallos de memoria son un rasgo 
central del DCLa, la investigación sobre la naturaleza de la 
alteración de la memoria asociada a tal condición aún es 
limitada (Wolk, Signoff y DeKosky, 2008), como demues-
tra una revisión de la literatura médica al respecto.

En general, se suele aceptar una adecuada sensibilidad 
de los déficits de memoria episódica en la fase preclínica de 
la EA (Chen et al., 2000; Elias et al., 2000), aunque no está 
tan claro qué aspectos de la memoria episódica son más 
vulnerables ni qué tareas son las más sensibles para iden-
tificar a los sujetos que desarrollarán demencia (Arnáiz y 
Almkvist, 2003). En fases preclínicas de la EA se han detec-
tado déficits de memoria episódica, tanto verbal (Tierney 
et al., 1996) como no verbal (Small et al., 1997), así como  
en diferentes condiciones de evocación: libre (Grober et al., 
2000), recuerdo facilitado (Gramunt, 2008), y reconoci-
miento (Small et al., 1997), o en todas ellas (Belleville et al., 
2008). Según distintas investigaciones, en fases preclínicas  

de la EA, es la evocación inmediata (Jacobs et al., 1995) o 
la diferida (Petersen et al., 1999; Perri, Serra, Carlesimo y  
Caltagirone, 2007) las que se muestran especialmente altera-
das. En cualquier caso, más allá de los déficits de consolida-
ción, los pacientes con DCL tienen acusadas dificultades en las 
estrategias de adquisición y evocación (Ribeiro, Guerreiro y De  
Mendonça, 2007).

Diversos autores han propuesto basar los criterios 
diagnósticos del DCLa de acuerdo a su validez predic-
tiva (Ganguli, Dodge, Shen y DeKosky, 2004) inten-
tando concretar aspectos de la memoria que, de alguna 
manera, puedan ayudar a predecir la involución del DCL 
a demencia. Entre los resultados más relevantes destacan 
los siguientes posibles indicadores predictivos:

• Se ha considerado que la incapacidad de beneficiarse 
de las pistas semánticas durante el aprendizaje o la 
evocación se relaciona con una alta probabilidad de 
desarrollar EA en sujetos con DCL (Tierney et al., 
1996; Petersen et al., 1999).

• Algunos estudios longitudinales indican que 
la combinación de déficits de memoria episódica 
y de trabajo representa un consistente indicador 
de progresión de DCL a EA (Belleville, Sylvain-Roy, de 
Boysson, y Ménard, 2008).

• Los modelos de procesamiento dual proponen que 
la memoria por reconocimiento se sustenta por los 
procesos disociables de evocación y familiaridad. Por 
ello, el estudio de Wolk, Signoff y Dekosky (2008) 
evaluó la memoria por reconocimiento en el DCLa 
en el marco del modelo de procesamiento dual. 
Los autores del estudio realizaron una investigación 
experimental, en controles y pacientes con DCL, 
con tres paradigmas de evaluación. El principal 
hallazgo reveló que la familiaridad estaba afectada, 
al menos, al mismo nivel que la evocación. Puesto 
que se piensa que la familiaridad está preservada 
en el envejecimiento normal, se cree que su medida 
o evaluación puede proporcionar un marcador 
relativamente específico para los cambios patológicos 
precoces de la EA.

Recientemente se han realizado numerosos estudios en los 
que se ha hallado que los pacientes con DCLa presentan afec-
tación de otras funciones cognitivas, aparte de la memoria, 
especialmente en las ejecutivas (Petersen, 2000; Bozoki, Gior-
dani, Heidebrink, Berent y Foster, 2001; Grundman, Petersen 
y Ferris, 2004). Esta afectación de las funciones ejecutivas 
puede manifestarse por una dificultad en la inhibición de la 
respuesta, en la alternancia o en la flexibilidad cognitiva, lo 
que sugiere que la presencia de DCL también puede identi-
ficarse utilizando procedimientos específicos para la valora-
ción de la afectación de las funciones cognitivas, además de 
la evaluación específica de la memoria (Traykov et al., 2007).

A menudo, los déficits de memoria se acompañan de 
alteraciones en otras áreas cognitivas, especialmente en 
las funciones ejecutivas, y cabe tener en presente que el 
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rendimiento en pruebas de memoria, lenguaje o de las 
funciones ejecutivas para predecir demencia es significa-
tivo en muchos estudios. Por tanto, se puede considerar 
que la etiqueta diagnóstica de DCL identificaría a pacien-
tes con riesgo de desarrollar demencia, pero este riesgo 
sólo sería alto a largo plazo y una proporción de personas 
con DCL no llegarían a desarrollar EA. Es por ello que se 
considera importante llevar a cabo una evaluación neuro-
psicológica de las funciones superiores, los resultados de 
la cual podrían considerarse indicadores de riesgo. A pesar 
de que se continúan haciendo grandes esfuerzos para con-
ceptualizar esta entidad clínica, la controversia aún queda 
abierta, puesto que la definición de DCL varía considera-
blemente dependiendo de las pruebas administradas para  
la definición de casos en los estudios realizados. La mayoría 
de pacientes tienen otros déficits cognitivos, a pesar de su 
rendimiento normal en el MMSE y de actividades de la 
vida diaria intactas, que se correspondería con el DCL  
de múltiples dominios. A partir de los resultados de sus 
investigaciones o revisiones, algunos autores sostienen 
que el DCLa puro es raro (Ganguli, 2006; Alladi, Arnold, 
Mitchell, Nestor y Hodges, 2006). Recientemente, se ha 
afirmado que el de DCL es un diagnóstico en evolución 
y que, a pesar de diversas conferencias de consenso, los 
expertos aún no han podido llegar a un acuerdo acerca de 
aspectos críticos de esta entidad, en particular, respecto a su 
utilidad clínica (Allegri, Glaser, Taragano y Buschke, 2008).

neuroImAgen 
en el deterIoro cognItIvo leve

Desde la propuesta de los primeros criterios diagnósticos 
del DCL por parte del grupo de la Mayo Clinic en Roches-
ter en 1995, ha existido un creciente interés en investi-
gar los correlatos estructurales y funcionales cerebrales 
relacionados con esta manifestación sindrómica, con el 
objetivo de establecer hasta dónde presenta características 
cerebrales diferenciales del envejecimiento sano, por un 
lado, y de la EA, por otro. En este apartado se resumen 
los principales hallazgos obtenidos mediante el uso de la 
resonancia magnética (RM) en sus vertientes estructural y 
funcional y también la tomografía por emisión de posi-
trones (PET).

Hallazgos anatómicos
Desde un punto de vista morfológico, los estudios de RM 
estructural han permitido obtener un mapa completo 
cerebral del grado de afectación tanto de la sustancia 
gris como de la blanca en el DCL. En cuanto al grado de 
atrofia de sustancia gris, el DCL se caracteriza por la afec-
tación no sólo del lóbulo temporal medial (LTM) sino 
también de la corteza asociativa posterior, en un patrón 
que recuerda los estadios neuropatológicos iniciales de la 

EA y en el que también parecen verse afectados el tálamo 
y el cingulado anterior (Chételat et al., 2002). Además, 
por subtipos clínicos de DCL, existe cierta evidencia que 
indica que los pacientes de tipo amnésico de único domi-
nio presentan una mayor afectación circunscrita al LTM 
en comparación con los controles, mientras que en el 
grupo amnésico de múltiple dominio las regiones de atro-
fia se extienden hacia áreas temporales laterales. De forma 
similar, el grupo de DCL de tipo disejecutivo de único 
dominio presenta una atrofia en los núcleos basales coli-
nérgicos, lo que se ha relacionado con un posible déficit 
atencional que implicaría una afectación de tipo frontal 
(Whitwell et al., 2007).

Los trabajos de RM estructural en el DCL y en la EA 
no se han limitado al estudio de la materia gris, sino que 
también se han interesado por el estado de la sustancia 
blanca. Una de las aplicaciones de la RM que más desa-
rrollo está teniendo es la RM de difusión, la cual permite 
estudiar la integridad de este tejido (Le Bihan, 2003). La 
alteración de la sustancia blanca en la EA se conoce desde 
hace tiempo a través del estudio de las hipodensidades en 
la tomografía computarizada y de las hiperintensidades 
en imágenes potenciadas en T2 de la RM (leucoaraiosis). 
Los datos con técnica de RM en difusión muestran con 
mayor detalle que, en general, existe un gradiente poste-
rior-anterior de afectación progresiva de la integridad de 
la sustancia blanca en esta demencia. Más recientemente, 
en el DCL se ha aplicado la imagen con tensor de difu-
sión y los resultados muestran que el patrón de afecta-
ción anatómico suele ser similar al de la EA, aunque con 
menor gravedad y con frecuencia más lateralizado a un 
solo hemisferio. En este sentido, en un reciente trabajo se 
ha observado que en los pacientes con DCLa existía una 
pérdida de integridad de la sustancia blanca en tractos 
límbicos comisurales o asociativos que se encuentran 
particularmente comprometidos, como el fascículo cin-
gulado, la parte posterior del cuerpo calloso, el fascículo 
uncinado o los tractos inferior frontooccipital, inferior 
longitudinal o superior longitudinales, conectando 
regiones anteriores y posteriores del cerebro (Bosch 
et al., 2010) (fig. e17-1). Estos y otros hallazgos ponen 
claramente de manifiesto que, al margen del proceso 
neurodegenerativo que afecta a la sustancia gris, la alte-
ración de la sustancia blanca es patognomónica también 
del DCL.

Hallazgos funcionales: tomografía 
por emisión de positrones
La PET ha permitido identificar un patrón característico 
metabólico cerebral del DCL, consistente en una reduc-
ción de flujo o metabolismo cerebral de la glucosa en 
diversas regiones corticales, especialmente de la corteza 
posterior, como el cingulado posterior o el área tempo-
roparietal. Estos datos en conjunto indican que el patrón 
metabólico cerebral en reposo del DCL se asemeja al 



276

Intervención neuropsicológica en el envejecimiento y las demenciasParte | 4 |

observado en los estadios iniciales de la EA. Otro dato 
interesante empleando esta metodología es que se ha 
observado que la gravedad del patrón hipometabólico 
en las regiones temporoparietal y del cingulado poste-
rior predice la conversión a EA entre los casos con DCL  
(Chételat et al., 2002; Anchisi et al., 2005). Reciente-
mente, la PET se ha empleado para detectar la deposición 
amiloide cerebral in vivo, con el uso de determinados 
radiotrazadores, como el Pittsburgh compound B (PIB), 
entre un número creciente de ellos. En los estudios reali-
zados se encuentra un contínuum de deposición amiloide 
con PIB que va de niveles muy leves encontrados en con-
troles jóvenes hasta otros muy altos en pacientes con EA. 
El patrón de detección de la amiloide mediante PIB en 
la EA implica fundamentalmente a las cortezas frontal, 
temporal y parietal lateral y medial (cingulado posterior/
precuneo), así como el estriado (Klunk et al., 2004). En el 
caso del DCL, aproximadamente entre el 50 y el 85% de los 
casos estudiados presentan PIB elevado (Rabinovici y Jagust, 
2009) y aquellos que van a evolucionar a demencia en un 
período de entre 1 y 3 años presentan mayores niveles de 
retención que los que se van a mantener clínicamente esta-
bles, lo que sugiere que esta técnica de neuroimagen funcio-
nal tiene valor pronóstico en la condición de DCL (Okello 
et al., 2009). No obstante, debe tenerse en cuenta que existe 
una frecuencia no desdeñable de personas de edad avan-
zada (20-30%) sin deterioro cognitivo y con PIB positivo. 
A menos que en el futuro se demuestre que estas personas 
se encuentran en riesgo incrementado de demencia, estos 
datos parecen limitar el uso único de este biomarcador para 
detectar casos preclínicos de demencia.

Hallazgos funcionales: resonancia 
magnética funcional
Dadas su mejor resolución temporal y espacial en com-
paración con la PET y la posibilidad de realizar los estu-
dios sin sustancias de contraste, la resonancia magnética 
funcional (RMf) es una técnica especialmente adecuada 
para el estudio de la actividad cerebral durante el proce-
samiento de tareas cognitivas. Aunque se han investigado 
otros dominios cognitivos, en el DCL la mayoría de tra-
bajos realizados con RMf se han centrado en pruebas de 
aprendizaje y memoria. El primero de ellos observó que 
los pacientes con DCL presentaban menores activaciones 
de la región del LTM respecto a los controles, particular-
mente en el hipocampo, durante una prueba de memoria 
visual (Machulda et al., 2003). Sin embargo, estudios 
posteriores informaron de áreas de activación incremen-
tada en el hipocampo en estos pacientes, tanto en com-
paración con un grupo control como en relación con los 
pacientes con EA (Dickerson et al., 2005). Estos y otros 
hallazgos han llevado a proponer la hipótesis de la «no 
linealidad», todavía hoy prevalente en su esencia. Esta 
hipótesis argumenta que durante los primeros estadios 

del DCL, cuando la afectación cognitiva y conductual es 
mínima, se observarían incrementos de activación cere-
bral ante las demandas cognitivas, puesto que en este 
punto el sistema nervioso todavía intentaría compen-
sar por el déficit estructural subyacente. En este estadio, 
existiría una compensación efectiva y el rendimiento de 
los pacientes en tareas de aprendizaje medidas con los 
paradigmas de la RMf podría ser similar al de los sujetos 
control. En cambio, en fases más avanzadas del DCL, se 
observaría una reducción de la activación respecto a los 
controles parecida a la observada en casos de EA leve, 
aspecto que reflejaría una mayor alteración cerebral, que 
se traduciría en una ausencia de mecanismos compen-
satorios a nivel comportamental (rendimiento en prue-
bas de aprendizaje similar al grupo EA). Trabajos más 
recientes han confirmado que el grado de activación del 
LTM observado en la RMf durante tareas de aprendizaje 
depende del grado de gravedad clínica y de atrofia de esta 
región cerebral, de tal modo que se observan sobreacti-
vaciones compensatorias en los estados incipientes de la 
afectación (Pihlajamäki, Jauhiainen, y Soininen, 2009).

Finalmente, una aplicación creciente de la RMf en el 
campo de la demencia y, en general, de las enfermedades 
neuropsiquiátricas es el estudio de la actividad del cere-
bro en reposo, especialmente tras observar que el tipo 
de fluctuaciones sincrónicas de la señal BOLD (del 
inglés blood-oxigen-level dependent) de la RMf en reposo  
refleja redes funcionales anatómicamente independien-
tes de los sistemas motor, de lenguaje, visuales y del sis-
tema límbico, entre otros (Damoiseaux et al., 2006). En 
el caso del envejecimiento, del DCL y de la EA, uno de 
los patrones cerebrales en reposo que ha recibido más 
atención es el denominado «patrón de actividad cere-
bral por defecto» (PACD; en inglés default network of brain 
activity), integrado por la actividad de regiones frontales 
y parietales laterales, pero especialmente de las mediales 
(cingulado anterior y posterior) y de las temporales. Un 
hallazgo central en el campo de la EA ha sido que mien-
tras en sujetos jóvenes y sanos las regiones que forman 
parte del PACD presentan un alto nivel de actividad en 
reposo y desactivaciones ante las demandas cognitivas, este 
efecto se encuentra revertido en pacientes con demencia. 
Particularmente, parece que existe un déficit importante 
para desactivar las áreas del cingulado posterior o del pre-
cuneo en los pacientes (Lustig et al., 2003). La disfunción 
de esta región detectada por RMf es anatómicamente rele-
vante, ya que esta área del parietal medial presenta una  
alteración precoz del metabolismo de la glucosa y 
una deposición incipiente de placas amiloides caracte-
rísticas de la EA (Buckner, Andrews-Hanna y Schacter, 
2008). En el caso del DCL, también se ha observado un 
déficit en la desactivación de esta región posteromedial. 
Resulta interesante, además, que los pacientes con DCL 
que presentan mayores anormalidades en la desactiva-
ción durante una tarea de aprendizaje asociativo (p. ej., 
relacionar nombres con caras) corren un mayor riesgo de 
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evolucionar a EA en un futuro próximo (Petrella, Prince, 
Wang, Hellegers y Doraiswamy, 2007).

evAluAcIón neuropsIcológIcA 
del deterIoro cognItIvo

La principal contribución de la evaluación neuropsicoló-
gica en la valoración del deterioro cognitivo consiste en 
proporcionar datos objetivos sobre las funciones superio-
res que pueden originar problemas en la adaptación del 
paciente en su entorno (Keffe, 1995). Según los objetivos 
que se pretendan alcanzar con la exploración neuropsi-
cológica, se aplicarán unas técnicas u otras y se seguirán 
estrategias diferentes. En términos generales, las fases de 
la valoración del deterioro cognitivo irían desde la fase 
de cribado inicial hasta la evaluación neuropsicológica 
completa de cada función (Franco, Monforte y García, 
2002; Junqué y Barroso, 2001).

De acuerdo con Shulman (2000), un adecuado test de  
cribado de las funciones cognitivas debe ser rápido 
de administrar, fácil de puntuar; bien tolerado y aceptado 
por los pacientes, y relativamente independiente de la 
cultura, del lenguaje y de la educación.

En un primer momento, y tras la referencia de quejas 
subjetivas de afectación de las funciones superiores por 
parte de la propia persona afectada o de su familia, se 
suele comenzar mediante una fase de detección o cribado 
en la que se realiza una valoración general y básica del 
estado cognitivo del paciente, y se detecta qué áreas pue-
den estar inicialmente más afectadas. En esta primera fase, 
la evaluación va dirigida a la detección de la existencia o 
no de deterioro cognitivo pero no a la valoración cuanti-
tativa o cualitativa de los déficits neuropsicológicos, para 
lo cual será necesario administrar baterías más amplias 
o pruebas específicas para evaluar diferentes funciones 
(Feher et al., 1992). Se ha sugerido que es posible esta-
blecer una diferenciación entre las personas afectadas por 
DCL y los sujetos adultos mayores sin presencia de dete-
rioro cognitivo, pero que dicha diferenciación requiere 
una valoración completa y específica de las funciones 
cognitivas (Collie, Maruff y Currie, 2002; Bruna, 2006).

La escala de cribado cognitivo breve más utilizada es el 
MMSE (Folstein, Folstein y McHugh, 1975), y en nuestro 
país, el Miniexamen Cognoscitivo (MEC) (Lobo, Ezquerra, 
Gómez, Sala y Seva, 1999). A pesar de que esta prueba 
se utiliza ampliamente en el ámbito clínico, en algunos 
estudios se ha cuestionado su baja sensibilidad en pacien-
tes con demencia incipiente y, por tanto, con mayores 
razones en el DCL. En este sentido, algunos estudios han 
señalado que pruebas que se utilizan para la detección 
de la demencia pueden no mostrar tanta sensibilidad en 
los pacientes afectados por DCL, particularmente en los 
casos de individuos con un nivel educativo y un funcio-
namiento intelectual elevados, dado que dichos aspectos 

juegan un importante papel tanto en la evaluación cog-
nitiva como en la funcional (Mejía, Gutiérrez y Ostrosky, 
2004; Molloy, Standish y Lewis, 2005).

Existen también otros instrumentos de detección inicial 
del deterioro cognitivo que se utilizan en nuestro medio, 
pero no se trata de pruebas diagnósticas en sí mismas y la 
información que aportan es sólo orientativa. Entre estas 
otras pruebas cabe citar el Test de Pfeiffer o Short Portable 
Mental Status Questionnaire (SPMSQ; Pfeiffer, 1975), el 
Test del Dibujo del Reloj (Brodaty y Moore, 1997), entre 
otras, así como escalas de graduación de la demencia, 
como la Global Deterioration Scale (GDS; Reisberg et al., 
1982) y la Clinical Dementia Rating Scale (CDR; Berg 
et al., 1988).

El Memory Impairment Screen (Buschke et al., 1999), 
que ha sido traducido y adaptado en nuestra población 
(Bohm et al., 2005), está basado fundamentalmente en la 
valoración de la memoria. Se trata de un test muy breve 
—su tiempo de administración es de 3-5 min— que se 
basa en los principios del aprendizaje controlado y en 
la especificidad de codificación parar valorar los déficits 
de memoria de forma focalizada. También cabe citar 
el 7 Minute Screen (Solomon et al., 1998), que incluye 
subtest de orientación, de fluencia verbal, de memoria 
facilitada y del dibujo del reloj. Este test también se ha 
adaptado en nuestro país (Test de los 7 Minutos), a pesar 
de que tampoco ha sido validado para el diagnóstico del 
DCL (Del Ser et al., 2004). Recientemente también se ha 
desarrollado el Test de Alteración de Memoria (T@M) 
como prueba de cribado para el DCLa y la EA. Se trata de 
un breve test de memoria global que incluye cinco subtest 
que evalúan la codificación, la orientación temporal, la 
memoria semántica, el recuerdo libre y el recuerdo faci-
litado (Rami, Molinuevo, Sánchez-Valle, Bosch y Villar, 
2007). Sin embargo, la relación entre la puntuación obte-
nida en el T@M y los resultados de las pruebas neuropsi-
cológicas más habitualmente utilizadas en la valoración 
de pacientes con DCLa y EA todavía sigue sin determi-
narse (Rami et al., 2009).

En cuanto a las escalas cognitivas breves internacionales 
más utilizadas para el diagnóstico del DCL, cabe destacar el 
Montreal Cognitive Assessment (MoCA) (Nasreddine et al., 
2005). Este instrumento se diseñó con el objetivo de eva-
luar el DCL en aquellos pacientes que obtienen resultados 
normales en el MMSE o en el MEC. Consta de varios sub-
test que valoran la orientación, la atención, la fluidez ver-
bal fonética, el lenguaje, el recuerdo inmediato y diferido 
de una serie de cinco palabras, la abstracción, las praxis 
constructivas y las funciones ejecutivas. También cabe citar 
el DemTect (Kalbe et al., 2004), que consta de seis subtest 
que valoran el recuerdo inmediato y diferido, la transcodi-
ficación numérica, la fluencia semántica y la atención.

La prueba Alzheimer’s Quick Test Quick Test (AQT) 
(Wiig, Nielsen, Minthon y Warkentin, 2002) se ha adaptado 
recientemente en nuestro país y constituye una prueba rela-
tivamente novedosa como test de cribado para las primeras 
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manifestaciones sintomatológicas de «probable EA» y que 
puede administrarse paralelamente al MMSE con la finali-
dad de facilitar el diagnóstico temprano del deterioro cogni-
tivo. Ha mostrado unas elevadas especificidad y sensibilidad 
en la detección del deterioro cognitivo en fases iniciales. 
Mide la velocidad de procesamiento —que es una variable 
sensible al proceso de envejecimiento—, es de fácil adminis-
tración, es independiente de la edad, del género o del nivel 
educativo y no presenta efecto de aprendizaje.

En cuanto al procedimiento a seguir para la detección 
del DCL, podríamos definir tres pasos básicos que debería 
seguir el especialista:

• Evaluar si existe deterioro cognitivo.
• Determinar si las ABVD se hallan dentro de la 

normalidad.
• Determinar el subtipo de DCL.

En la figura 17-2 se describen los pasos a seguir en el 
diagnóstico de DCL y los subtipos básicos descritos en la 
actualidad.

Cabe tener en consideración que existen esfuerzos con-
tinuados para desarrollar pruebas de evaluación de fun-
ciones cognitivas breves para detectar precozmente la EA; 
es fundamental considerar la sensibilidad, la especificidad 
y la facilidad de uso, especialmente en estadios muy ini-
ciales. Las pruebas neuropsicológicas documentan déficits 
cognitivos en la EA plenamente establecida, pero pueden 
ser insensibles a las primeras fases de la demencia. Por ese 

motivo, personas con un deterioro muy leve pueden enca-
jar en el índice normal a causa de los «efectos tope» de 
la prueba. En este sentido, disponer de pruebas sensibles 
para el diagnóstico en fases muy tempranas puede ayudar 
a detectar la posible presencia del deterioro cuando se 
manifiesta de forma muy leve.

Como sucede en el diagnóstico de la demencia de tipo 
Alzheimer, en el DCL la información clínica obtenida a 
través de un familiar y/o cuidador mejora la capacidad 
predictiva y la sensibilidad de estas escalas cognitivas 
breves (Xu, Meyer, Thornby, Chowdhury y Quach, 2002). 
Los cuestionarios para informadores pueden dar buenos 
resultados en el diagnóstico de la EA, puesto que tienen 
una perspectiva longitudinal de la persona afectada. Tam-
bién pueden aportar mucha información acerca de si las 
ABVD están o no alteradas y se han demostrado fiables 
para detectar la primera etapa de la EA en individuos que 
cumplen criterios de DCLa (Morris y Price, 2001).

Una vez detectada la presencia de DCL es fundamental 
valorar su evolución y realizar una exploración neuropsi-
cológica completa, lo cual es fundamental en el proceso 
diagnóstico de la demencia y, en consecuencia, debería 
practicarse siempre, ya que resulta ser la forma más ade-
cuada de objetivar los déficits en las funciones superiores 
características de la demencia. La valoración neuropsico-
lógica variará en extensión en función de cada caso, pero 
dicha exploración deberá ser siempre más extensa que 
una simple prueba de cribado.

Figura 17-2 Diagnóstico diferencial de los subtipos de deterioro cognitivo leve (DCL). ABVD, actividades básicas de la vida diaria.
(Adaptado de American Academy of Neurology, 2006 y Petersen, 2004.)
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La evaluación neuropsicológica debería ser llevada a 
cabo por un profesional especializado en neuropsicología 
clínica con la finalidad de determinar el tipo y el grado 
de afectación de las funciones superiores que presenta el 
paciente. Las áreas que deberían evaluarse en las demen-
cias serían las siguientes (Bruna, 2006; Junqué y Barroso, 
2001; Lezak, Howieson y Loring, 2004; Muñoz-Céspedes 
y Tirapu, 2001; Tirapu, Ríos y Maestú, 2008):

• Orientación en persona, espacio y tiempo
• Memoria
• Razonamiento lógico y abstracto
• Lenguaje oral y escrito
• Funciones visoespaciales
• Praxis (especialmente la constructiva)
• Gnosis
• Funciones ejecutivas

Existen baterías generales para la evaluación del deterioro 
cognitivo que se utilizan en nuestro país, como el Cam-
bridge Mental Cognitive (CAMCOG) (subescala cogni-
tiva de la entrevista Cambridge Mental Disorders for the 
Elderly Examination [CAMDEX]); (Roth et al., 1988), la 
Alzheimer’s Disease Assessment Scale (ADAS) (Mohs 
et al., 1983, 1984) o el Test Barcelona (Peña-Casanova, 
1990; 2005). Sin embargo, cabe tener en cuenta que algu-
nas de estas baterías generales no incluyen una valoración 
extensa de la memoria o de las funciones frontales, lo 
cual debería tenerse en consideración para que la valora-
ción de las funciones superiores sea completa y fiable.

Se considera conveniente, pues, que la exploración neuro-
psicológica incluya una batería compuesta por pruebas 
específicas que permitan evaluar de forma precisa fun-
ciones como la memoria, el razonamiento lógico y abs-
tracto, el lenguaje, las praxias, las gnosias, las funciones 
visoespaciales y las funciones ejecutivas. De esta forma, 
la exploración neuropsicológica puede definir el perfil de 
deterioro del paciente en el que se ponen de manifiesto 
las capacidades cognitivas alteradas o preservadas y cuyos 
resultados pueden aportar indicaciones de gran utilidad 
para el diagnóstico. A su vez, es preciso llevar a cabo 
evaluaciones continuadas a lo largo de todo el curso de 
la demencia, con la finalidad de valorar la evolución del 
paciente y poder adaptar el tratamiento a las necesidades 
de la persona afectada y de su familia (Junqué y Barroso, 
2001; Lezak, Howieson y Loring, 2004).

IntervencIón neuropsIcológIcA

Los objetivos de la intervención neuropsicológica en 
pacientes con DCL y estadios prodrómicos de la EA debe-
rían plantearse de forma relativamente diferente de los 
que se llevan a cabo con personas afectadas por EA leve o 
moderada. Existe cierta evidencia en la literatura médica 
previa de que se objetivan diferentes tipos de cambios a 

nivel cognitivo, de estado de ánimo, de personalidad y 
a nivel funcional, lo cual debe ser tenido en cuenta en 
la intervención neuropsicológica a realizar. Asimismo, 
debe considerarse que muchas de las personas afectadas 
son todavía autónomas, profesionalmente activas y cons-
cientes de sus dificultades. Por tanto, se debería valorar 
el impacto de dichos déficits no sólo en el ámbito per-
sonal, familiar y social sino también en su rendimiento 
profesional. Además, en los casos en los que se lleva a 
cabo un diagnóstico de posible demencia preclínica, 
los pacientes deben recibir apoyo y orientación, con la 
finalidad de mejorar la comprensión de la enfermedad y 
aprender cómo manejarse adecuadamente ahora y en el 
futuro. A su vez, deben también tenerse presentes otros 
problemas más generales, como la prognosis de la enfer-
medad, las perspectivas de tratamiento o las cuestiones 
legales y financieras. Por tanto, es preciso favorecer la 
participación responsable del paciente en estas fases tan 
iniciales del tratamiento, puesto que ello puede ser muy 
beneficioso en su evolución (Gauthier, Scheltens y Cum-
mings, 2004).

Se han realizado estudios acerca de la efectividad de la 
intervención cognitiva, especialmente con relación a los 
problemas de memoria, en personas afectadas por DCL, a 
pesar de que, como se ha comentado antes, se debe inves-
tigar más sobre el tema. La mayoría de los estudios realiza-
dos indican que a través de una intervención apropiada los 
sujetos afectados por DCLa pueden mejorar su rendimiento 
en memoria, lo cual puede favorecer el enlentecimiento en 
la progresión de deterioro cognitivo (Greenaway, Hanna,  
Lepore y Smith, 2008; Wenisch et al., 2008; Londos et al., 
2008). Otros estudios han indicado que los pacientes con 
DCL pueden beneficiarse de programas de intervención 
cognitiva en relación con las actividades de la vida diaria, el 
estado de ánimo y la memoria (Kurz, Pohl, Ramsenthaler y 
Sorg, 2009). Por otra parte, también se ha sugerido que el 
enlentecimiento en la velocidad de ejecución de las tareas 
es un importante componente y posiblemente sea un pri-
mer marcador de los cambios funcionales en el DCL que 
podría no ser detectado a través de medidas tradicionales 
de valoración de las funciones en la vida diaria, lo que 
debería tenerse en cuenta en los estudios realizados en un 
futuro (Wadley, Okonkwo, Crowe y Ross-Meadows, 2008).

Se ha descrito que la actividad cognitiva realizada de 
forma habitual juega un importante papel en la preven-
ción del deterioro cognitivo, a pesar de que la relación 
entre la actividad cognitiva que refiere cada persona y 
los cambios cognitivos asociados a la edad no está clara-
mente definida (Salthouse, Berish y Miles, 2002). Diversos 
estudios han valorado la forma en la que el nivel referido 
por los sujetos acerca de su participación en actividades 
cognitivas y físicas está relacionado con un retraso en el 
inicio de la demencia. Se ha demostrado que el ejercicio 
físico estaría relacionado con la disminución del riesgo 
de desarrollar demencia (Laurin, Verreault, Lindsay, Mac-
Pherson y Rockwood, 2001), pero hay una mayor evidencia 
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de que la actividad cognitiva es importante. Se realizó un 
estudio con una muestra de 801 personas mayores en el 
que se valoró la participación en diversas actividades y 
se observó que la actividad cognitiva estaba relacionada 
con un menor riesgo de desarrollar EA y con un mejor 
mantenimiento de habilidades cognitivas, especialmente 
en las áreas de memoria de trabajo y de velocidad percep-
tiva (Wilson et al., 2002). Partiendo de la base de que la 
actividad cognitiva está relacionada con una reducción 
del riesgo de desarrollar EA o demencia vascular, en otro 
estudio realizado se indicaron diversas actividades como 
especialmente relevantes, entre las que se encontraban la 
lectura, los juegos de mesa, tocar instrumentos de música 
y la danza (Verghese et al., 2003). Los efectos beneficio-
sos de la actividad cognitiva general pueden derivar de 
la contribución al desarrollo de la capacidad de reserva 
cognitiva (Richards y Sacker, 2003), que puede mitigar 
los efectos de los cambios cognitivos asociados a la edad, 
ofreciendo a su vez cierta protección contra el inicio de 
la discapacidad. Potencialmente, entonces, la actividad 
cognitiva puede a su vez ofrecer algunos beneficios a las 
personas que ya han desarrollado demencia, en términos 
de mantener la función cognitiva y, por tanto, retrasar el 
deterioro (Clare, 2008).

En una revisión de la literatura médica realizada recien-
temente por Belleville (2008) a partir de estudios experi-
mentales, se refieren efectos positivos de la intervención 
neuropsicológica no farmacológica en las funciones cog-
nitivas en personas mayores sanas. Además, estos estudios 
indican que la intervención retrasa el deterioro cognitivo 
y funcional a lo largo de un período de seguimiento de 
aproximadamente 5 años. A su vez, estos resultados 
evidencian la importancia de la estimulación cognitiva 
como un método potencialmente eficaz para posponer la 
progresión del deterioro cognitivo en personas con DCL. 
La mayoría de los estudios realizados sobre los efectos de la 
intervención cognitiva en el DCL refieren una mejoría en 
la ejecución tras la intervención en medidas objetivas, 
especialmente de la memoria. Además, en algunos de los 
estudios en los que se informa de este efecto positivo de 
la intervención, se han observado efectos moderados. Sin 
embargo, dichos estudios muestran resultados limitados 
y pocos de ellos han utilizado diseños de seguimiento a 
largo plazo o medidas del impacto funcional. En general, 
esta revisión indicaría la necesidad de realizar estudios 
bien diseñados para valorar la eficacia de la intervención 
cognitiva en el DCL, teniendo en cuenta medidas de recu-
peración, aspectos relacionados con la generalización y el 
tipo de intervención más óptima.

En la actualidad todavía no se dispone de tratamientos 
farmacológicos específicos que permitan mejorar la sin-
tomatología o bien enlentecer la progresión del deterioro 
de forma significativa, por lo que la intervención neurop-
sicológica puede favorecer y optimizar la evolución (Kurz 
et al., 2009). Los pacientes con DCL se diferenciarían de 
los pacientes con EA en que suelen mostrar una preser-

vada la capacidad de introspección (insight) (Kalbe et al., 
2005) y mejores habilidades de memoria (Fernández- 
Ballesteros, Zamarrón y Tárrega, 2005). Estudios reali-
zados en pacientes con DCL han demostrado que el 
entrenamiento cognitivo puede mejorar la memoria, la 
atención, el estado de ánimo y el bienestar psicológico 
(Belleville et al., 2006; Cipriani et al., 2006; Rozzini et al., 
2006; Talassi et al., 2007), a pesar de que se desconoce 
el impacto de estos cambios en el funcionamiento diario 
y en la duración de sus efectos a lo largo del tiempo. La 
presencia de DCL comporta que pacientes y familiares 
deban afrontar determinados problemas, ajustarse a 
los cambios y realizar planificaciones de futuro (Clare, 
2002). Por tanto, las intervenciones deben facilitar el fun-
cionamiento en el contexto de la vida diaria y preservar 
la calidad de vida (Wilson, 2002; Clare y Woods, 2004). 
Un reciente estudio sugiere que un programa de rehabi-
litación cognitiva de 8 semanas de duración, centrado en 
estrategias prácticas de memoria, ha tenido efectos positi-
vos en la velocidad de procesamiento, en la valoración de 
la capacidad funcional y en algunos dominios de la calidad 
de vida (Londos et al., 2008). Además, también se ha indi-
cado que los pacientes afectados pueden beneficiarse de 
programas de rehabilitación cognitiva que impliquen diver-
sos componentes referidos a las actividades de la vida dia-
ria, al estado de ánimo y a la memoria (Kurz et al., 2009).

Sin embargo, a pesar de que todavía es preciso realizar 
más estudios sobre la eficacia de la intervención cognitiva 
en pacientes con DCL, en general los resultados obteni-
dos señalan los beneficios de dicha intervención en la 
evolución del deterioro cognitivo y, además, es posible 
proponer algunos principios que permitan guiar la inter-
vención cognitiva en esta población. En este sentido, la 
intervención cognitiva en el DCL o en pacientes en fases 
iniciales de la EA debe ser concebida, al menos en parte, 
de acuerdo a la perspectiva de la «reserva cognitiva», la 
cual sugiere que los aspectos de la experiencia de la vida 
están en la base de ciertas habilidades que permiten a un 
individuo afrontar la progresión de la patología de la EA 
durante un largo período de tiempo antes de que el pro-
ceso degenerativo sea clínicamente aparente. Por ejemplo, 
desde un punto de vista cerebral, se ha observado que en 
el envejecimiento sano existe una correlación positiva 
entre la cantidad y calidad de experiencias vitales en los 
ámbitos cognitivo/intelectual, social y físico, y el volumen 
cortical en regiones heteromodales frontales y parietales, 
por un lado, y la utilización de circuitos cerebrales de 
forma más efectiva durante el procesamiento de una tarea 
de memoria de trabajo, por otro (Bartrés-Faz et al., 2009). 
En el caso del DCL, se ha evidenciado que en pacientes 
con alta reserva cognitiva existe una mayor capacidad 
para tolerar el daño cerebral, reflejado como una mayor 
atrofia cerebral global (Solé-Padullés et al., 2009) o como 
un mayor daño en la sustancia blanca (Arenaza-Urquijo 
et al., 2010), permaneciendo, sin embargo, clínicamente 
al mismo nivel que los pacientes con bajas puntuaciones 
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de reserva cognitiva, lo que sugiere que para estos pacien-
tes existen mecanismos funcionales cerebrales que deben 
compensar en el caso de que exista un proceso neuro-
patológico más avanzado (fig. e17-2).

Por tanto, una de las contribuciones de la intervención 
cognitiva debería ser proporcionar una reserva que retra-
sara el inicio de las manifestaciones clínicas con relación 
a las habilidades cognitivas todavía no afectadas por la 
enfermedad. Otro objetivo de la intervención neuropsi-
cológica sería mejorar la ejecución cognitiva a través de 
procesos alternativos no afectados y, por tanto, a partir 
de estrategias de reorganización y optimización, es decir, de 
facilitación, o bien proporcionando a los pacientes ayudas 
externas y la estructuración del entorno para minimizar el 
impacto de los déficits cognitivos en el funcionamiento 
de la vida diaria. Finalmente, si ciertos cambios de per-
sonalidad, como la apatía, constituyen, aunque sea par-
cialmente, una reacción a la existencia de una afectación 
de las funciones cognitivas, podría hipotetizarse que la 
disminución del impacto de los déficits cognitivos tendría 
un efecto positivo también a nivel emocional (Linden, 
Juillerat y Delbeuck, 2004).

Antes de implementar un programa de intervención 
es crucial comprender la naturaleza de las disfunciones e 
identificar las consecuencias de las alteraciones cognitivas 
en las actividades cotidianas. El objetivo de la interven-
ción no sería sólo la mejora en la ejecución de pruebas 
cognitivas, sino también mejorar la calidad de vida del 
paciente y de sus familiares cuidadores. Es preciso realizar 
previamente una exploración neuropsicológica completa 
que incluya la evaluación de la memoria, la atención, las 
funciones ejecutivas, el lenguaje, las funciones visoper-
ceptivas, las praxias y las gnosias, así como una valora-
ción emocional y conductual. También es preciso valorar 
cómo las dificultades que presenta el paciente repercuten 
en su vida diaria, lo cual facilitará la adaptación y la gene-
ralización de la intervención realizada.

Ya que los problemas de memoria frecuentemente se 
observan en el DCL y en las fases iniciales de la EA, resulta 
particularmente importante determinar la naturaleza de 
dichos déficits, así como su impacto en la vida diaria, 
identificando qué tipo de soporte cognitivo podría mejo-
rar la ejecución en memoria en cada persona. Teniendo 
en cuenta las diferentes formas de facilitar la memoria, es 
crucial caracterizar los problemas específicos de memo-
ria. ¿Debe la persona recordar que tiene que hacer algo 
(una tarea de memoria prospectiva) o tiene que recordar 
algunos hechos o episodios pasados (memoria retrospec-
tiva)? Habitualmente a la persona se le facilita el recuerdo 
de que debe hacer algo a través de ayudas de memoria 
externa (p. ej., diarios o alarmas). En los casos en los que 
la situación implica la memoria para hechos o episodios 
pasados, debemos tener presente cuándo el problema 
reside en la codificación (es decir, cómo se puede apren-
der algo de forma que se maximice la recuperación poste-
rior) y cuándo en la fase de recuperación (es decir, cómo 

podemos recordar una información que creemos tenerla 
en nuestra memoria). Si el problema hace referencia a la 
adquisición de nueva información, la estrategia de codifi-
cación será diferente, dependiendo de si el material que 
debe aprenderse está organizado y es comprensible o no. 
En el caso de que la información sea comprensible (p. ej., 
un texto o una conferencia), la tarea del sujeto será incre-
mentar la comprensión del material relacionando entre 
sí diferentes partes de la información y relacionándolo, 
a su vez, con conocimientos previos. Sin embargo, si el 
material que debe ser recordado está poco estructurado 
o no es comprensible, la persona debe intentar atribuirle 
significado y relaciones. Deberá utilizar estrategias mne-
motécnicas que le permitan compensar la falta de signifi-
cado y le faciliten el recuerdo. Finalmente, si el problema 
de memoria se halla en el estadio de evocación, deben 
hallarse pistas relevantes que la faciliten y cuya relevancia 
dependa de la situación inicial de codificación (Gauthier, 
Scheltens y Cummings, 2004).

A pesar de la intervención de los trastornos de memo-
ria, se precisan más estudios que determinen la naturaleza 
de otros déficits cognitivos y la identificación de factores 
que faciliten la optimización de funciones en el DCL y en 
las fases prodrómicas de la EA. En particular, una mejor 
comprensión de los déficits en las funciones ejecutivas y 
su impacto en la vida diaria constituye un importante reto 
tanto en cuanto al diagnóstico como a la intervención 
neuropsicológica se refiere. A pesar de que no se ha des-
crito con exactitud la naturaleza de los déficits ejecutivos 
en estos pacientes, es posible indicar algunos métodos de 
rehabilitación de las funciones ejecutivas: 1) adaptar la 
realización de las actividades de la vida diaria (p. ej., dar 
instrucciones simples y sin ambigüedad o suprimir infor-
mación irrelevante); 2) simplificar una tarea compleja, 
planteándola como una rutina y organizando el espacio 
físico (p. ej., utilizar recordatorios u horarios para ayudar 
a organizar el tiempo); 3) entrenar en la selección y eje-
cución de planes cognitivos (p. ej., planificación de esce-
narios o resolución de tareas erróneas con la finalidad de 
mejorar la planificación, secuenciación, iniciación y ejecu-
ción), y 4) utilizar el entrenamiento en autoinstrucciones 
(p. ej., verbalizar cada paso en una tarea múltiple cuando 
se ha realizado) (Linden, Juillerat y Delbeuck, 2004).

Se han realizado algunos estudios que indican que, 
efectivamente, se pueden mejorar algunos aspectos del 
funcionamiento cognitivo en personas con DCL. En 
un estudio realizado por Rapp, Brenes y Marsh (2002), 
se valoró la eficacia de una intervención cognitiva y 
conductual para mejorar la ejecución en memoria y las 
actitudes hacia la misma en pacientes con DCL. El pro-
grama incluía aspectos educativos acerca de la pérdida de 
memoria y los factores que pueden influir en la ejecución 
en memoria (fatiga, ansiedad, motivación, etc.), entre-
namiento en relajación y entrenamiento en habilidades 
de memoria. Los resultados obtenidos por estos autores 
indicaron que el grupo que participó de la intervención 
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manifestó posteriormente mejoras subjetivas en relación 
con la ejecución de algunas tareas de memoria como el 
recuerdo de listas de palabras. Sin embargo, dicha mejo-
ría subjetivamente expresada no era estadísticamente 
significativa. Así pues, podríamos considerar que los 
programas de intervención cognitiva aún tienen un largo 
recorrido por realizar, puesto que es difícil corroborar 
sus efectos cognitivos en los pacientes, si bien sí que 
podemos afirmar que pueden reportar mejoras impor-
tantes en su calidad de vida. Además, algunos de estos 
programas no se han diseñado a partir de un análisis 
detallado de los problemas particulares referidos por las 
personas afectadas. Por este motivo, estas intervencio-
nes globales pueden haber tenido efectos limitados en 
la calidad de vida de las personas afectadas y, además, 
cabe tener presente que el funcionamiento eficaz de la 
memoria en la vida diaria parece depender de la utiliza-
ción flexible de diferentes estrategias ajustadas a diferen-
tes situaciones.

Los programas de intervención neuropsicológica en 
personas afectadas por DCL deberían propiciar la adop-
ción de múltiples estrategias de facilitación. Teniendo en 

cuenta la heterogeneidad de los trastornos cognitivos, 
estas estrategias deberían adaptarse a los déficits particu-
lares de cada persona, así como a sus preferencias cogni-
tivas. Por tanto, más que adoptar programas globales y 
preparados, parece más apropiado diseñar intervenciones 
específicas dirigidas a mejorar algunas dificultades con-
cretas y específicas de cada paciente, teniendo en cuenta 
tanto la naturaleza de dichas dificultades como la existen-
cia de factores específicos de optimización. Cabe destacar 
que las ayudas cognitivas externas (p. ej., diarios, alarmas, 
recordatorios, etc.) y las adaptaciones del entorno dise-
ñadas para reducir el impacto que las disfunciones cog-
nitivas puedan tener en las actividades de la vida diaria 
también deben llevarse a cabo específicamente con rela-
ción a las dificultades de la persona, e incluso, en algu-
nos casos, debe haber una fase de aprendizaje para que 
el sujeto pueda aprender cómo utilizar el método. Por 
tanto, con la finalidad de facilitar la utilización de estra-
tegias de memoria y de optimizar las funciones cognitivas 
en personas afectadas por DCL, es preciso fomentar la 
generalización y la aplicación de dichos recursos a la vida 
diaria.

cAso clÍnIco

Juan, de 59 años de edad, diestro y con estudios 
secundarios, fue remitido para la realización de 
una exploración neuropsicológica por el neurólogo 
por presentar quejas de déficits de memoria de 
aproximadamente 1 año de evolución que se habían 
acentuado en los últimos meses. No presentaba 
antecedentes personales de interés, pero sí antecedentes 
familiares por parte materna con probable demencia de 
inicio senil.

En la primera entrevista que se realizó conjuntamente 
con su esposa, refirió la presencia de dificultades cada vez 
más notables para concentrarse en la lectura de las noticias 
del periódico y en recordarlas, así como para recordar los 
nombres de personas conocidas y en encontrar palabras. 
Indicó que se olvidaba cada vez con más frecuencia de 
las actividades que tenía que realizar, tenía mayores 
dificultades para llevar a cabo tareas que antes realizaba 
sin dificultad y que tardaba más tiempo que antes en 
realizar las actividades cotidianas.

Todas estas dificultades de memoria que manifestaba 
fueron corroboradas por su esposa y no se objetivó que 
interfirieran de forma significativa en las actividades 
de la vida diaria, a pesar de que Juan refería que estos 
problemas incidían cada vez más en su actividad laboral. 
Mostraba preocupación por su situación actual y manifestó 
la presencia de cambios en su estado de ánimo, de 
ansiedad y de una mayor tendencia a la irritabilidad, por la 
repercusión de estos problemas de memoria en su ámbito 
laboral, familiar y social.

La actitud de Juan durante la evaluación fue favorable 
y se mostró motivado y colaborador en la realización de las 
pruebas. Los resultados de la exploración neuropsicológica 
realizada mostraron:

WechslerAdults IntellIgence  
scAle (WAIs):

◆ Cociente de inteligencia verbal: 108; normal-medio.
◆ Cociente de inteligencia manipulativa: 98; 

normal-medio.
◆ Cociente de inteligencia total: 115; normal-alto.
◆ Orientación: bien orientado en persona, espacio y 

tiempo.
◆ Memoria remota (información de la WAIS): puntuación 

total (PT) = 12; normal-medio.
◆ Memoria inmediata verbal (dígitos de la WAIS): PT = 10 

(5,4); normal-medio.
◆ Memoria inmediata visual (cubos de Corsi): normal.
◆ Memoria verbal de fijación (A. Rey): 6, 8, 9, 11, 12; 

ligera alteración por nivel y edad. Retención a largo 
plazo: 9; ligera alteración.

◆ Funciones visoperceptivas, visoespaciales y 
visoconstructivas (copia de la figura compleja de Rey): 
normal.

◆ Memoria visual a largo plazo (A. Rey): ligera alteración 
por nivel y edad.

◆ Memoria lógica: ligera alteración.
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Bischkopf, J., Busse, A., y Angermeyer, M. C. 
(2002). Mild cognitive impairment: 

◆ Cálculo numérico mental (aritmética de la WAIS): 
PT = 11; normal-medio.

◆ Lectura y comprensión lectora: normal.
◆ Escritura: normal.
◆ Fluencia verbal con consigna fonética y semántica: 

13/17; normal.
◆ Repetición: normal.
◆ Comprensión de órdenes simples y semicomplejas: 

normal.
◆ Denominación (test de denominación de Boston): 

normal.
◆ Funciones premotoras: normal.
◆ Velocidad visomotora (clave de números de la WAIS): 

PT = 12; normal-medio.
◆ Praxis constructiva (cubos de la WAIS): PT = 11; 

normal-medio.
◆ Praxis ideomotriz a la orden y por imitación: normal.
◆ Gnosis visuales complejas (Poppelreuter): normal.
◆ Funciones prefrontales (Trail Making Test A y B): 

normal.
◆ Test de Stroop: normal.
◆ Beck Depression Inventory: presencia de depresión leve.
Globalmente, los resultados de la exploración 
neuropsicológica realizada a Juan se hallaban dentro de los 
límites de la normalidad, a pesar de que se objetivó una 
ligera alteración de la capacidad de aprendizaje verbal y 
visual, en relación con su nivel y edad. La orientación, la 
atención, la memoria remota e inmediata, las praxis, las 
gnosis, las funciones ejecutivas y el lenguaje se mantenían 

preservados. El cociente de inteligencia total se hallaba 
en el nivel normal alto y no se observó una discrepancia 
significativa entre el cociente de inteligencia verbal y el de 
la manipulativa. En cuanto a la valoración del estado de 
ánimo, se observó la presencia de depresión leve.

Por tanto, a partir de los resultados de la exploración 
neuropsicológica realizada a Juan, se pudo observar que 
se cumplirían criterios de deterioro cognitivo leve de tipo 
amnésico con presencia de una ligera depresión, sin que 
se cumplieran criterios de demencia. Se remitió a Juan 
a un centro especializado en estimulación cognitiva, 
lo que le permitió utilizar estrategias de memoria para 
facilitar su rendimiento, tanto en el ámbito laboral como 
en el personal, manteniendo la realización de actividades 
intelectuales, con la finalidad de favorecer la preservación 
de las funciones superiores. También recibió soporte 
psicológico que le permitió mejorar su estado de ánimo 
y la ansiedad que manifestaba frente a las dificultades de 
memoria y su repercusión a nivel personal y en el trabajo.

Se remitió a Juan para la realización de una nueva 
exploración neuropsicológica de seguimiento al cabo 
de 1 año para valorar su evolución. En dicha evaluación 
se observó que persistían los déficits de memoria, pero 
que Juan era capaz de aplicar las estrategias de memoria 
aprendidas en su actividad laboral y personal, lo cual, 
además, fue corroborado por sus familiares. La calidad 
de vida de Juan y su estado de ánimo habían mejorado 
notablemente; la forma en que se había adaptado a los 
déficits que presentaba y la aplicación de las estrategias 
de memoria a la vida cotidiana habían favorecido su 
rendimiento personal y su actividad laboral.
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Figura e17-1 Afectación de la sustancia blanca cerebral en pacientes con enfermedad de Alzheimer y deterioro cognitivo 
leve de tipo amnésico. A. Tractos asociativos, comisurales y límbicos (rojo), en los que los pacientes presentan una reducción 
de la integridad de la sustancia blanca en comparación con personas envejecidas sanas. B. Obsérvese cómo el grado de 
pérdida de integridad promedio de la sustancia blanca en los pacientes con DCL es menor que en el de aquellos con demencia.
(Adaptado de Bosch et al., 2010).
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Figura e17-2 A. En el envejecimiento normal existe una correlación positiva entre el grado de reserva cognitiva y el volumen 
de la sustancia gris cortical en áreas heteromodales prefrontales y parietales. B. En el caso del deterioro cognitivo leve, aquellos 
pacientes con mayor reserva cognitiva pueden tolerar mayor daño en sus cerebros y seguir rindiendo cognitivamente al mismo 
nivel que aquellos con baja reserva cognitiva, como se observa en la imagen, que muestra correlaciones negativas entre la 
integridad de la sustancia blanca y la reserva cognitiva en estos pacientes.
(Adaptado de Bartrés-Faz et al., 2009 y Arenaza-Urquijo et al., 2010.)
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IntroduccIón

El progresivo envejecimiento de la población está con-
llevando un incremento de personas de edad avanzada, 
con el consiguiente aumento de trastornos neurodege-
nerativos, el cual se ha acentuado en los últimos años. 
Las demencias comportan cambios tanto a nivel físico y 
cognitivo como emocional y de comportamiento, lo cual 
repercute tanto en el ámbito familiar como en el social, 
afectando a la calidad de vida del paciente y de sus fami-
liares. En la actualidad, se ha descrito una amplia variedad 
de tipos de demencia, cuya conceptualización y clasifica-
ción han ido variando a lo largo de los últimos años. Los 
avances en investigación han resultado claves para llegar a 
un amplio consenso, el cual facilita a los profesionales su 
diagnóstico y, por tanto, su tratamiento. A su vez, desde 
la neuropsicología se han realizado importantes aporta-
ciones a través del diseño de métodos de evaluación que 
permiten cada vez más un mejor conocimiento de la 
sintomatología asociada a las demencias. Estos avances 
permiten optimizar los tratamientos adaptándolos a cada 
situación personal concreta, obteniendo así resultados 
más eficaces en la intervención cognitiva.

conceptualIzacIón  
de la demencIa

La palabra dementia proviene del latín: de de-, «fuera de 
o alejado» y mentis, «mente». El término demencia ha ido 
evolucionando desde su forma más clásica hasta su con-
cepción actual adoptada a finales del siglo xix y principios  
del xx. Actualmente la definición aceptada internacional-
mente para el término demencia es la de un deterioro global 

de las funciones intelectuales previamente adquiridas,  
con preservación del nivel de vigilancia por causa de una 
lesión orgánica cerebral (Zarranz, Bárcena y Antigüedad, 
1993). Esta definición excluye, en sí misma, los trastor-
nos de funciones específicas aisladas (afasia, amnesia, 
agnosia, etc.), los trastornos de la vigilancia (comas) y los 
trastornos de la adquisición de las funciones intelectuales 
(Rodés y Guardia, 1993).

La característica definitoria de una demencia implica 
el desarrollo de múltiples déficits cognoscitivos, entre los 
que se encuentran un deterioro de la memoria y al menos 
una de las siguientes alteraciones: afasia, apraxia, agnosia 
o una alteración de la capacidad ejecutiva. Dichas alte-
raciones deben ser lo suficientemente graves como para 
interferir de forma significativa en las actividades labora-
les y sociales de la persona que los padece y representar 
un déficit respecto al nivel previo del sujeto (American 
Psychiatric Association [APA], 2005). Según la cuarta 
edición revisada del Diagnostic and Statistical Manual of 
Mental Disorders (DSM-IV-TR), las demencias se caracte-
rizan por un cuadro clínico con síntomas comunes, pero 
se diferencian por su etiología. Las posibles causas de 
demencia en el adulto pueden ser múltiples y entre ellas 
se encuentran prácticamente todas las lesiones del cere-
bro de causa degenerativa, tóxica, metabólica, traumática, 
infecciosa, tumoral o vascular (tabla 18-1).

De entre todas las demencias, la enfermedad de Alzhei-
mer (EA) es la que presenta una mayor prevalencia  
poblacional y por ello ha recibido una mayor atención. 
Los conocimientos sobre la demencia y en especial sobre 
la EA se centraron inicialmente en los escritos del Dr. Alois 
Alzheimer hasta gran parte del siglo xx. En la actuali-
dad, la apertura de los ámbitos de investigación acerca  
del deterioro cognitivo más allá de la Psicología y de la 
Psiquiatría ha permitido conocer mucho más acerca de 
estas enfermedades.

Demencias y enfermedad de Alzheimer
Judit Subirana Mirete, Mònica Crusat Basté, Noemí Cullell Gómez, Raquel Cuevas Pérez 
 y Sara Signo Miguel
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epIdemIología e IncIdencIa 
poblacIonal de la demencIa

La tendencia demográfica más significativa de nues-
tro siglo es el aumento de la población de adultos de 
edades avanzadas en las estadísticas poblacionales. Si 
observamos detenidamente los datos, podemos obje-
tivar claramente el aumento de la población de más 
de 80 años de edad; hace apenas un cuarto de siglo, el 
grupo de personas de ese tramo de edad representaba 
poco más del 2% respecto al conjunto de la población 
española y en 2006 representaba ya el 4,52%. Así pues, 
en 25 años la población de más de 80 años aumentó un 
45% en el conjunto del territorio español. Sin embargo, 
aún es más espectacular el incremento del segmento de 
población situado entre los 60 y los 79 años de edad. 
Hace un cuarto de siglo representaban el 13,40%; 
actualmente suponen ya el 17%. Por el contrario, el  
segmento de población de menos de 20 años ha 

descendido una media del 58% (Instituto Nacional de 
Estadística, 2007a; 2007b).

El progresivo envejecimiento en la población, acen-
tuado especialmente en el continente europeo, ha con-
llevado un incremento de la prevalencia e incidencia de 
las enfermedades relacionadas con la edad, entre ellas la 
demencia. Se ha observado que las formas de demencia  
más comunes, como la EA y la demencia vascular, son más 
frecuentes en los países desarrollados y en áreas urbanas 
(Hendrie, Ogunniyi, y Hall, 2001; Prince, 2000).

Los últimos datos publicados por Alzheimer’s Europe en 
su página web Dementia in Europe recogen datos de dos de 
las principales investigaciones en este sentido publicadas 
recientemente: el del European Community Concerned 
Action on the epidemiology and Prevention of Dementia 
Group, conocido como EURODEM (Hofman et al., 1991) 
y el estudio llevado a cabo por Ferri et al., en el año 2005.

En el estudio del EURODEM, los investigadores recogie-
ron información acerca de la prevalencia de las demencias 
moderadas y graves en distintos países europeos para así 
poder consensuar unos criterios de incidencia poblacional 

Intervención neuropsicológica en el envejecimiento y las demenciasParte | 4 |

Tabla 18-1 Principales causas de demencia

enfermedades degenerativas enfermedades vasculares

Enfermedad de Alzheimer*

Enfermedad de Pick
Enfermedad de Huntington
Parálisis supranuclear progresiva*

Enfermedad de los cuerpos de Lewy*

Complejo de la isla de Guan
Demencia asociada a otras enfermedades

Infartos múltiples corticosubcorticales*

Leucoencefalopatía subcortical (Binswanger)*

Arteritis (de células gigantes y otras)
Malformaciones arteriovenosas gigantes
Infartos selectivos bilaterales

tumores trastornos metabólicos adquiridos y tóxicos*

Gliomas o linfomas del cuerpo calloso
Meningiomas frontales
Gliomatosis cerebral
Linfoma endovascular
Síndromes paraneoplásicos
Hematoma subdural crónico

Fármacos
Anoxia
Hipotiroidismo e hipertiroidismo
Enfermedad de Addison
Panhipoparatiroidismo
Uremia y demencia dialítica
Degeneración hepatocerebral adquirida
Carencia de vitaminas (p. ej., B y B12, ácido fólico)
Alcoholismo y otras drogas

Infecciones enfermedades de depósito

Meningoencefalitis crónicas:
  Bacterias (Brucella, sífilis o micobacterias)
  Hongos
   Virus de acción lenta (p. ej., enfermedad de 

Creutzfeld-Jackob)

Enfermedad de Lafora
Lipoidosis
Aminoacidurias

Hidrocefalia a presión normal*

*La enfermedad de Alzheimer representa por sí sola alrededor del 60% de todas las demencias; la suma de todas las que están señaladas con el 
asterisco constituye el 95% del total.

Adaptado de Rodes y Guardia, 1993.
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para nueve grupos diferentes de edad. En el estudio llevado 
a cabo por Ferri et al. (2005), un total de 12 expertos reali-
zaron una revisión sistemática de los estudios publicados 
sobre demencia y llegaron a un acuerdo para publicar 
datos acerca de la prevalencia de estas enfermedades en los 
países integrantes de la Organización Mundial de la Salud 
(OMS) —distribuyendo en la zona A los países del oeste de 
Europa, y en la zona B y C las zonas del este de Europa— 
para hombres y mujeres en cuatro grupos de edad desde  
los 60 a los 84 años y para mayores de 85 años. En la  
tabla e18-1 se recogen los resultados de ambos estudios.

Teniendo en cuenta estos porcentajes, se calcula que en 
toda Europa el 1,27% de la población según el EURODEM 
y el 1,14% según los datos de Ferri et al. presenta algún 
tipo de demencia. Esto significa que aproximadamente 
entre 5.277.802 y 5.832.152 sufren una demencia.

En el año 2006, la página web Dementia in Europe 
publicó los últimos resultados relativos a la estimación de 
la prevalencia de las demencias en España. Un resumen 
de estos datos se expone en la tabla e18-2.

Así pues, y como los mismos datos indican, tanto en 
nuestro país como en el resto de Europa, el progresivo 
aumento de la edad de la población deberá ser un factor 
muy presente en las políticas sociales y sanitarias a desa-
rrollar en un futuro próximo.

etIología Y característIcas 
neuropatológIcas

Se ha descrito que el proceso de envejecimiento puede 
tener tres posibles consecuencias a nivel cognitivo: 1) enve-
jecimiento normal, descrito habitualmente como envejeci-
miento «normal» y «sano»; 2) deterioro cognitivo leve, que 
tiene consecuencias leves sobre los procesos cognitivos y no 
cumple con los criterios diagnósticos de una demencia, o 
3) demencia, como síndrome clínico de un proceso crónico 
y progresivo resultado de una patología cerebral adquirida 
que puede ser debida a múltiples etiologías (Christensen y 
O’Brien, 2000). (Para un mayor detalle en esta diferencia-
ción, v. capítulo 16, «Neuropsicología del envejecimiento y 
las demencias», y capítulo 17, «Deterioro cognitivo leve».)

Existen más de 75 patologías diferentes que pueden cur-
sar con demencia o deterioro cognitivo crónico. Tal como 

se verá más adelante, es básica una evaluación médica y 
neuropsicológica integral para distinguir entre las causas 
de demencia potencialmente reversibles de aquellas irre-
versibles (Bourgeois and Hickey, 2009; Green, 2005).

Para conocer los aspectos etiopatogénicos de la demen-
cia y así ayudar al diagnóstico diferencial, se han realizado 
importantes y extensas revisiones. La EA es una alteración 
multisistémica del sistema nervioso central (SNC) que 
tiene como resultado una atrofia cerebral global, que afecta 
principalmente a la corteza cerebral a la altura de la corteza 
entorrinal y de la corteza de asociación parietal. También 
se ha observado una atrofia celular del cerebro basal y el 
mesencéfalo, existiendo una importante pérdida de neuro-
nas colinérgicas, en especial en el núcleo basal de Meynert  
y en el locus coeruleus, por lo que decrece el sistema 
noradrenérgico y los núcleos del rafe, provocando una dismi-
nución en el nivel de serotonina (Junqué y Barroso, 2001).

La secuencia de deterioro cognitivo característica de la 
EA es debida a la progresiva instauración de placas seniles 
(PS) y ovillos neurofibrilares (ONF) en la corteza cere-
bral, así como también a la pérdida neuronal y sináptica  
(Von Gunten, Bouras, Kövari, Giannakopoulos y Hof, 2006).

ovillos neurofibrilares
Son lesiones fibrilares argirófilas debidas a errores pos-
transcripcionales en el mecanismo de producción proteica 
en las células en degeneración (Junqué y Barroso, 2001). 
La patología neurofibrilar no es específica de la EA, puesto 
que está presente también durante el proceso de envejeci-
miento y en otras patologías como el síndrome de Down, 
el síndrome de Guam y otros tipos de demencia como la 
demencia pugilística y la viral entre otras (Strub y Black, 
2000). En el cerebro de los pacientes con EA, la patología 
fibrilar puede tomar distintas formas: hilos del neurópilo 
o neuritas distróficas en la corona de las PS, siendo la más 
común los ONF. En las primeras fases de la enfermedad, 
dichos ovillos tienden a encontrarse preferentemente en 
la corteza límbica, mientras que en estadios más avanza-
dos pueden localizarse de forma difusa en la neocorteza.

En esta línea, los estudios realizados por Braak y 
Braak (1991) ayudaron a valorar el grado de gravedad 
de la enfermedad utilizando criterios neuropatológicos. 
En la tabla 18-2 se resumen los criterios elaborados por 
dichos autores.

Tabla 18-2 Estadificación de Braak y Braak para la valoración de la gravedad de la enfermedad de Alzheimer

Estadio transentorrinal Estadios I y II La patología neurofibrilar se encuentra aislada esencialmente en la corteza 
transentorrinal y entorrinal con una leve afectación de las secciones CA1 y CA2 
del hipocampo

Estadio límbico Estadios III y IV Dichos estadios implican de forma más grave las áreas entorrinales, de forma 
moderada el hipocampo y de forma leve la amígdala, el tálamo, el hipotálamo  
y el prosencéfalo

Estadio neocortical Estadios V y VI Implica ya una presencia grave y abundante de patología neurofibrilar en la neocorteza
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Se pueden distinguir dos formas de ONF (Dickson, 
1997): 1) los ovillos en forma de llama, típicos de las 
neuronas piramidales, y 2) los ovillos en forma de globo, 
más comunes en grandes neuronas no piramidales, espe-
cialmente en el cerebro anterior basal y en los núcleos del 
bulbo raquídeo. Estructuralmente, los ONF se componen 
por agrupaciones de filamentos de 22 nm de diámetro 
dispuestos helicoidalmente emparejados (Kidd, 1964).

La composición de los ONF era controvertida cuando se 
utilizaban métodos de investigación inmunohistoquími-
cos. Posteriormente, con el uso de la clonación bioquímica 
y molecular se pudo demostrar que el principal compo-
nente de los ONF es la proteína Tau. Esta es una fosfo-
proteína cuyo estado de fosforilación afecta a su actividad: 
en condiciones normales se desfosforaliza de forma muy 
rápida, mientras que en los ONF es resistente a los proce-
sos de desfosforalización (Matsuo et al., 1994). Así pues, 
son altamente insolubles y estructuralmente muy estables, 
impidiendo el transporte axonal y provocando la muerte 
celular (Junqué y Barroso, 2001). Cuando la neurona 
muere, los ONF permanecen en el espacio extracelular.

placas seniles
Se trata de lesiones complejas que se componen de depó-
sitos amiloides extracelulares (Dickson, 1997). Amiloide 
es un término utilizado para referirse a una sustancia con 
unas propiedades fisicoquímicas particulares. Casi todas 
las formas de amiloide son depósitos extracelulares de 
proteínas fibrilares relativamente insolubles o péptidos 
con un gran contenido en su estructura secundaria de 
capas, de laminas b dobladas (Glener, 1980).

El principal péptido amiloide aislado en las PS es simi-
lar al del aislado en la angiopatía amiloide cerebral en la 
edad avanzada y en los pacientes con EA. Dicho péptido 
se conoce como Ab o proteína b-amiloide (Glener y 
Wong, 1984).

Existen distintos tipos de PS (Ikeda, Allsop y Glener, 
1989; Dickson, 1997):

• Placas clásicas: son depósitos focales, de núcleo duro, 
sin inmunorreactividad, compuestos por procesos 
celulares y rodeados por una corona amiloide.

• Placas quemadas: se trata de depósitos focales que 
tienen un solo núcleo denso central sin ningún anillo 
amiloide.

• Placas primitivas o inmaduras: son placas compuestas 
de amiloide menos compacto de aspecto reticular.

Los depósitos de amiloide no compactos y difusos varían 
en tamaño desde las pocas micras hasta las 100 mm de 
diámetro, siendo habituales en las capas internas ento-
rrinales y el presubículo. Las placas difusas se han des-
crito también como depósitos preamiloides, debatiendo 
si también se trata de formas de Ab (Tagliavini, Giaccone, 
Frangione y Bugiani, 1998).

En este sentido, es importante tener presente la 
diferenciación clínica entre las placas difusas y las 
neuríticas, puesto que son las del primer tipo las que 
se encuentran presentes en pacientes sin diagnóstico  
de demencia (Delaere, Duyckaerts, Masters, Piette y Hauw, 
1990). Algunos autores han diferenciado clínicamente aque-
llos pacientes que presentan placas difusas agrupándolos 
bajo la forma diagnóstica de amiloidosis parenquimatosa 
cerebral senil (Dickson et al., 1991) o lo que otros autores 
tildan de envejecimiento patológico sin llegar al diagnóstico 
de demencia.

A parte de los ONF y las PS, también podemos distin-
guir otras características patológicas en la EA, como la 
degeneración granulovacuolar, la astrocitosis o los cuer-
pos de Hirano. Estas últimas estructuras tienen forma de 
bastón y se encuentran localizadas casi de forma exclusiva 
en la capa piramidal del hipocampo, adyacentes a los  
cuerpos celulares y, ocasionalmente, en su interior. 
Los cuerpos de Hirano se encuentran en mayor número 
en personas con EA que en aquellas de edad avanzada 
sin patología clínica (Dickson, 1997; Dickson et al., 
1991; Ikeda, 1999).

La pérdida neuronal también ha estado muy bien 
documentada en la EA. Teniendo en cuenta que las 
zonas vulnerables del hipocampo son distintas en el 
envejecimiento y en la EA, podemos destacar que la 
pérdida neuronal en esa zona puede ser hasta del 57% 
en el caso de personas con demencia de tipo Alzheimer 
(Ball, 1997). También se ha descrito que la pérdida 
neuronal hipocampal está altamente relacionada con 
el número de ONF presentes en esta zona (Cras et al., 
1995). En la corteza entorrinal también se manifiesta 
una marcada pérdida neuronal (Gómez-Isla et al., 
1996), que puede ser de hasta el 90% en las fases más  
avanzadas de la enfermedad. También se han documen-
tado pérdidas importantes en el núcleo basal de Meynert, 
el núcleo olfatorio anterior y, en menor grado, en la 
amígdala.

Estudios que han utilizado técnicas de microscopia 
electrónica (Scheff, DeKosky y Prince, 1990) han demos-
trado una disminución en las sinapsis, encontrándose 
menos afectados, sin embargo, los componentes de la 
membrana presináptica que los vesiculares.

El diagnóstico patológico de la EA requiere tanto la 
presencia de ONF como de PS. Sin embargo, el equilibrio 
entre ambos es variable (Delacourte et al., 1999), de tal 
forma que en los extremos existen:

• Casos de «sólo placa», en los que las placas son abundantes 
en la neocorteza y existe poca patología neurofibrilar 
isocortical. Presentan degeneración neurofibrilar en la 
corteza entorrinal y el hipocampo.

• Forma predominante de ONF, en la que la disposición 
de Ab es mínima y predomina la patología 
neurofibrilar. Normalmente se da en pacientes que 
debutan en edades avanzadas.

Intervención neuropsicológica en el envejecimiento y las demenciasParte | 4 |
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Se ha descrito que entre el 15 y el 35% de los pacientes 
con EA tienen antecedentes familiares de la enfermedad 
(Junqué y Barroso, 1995; 2001). Es por ese motivo que 
el estudio de la demencia y la EA desde los campos de la 
genética ha tomado mucho relieve en lo que a la investiga-
ción acerca de la enfermedad se refiere. Desde los primeros 
estudios en 1983 llevados a cabo por Kirlpatrick, Burns 
y Blumbergs hasta la actualidad se ha avanzado mucho 
acerca del conocimiento de los factores genéticos de la 
enfermedad. A partir de un estudio que relacionaba la EA 
con el síndrome de Down, Kay (1986) describió que el 
gen responsable de la formación de la proteína b-amiloide 
estaba localizado en el cromosoma 21.

Actualmente, debido a numerosos estudios, es cono-
cido que las mutaciones en la proteína precursora de la 
b-amiloide explican menos del 10% de los casos familia-
res preseniles, puesto que también se ha hallado, en la 
gran mayoría de estas casuísticas, una segregación para un 
gen autosómico dominante localizado en el brazo largo 
del cromosoma 14 (Junqué y Barroso, 2001).

Cabe tener en cuenta que aún no se ha descrito una 
única causa genética como causante de la EA en sus dis-
tintas formas, hecho que nos lleva a tener en cuenta la 
posibilidad de que no sea consecuencia de la mutación 
de un único gen sino de la combinación de distintos 
procesos.

Factores de rIesgo  
Y protectores para la demencIa 
Y la enFermedad de alzHeImer

El factor de riesgo más importante para la demencia y la 
EA es la edad avanzada y la historia familiar de demencia 
(Graff-Radford, 2006), así como los factores de riesgo 
genéticos y la presencia de Síndrome de Down (Jorm, 
1997). Actualmente numerosos estudios han hecho hin-
capié en los factores de riesgo de la demencia y, princi-
palmente, de la EA. Los principales factores de riesgo se 
describen en la tabla e18-3.

A parte de la edad como principal factor de riesgo 
para el desarrollo de la EA, también se ha descrito una 
incidencia levemente mayor en mujeres que en hombres 
(Andersen et al., 1999; Miech et al., 2002; Nussbaum y 
Ellis, 2003). Sin embargo, no todos los estudios realizados 
han establecido de forma concluyente dicha relación de  
género (Ruitenberg, Ott, van Swieten, Hofman y Brete-
ler, 2001). También se ha estudiado el riesgo acumula-
tivo de los pacientes de familiares con historial familiar  
de EA en comparación con aquellos sin antecedentes 
previos. El estudio Multi-Institutional Reseach in Alzhei-
mer’s Genetic Epidemiology (MIRAGE) confirmó un 
mayor riesgo en aquellas personas con antecedentes 
familiares (Green et al., 2002).

En este sentido se han llevado a cabo distintos estudios 
para identificar los factores de riesgo genético en la EA. Se 
han identificado tres mutaciones genéticas para el inicio 
precoz de la enfermedad: la presenilina 1 (PS1), la prese-
nilina 2 (PS2) y la proteína precursora del amiloide (PPA). 
Las mutaciones de la PS1 son la causa más frecuente de 
aparición genética temprana de la EA (Graff-Radford, 
2006). Se conoce que la alipoproteína transporta colesterol 
y llega en tres formas: ApoE2, ApoE3 y ApoE4, siendo esta 
última un factor de riesgo importante para la EA. Para más 
referencias acerca de este factor de riesgo, se recomienda 
consultar el metaanálisis realizado por Farrer et al. (1997).

Sin embargo, también se han realizado algunos estu-
dios para identificar factores protectores para la EA. 
Zhang, Katzman y Salomon (1990) fueron los primeros 
en observar, en un estudio acerca de la prevalencia de 
la demencia y la EA en Shanghái, que las personas con 
un nivel educativo más bajo eran las más propensas a 
desarrollar la enfermedad. Otros estudios han llegado  
a conclusiones similares (Stern et al., 1994), pero existen  
dudas acerca de si las evaluaciones neuropsicológicas 
dieron resultados inferiores, debido, precisamente, a un 
bajo nivel educativo. Otro estudio llevado a cabo, el Nun 
Study, inició el camino para establecer la reserva cognitiva 
como factor neuroprotector (Snowden et al., 1996).

En general, distintos estudios han descrito diversos fac-
tores como protectores de la EA. Se resumen algunos de 
ellos en la tabla e18-4.

clasIFIcacIón, crIterIos 
dIagnóstIcos Y dIagnóstIco 
dIFerencIal

En los estadios iniciales del deterioro cognitivo previo a 
la demencia, los cambios iniciales suelen cursar con fallos 
de memoria en forma de pequeños olvidos, desinterés 
por las actividades que se realizaban anteriormente o por 
las relaciones sociales, despistes en la orientación por 
lugares conocidos y disminución del rendimiento laboral. 
Conforme el cuadro clínico avanza, se hace evidente que 
la persona se encuentra desorientada en tiempo y más 
tarde en lugar, se expresa con mayor dificultad, empieza 
a necesitar ayuda para algunas actividades cotidianas o 
desconoce en ocasiones a personas próximas. El humor 
tiende a ser cambiante e inapropiado en algunas situacio-
nes. Las fases por las que pasa el paciente, así como una 
exploración neuropsicológica completa y el resultado 
de una exploración neurológica general frecuentemente 
aportan datos suficientes para establecer un diagnóstico 
etiológico de la demencia, y por tanto, es importante que, 
al notar los primeros cambios, los familiares más próxi-
mos o incluso la misma persona acudan al médico para 
la realización de dichas pruebas.
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Históricamente, el concepto de demencia implicaba un 
curso progresivo o irreversible de la enfermedad. Desde 
el DSM-IV, publicado en 1994, la definición de demencia 
se basa en un patrón de déficits cognoscitivos y no con-
lleva connotaciones acerca del pronóstico (APA, 2005). 
La demencia puede ser progresiva, estática o en remisión, 
y la reversibilidad de la demencia está en función de la 
enfermedad subyacente y de la disponibilidad, de la rapi-
dez y de la eficacia del tratamiento. El modo de inicio y el 
curso dependerán también de la etiología subyacente.

En cuanto a la evolución del deterioro, cabe tener pre-
sente que existe una amplia variabilidad en relación con los 
distintos tipos de demencia. En la evaluación de la progre-
sión de la demencia se utiliza ampliamente la Global Dete-
rioration Scale (GDS) (Reisberg, Ferris, de Leon y Crook, 

1982), que establece siete estadios posibles de evolución 
del deterioro: GDS 1, normal; GDS 2, deterioro muy leve;  
GDS 3, deterioro leve; GDS 4, deterioro moderado; GDS 5, 
deterioro moderadamente grave; GDS 6, deterioro grave, y 
GDS 7, deterioro muy grave. Es preciso tener en cuenta que 
la secuencia de aparición de la sintomatología de la demen-
cia es a menudo variable, por lo que se ha planteado que la 
inclusión de un paciente en un estadio debe realizarse con 
cierta flexibilidad, sin seguir un criterio estrictamente rígido, 
puesto que ello podría conducir a errores.

Es importante, pues, hacer un buen diagnóstico dife-
rencial entre demencia y otras enfermedades que cursan 
con sintomatología similar. En este sentido, el diagnós-
tico diferencial que realizan First, Frances y Pincus (2002) 
es muy claro (tabla 18-3)
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Tabla 18-3 Diagnóstico diferencial para la demencia

Ha de diferenciarse de…: en contraposición…:

Delirium Se caracteriza por una alteración de la conciencia y un curso 
fluctuante. La demencia no se diagnostica si los déficits 
cognoscitivos aparecen exclusivamente en el trastorno de un 
delirium. Sin embargo, puede haber períodos de delirium en 
el contexto de una demencia y entonces sí se diagnostican si 
aparecen.

Trastorno amnésico Se caracteriza por un deterioro de la memoria que aparece 
en ausencia de otros déficits cognoscitivos. No se diagnostica 
trastorno amnésico si el deterioro de la memoria aparece 
exclusivamente en el transcurso de una demencia.

Alteración cognoscitiva en la intoxicación o la abstinencia 
de sustancias

Remite cuando los efectos agudos de la intoxicación o 
la abstinencia desaparecen. En contraposición, puede 
diagnosticarse demencia persistente inducida por sustancias 
si la demencia persiste mucho más allá del período de 
intoxicación o abstinencia.

Retraso mental Debe iniciarse antes de los 18 años.

Alteración cognoscitiva y deterioro de la actividad en la 
esquizofrenia

Presenta habitualmente un inicio más temprano, una 
alteración cognoscitiva menos grave, un patrón de síntomas 
característico y no se debe a los efectos directos de una 
enfermedad médica o consumo de sustancias.

Déficit de memoria y dificultada para la concentración en el 
trastorno depresivo mayor

Mejora cuando la depresión remite, se asocia a otros síntomas 
depresivos característicos y a menudo a una historia previa 
de depresión, y no se debe a los efectos directos de una 
enfermedad médica o al consumo de sustancias.

Deterioro cognoscitivo relacionado con la edad Se caracteriza por una alteración cognoscitiva que se 
corresponde con la que se espera para la edad del individuo 
y no se debe a los efectos de una enfermedad médica o al 
consumo de sustancias.

Trastorno neurológico leve (es decir, trastorno cognoscitivo 
no especificado)

No llega al umbral de gravedad para la demencia.

 Adaptado de First, Frances y Pincus, 2002.
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Con el diagnóstico clínico y la exclusión de otras causas 
de demencia se consigue una fiabilidad diagnóstica con-
firmada por autopsia del 85 al 90% (Agüera et al., 2006). 
En la actualidad existen dos criterios de diagnóstico 
ampliamente reconocidos para el concepto de demencia:  
los de la décima revisión de la Clasificación Internacional 
de Enfermedades (CIE-10) (Organización Mundial de la 
Salud, 1992) y los del DSM-IV-TR (APA, 2000). Dicha 
información ha sido más ampliada en el capítulo 17, 
«Deterioro cognitivo leve».

Sin embargo, y como recordatorio de lo expuesto en 
el capítulo anterior, queremos destacar aquí la existencia 
de diversos tipos de clasificación para poder abarcar la 
amplia clínica en las que puede cursar una demencia. Por 
un lado, podemos clasificar las demencias según:

• La edad de inicio de la enfermedad
• Criterios etiopatogénicos
• Criterios de alteración clínico-anatómica
• Criterios de respuesta al tratamiento
• Criterios diagnósticos de distintas instituciones 

internacionalmente reconocidas

En la tabla 18-4 se hace un resumen de los principales 
criterios de clasificación de las demencias. Cabe tener en 
cuenta que algunos de estos criterios no son excluyentes.

Actualmente la EA, la demencia vascular, la demen-
cia por cuerpos de Lewy y la demencia frontotemporal 
representan el 90% de las demencias degenerativas. En la 
figura 18-1 se detalla el diagnóstico diferencial entre estos 
cuatro tipos de demencia (Pelegrín y Olivera, 2008).

manIFestacIones clínIcas de  
la demencIa Y la enFermedad 
de alzHeImer

enfermedad de alzheimer
La EA fue descrita por primera vez en 1906 por Alois Alz-
heimer como una demencia progresiva asociada neuro-
patológicamente con PS y degeneración neurofibrilar. 

Tabla 18-4 Resumen de las distintas clasificaciones posibles para las distintas formas clínicas de demencia

Edad de inicio de la enfermedad

Preseniles: se presentan en personas menores de 65 años de edad. Suelen tener una evolución más rápida.
Seniles: se presentan en sujetos mayores de 65 años.

Criterios etiopatogénicos

Demencias degenerativas primarias: son aquellas no subyacentes a ninguna otra enfermedad.
Demencias vasculares
Demencias degenerativas secundarias: son aquellas subyacentes a una enfermedad, uno de cuyos síntomas es la demencia.

Criterios de alteración clínico-anatómica

Demencias corticales: afectan a estructuras corticales. Pueden clasificarse en:
- Temporoparietales
- Frontotemporales
Demencias subcorticales: afectan a estructuras tales como los ganglios basales.
Demencias mixtas: afectan a estructuras corticosubcorticales.
Multifocales

Criterios de respuesta al tratamiento

Demencias no tratables irreversibles
Demencias tratables irreversibles
Demencias tratables potencialmente reversibles

Criterios diagnósticos de distintas instituciones internacionalmente reconocidas

Criterios de la American Psychiatric Association: DSM-IV-TR
Criterios de la Organización Mundial de la Salud: CIE-10
Criterios del National Institute of Neurological Disorders and Stroke (NINDS)/Alzheimer’s Disease and Related Disorders 
Association (ADRDA) o del NINDS/Association Internationale pour la Recherche et l’Enseignement en Neurosciencies (AIREN)

Abreviaturas: CIE-10, décima revisión de la Clasificación Internacional de Enfermedades; DSM-IV-TR, cuarta edición revisada del Diagnostic and 
Statistical Manual of Mental Disorders.
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Durante gran parte de este siglo fue clasificada como una 
demencia presenil y diferenciada de la demencia senil del 
anciano, considerada como mucho más frecuente. Un 

punto importante de inflexión en el cambio de pers-
pectiva fue la descripción de Tomlinson et al., en 1970, 
en su estudio clínico y patológico de personas mayores 
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Figura 18-1 Diagnóstico diferencial y criterios diagnósticos de los cuatro tipos principales de demencia. DFT, degeneración 
frontotemporal; DSM-IV-TR, cuarta edición revisada del Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders; NINDS-AIREN, 
National Institute of Neurological Disorders and Stroke-Association Internationale pour la Recherche et l’Enseignement en 
Neurosciencies.
(Adaptado de Pelegrín y Olivera, 2008).
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con demencia. Estos autores encontraron que la mayoría 
de sus casos tenían los rasgos característicos neuropato-
lógicos de la EA, mientras que una pequeña proporción 
tenían infartos múltiples. Después de este trabajo, el 
término demencia senil de tipo Alzheimer (DSTA) se hizo 
cada vez más popular, pero todavía era habitualmente 
diferenciado de la demencia presenil de Alzheimer. Un 
influyente editorial de Katzman supuso, en 1976, el paso 
final en la promoción de un concepto unitario de la EA 
que condujo a englobar ambos casos, seniles y preseniles, 
en el mismo concepto (Jorm, 1994).

Actualmente, el concepto de EA se usa principalmente 
para referirse a todos los casos de la enfermedad sin tener 
en cuenta la edad de inicio. Sin embargo, algunas veces se 
hace referencia al concepto de DSTA para los casos en los 
que el diagnóstico se basa sólo en la clínica.

Sin embargo, algunos autores como Roth (1986) 
postularon la posible distinción entre EA de tipo 1 y de 
tipo 2. La de tipo 1 sería de comienzo tardío, y la de tipo 2,  
de comienzo temprano o precoz. Este autor justificó la 
diferenciación a través de bases neuroquímicas y neuro-
patológicas.

En la actualidad existen tres criterios de diagnóstico 
ampliamente reconocidos: los de la CIE-10 (Organi-
zación Mundial de la Salud, 1992), los del DSM-IV-TR 
(APA, 2000) y los criterios National Institute of Neuro-
logical Disorders and Stroke y de la Alzheimer’s Disease 
and Related Disorders Association (NINDS/ADRDA) 
(McKhann et al., 1984). No existen diferencias funda-
mentales entre ellos: todos destacan la necesidad de reali-
zar un diagnóstico de inclusión, establecen la prioridad 
para el diagnóstico del deterioro cognitivo, especialmente 
la memoria, y consideran accesorios otros síntomas «no 
cognitivos» o psiquiátricos. Estos han sido mencionados 
previamente en este mismo capítulo y en el capítulo 16, 
«Neuropsicología del envejecimiento y las demencias».

Según Agüera (2006), este enfoque tiene dos problemas 
fundamentales: resta importancia, por un lado, a los sín-
tomas cognitivos diferentes a la memoria y, por otro, a las 
alteraciones psicopatológicas, a pesar de las evidencias de 
que los síntomas depresivos o psicóticos pueden preceder 
en varios años a la aparición de los síntomas cognitivos. 
Otra limitación de los sistemas de diagnóstico actuales, 
según el autor, es la falta de indicaciones para categori-
zar determinados síntomas que, con frecuencia, aparecen 
tanto en la EA como en otro tipo de demencia (p. ej., la 
sintomatología extrapiramidal o los que sugieren afecta-
ción frontal).

Sin embargo, al hablar de EA debemos tener en cuenta 
que su clínica puede manifestarse de formas muy hete-
rogéneas. Actualmente es muy complicado dirimir con 
seguridad si la EA puede ser una sola enfermedad, un 
complejo sindrómico con distintos subtipos y variedades 
o si se trata de distintas entidades con una agrupación 
muy similar de síntomas, siendo, pues, un proceso hete-
rogéneo desde el punto de vista etiológico.

Perfil neuropsicológico de la enfermedad 
de Alzheimer
La EA es una alteración neurodegenerativa de inicio 
insidioso y curso progresivo que se caracteriza por la pér-
dida de memoria y otras funciones cognitivas, así como 
por una serie de síntomas no cognitivos entre los que 
cabe destacar los de tipo depresivo o psicótico y los tras-
tornos del comportamiento. El tiempo estimado desde 
el comienzo de la enfermedad hasta el fallecimiento del 
sujeto es de 7 a 10 años (Agüera et al., 2006).

Entre las características neuropsicológicas de la enfer-
medad destacan el deterioro progresivo de la memoria y 
del lenguaje, un declive en las capacidades visoespaciales 
y motoras, y la alteración de las funciones ejecutivas tales 
como la capacidad de abstracción y de razonamiento.

Los déficits de memoria episódica de inicio insidioso 
y curso progresivo son los típicos síntomas iniciales de 
la enfermedad. Los trastornos de la memoria episódica 
se expresan por un deterioro en la capacidad de codifi-
car y almacenar información reciente (amnesia anteró-
grada) y una progresiva amnesia retrógrada con gradiente 
temporal. Este patrón de deterioro es compatible con la 
afectación precoz de las estructuras temporales mediales: 
hipocampo, circunvolución parahipocampal y corteza 
entorrinal (Pelegrín et al., 2008). La memoria remota 
también se ve más afectada a medida que avanza la enfer-
medad.

La alteración del lenguaje se caracteriza por una afasia 
nominal, pérdida de fluidez, tendencia a la repetición y 
deterioro de la comprensión. La capacidad de repetición 
normalmente se encuentra preservada hasta fases muy 
avanzadas y con frecuencia se manifiestan trastornos 
como ecolalia o palilalia.

Entre los trastornos motores se encuentran diversas 
alteraciones, desde la dispraxis (visual, ideomotora o 
motora) hasta la abulia cognitiva. También son de difícil 
precisión trastornos como la agnosia y la prosopagnosia, 
aunque normalmente se presentan en el paciente con EA.

La capacidad de planificación, de razonamiento y de 
pensamiento abstracto, así como otras funciones frontales 
también se ven afectadas de forma progresiva.

En general, como resultado del declive cognitivo, se 
produce un deterioro en el funcionamiento personal y 
social tanto en actividades básicas como instrumentales 
de la vida diaria (ABVD y AIVD, respectivamente).

El perfil neuropsicológico característico del paciente 
que padece la EA se caracteriza por (Tirapu-Ustarroz, Ríos 
y Maestu, 2008; Junqué y Barroso, 2009):

• Trastorno de la memoria episódica verbal y visual
• Reducción de la capacidad intelectual con mayor 

afectación de las funciones manipulativas
• Déficit de las capacidades visoconstructivas
• Reducción de la fluencia verbal
• Déficit variable de las funciones lingüísticas, en 

especial con una alteración de la denominación
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Sin embargo, este es el perfil típico de la enfermedad. 
Actualmente, cada vez están cobrando más fuerza las 
investigaciones acerca las formas atípicas de la EA, ya que 
la mayoría de las veces los pacientes presentan trastornos 
no cognitivos asociados a la enfermedad, ya sea de base 
y acentuados con la enfermedad o que surgen a partir de 
la propia enfermedad. Así pues, también es común que 
los sujetos con la EA presenten trastornos psicológicos y 
del comportamiento (depresión, ansiedad y apatía en las 
primeras fases; irritabilidad, agresividad más adelante).

demencia frontotemporal
El concepto de degeneración frontotemporal (DFT) ha expe-
rimentado un importante cambio en los últimos 20 años. 
Su gran variabilidad de presentación clínica supone  
un gran reto a la hora de establecer un correcto diagnós-
tico en las primeras fases de la enfermedad; este hecho ha 
llevado a muchos investigadores a estudiar su fenotipo 
clínico, histopatológico y genético con el fin de conocer 
más a fondo cómo se desarrolla este proceso.

Las DFT constituyen un grupo heterogéneo de enferme-
dades degenerativas debido a la alteración de diferentes 
áreas del SNC, a la diversidad clínica y a los distintos 
procesos biológicos implicados. Arnold Pick describió 
la sintomatología y relacionó las progresivas alteracio-
nes funcionales con la atrofia focal mediante autopsia 
(Kertesz y Muñoz, 1998).

En las tres últimas décadas del siglo xx, han aparecido 
más estudios e investigaciones que describen distintas 
variedades de DFT. Una serie de conferencias de consenso 
establecieron sus criterios diagnósticos clínicos (Neary 
et al., 1998). La evidencia acumulada sobre la naturaleza 
de la base biológica de estos síndromes como un con-
junto discreto de entidades patológicas se presentó en 
la conferencia de consenso Work Group on Frontotemporal 
Dementia and Pick’s Disease sobre DFT de 2001, que intro-
dujo el concepto de complejo de Pick (McKhann et al., 
2001). La diferencia entre la conferencia del consenso 

sobre DFT en 2001 y el concepto de complejo de Pick es 
que este incluye el síndrome rígido-acinético-apráxico, 
mientras que la conferencia de consenso decidió incluir 
la degeneración corticobasal y la parálisis supranuclear 
progresiva (PSP) como entidades patológicas que pueden 
manifestarse con alteraciones del lenguaje y del compor-
tamiento pero excluir de la definición de DFT sus cuadros 
más característicos. En la tabla 18-5 se describen los crite-
rios clínicos para el diagnóstico de la DFT.

La clínica de las DFT requiere de la utilización de dos 
ejes diagnósticos: uno sindrómico, descriptivo de la pre-
sentación pura o mezclada, y otro del proceso estructural 
subyacente. Las mutaciones localizadas en el gen MAPT se 
asocian a inclusiones cerebrales de tau que, además del 
patrón de ONF y degeneración corticobasal, se observan 
otros con la apariencia histológica de la enfermedad de 
Pick. Los polimorfismos son las variaciones en la secuen-
cia de las bases del ácido desoxirribonucleico (ADN) que 
aparecen en la población.

Las DFT presentan características morfológicas comu-
nes y también se observan características específicas de 
cada subtipo. Macroscópicamente, se observan la atrofia 
cortical de predominio frontal, temporal o parietal, más 
o menos asimétrica, y la atrofia subcortical, sobre todo en 
los núcleos caudado y putamen, en las áreas del tálamo 
y del hipotálamo, y en la sustancia negra. Microscópica-
mente, la atrofia cortical o la pérdida masiva de neuronas 
va acompañada de abundante astrocitosis.

demencia vascular
El concepto de demencia vascular no ha recibido tanta 
atención como el de EA. En 1910, Emil Kraepelin dis-
tinguió en su clasificación de enfermedades psiquiátricas 
la demencia presenil, en la que se encontraba la EA y la 
demencia senil, entre las que incluía la demencia secun-
daria a ictus y la enfermedad de Binswanger. Durante 
las primeras décadas del siglo xx, la entonces llamada 
«demencia arterioesclerótica» pasó a ser un sinónimo de 
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Tabla 18-5 Criterios clínicos para el diagnóstico de la demencia frontotemporal

Déficits cognitivos o de comportamiento:
- Cambios de personalidad temprano y progresivo, respuestas o actividades inapropiadas
-  Alteraciones del lenguaje temprano y progresivo, problemas de expresión, dificultad para nombrar y déficits con el 

significado de la palabra
Trastorno significativo en el funcionamiento social u ocupacional
Inicio gradual, curso progresivo y un continuo deterioro funcional
Los déficits cognitivos o de comportamiento no se deben a otros trastornos del sistema nervioso, condiciones sistémicas o 
abuso de sustancias
Los déficits no suceden sólo durante un delirio
El trastorno no puede ser mejor explicado por un diagnóstico psiquiátrico

 Tomado de McKhann et al., 2001.
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demencia senil. En 1974 el término demencia arterioescle-
rótica pasó a ser sustituido por el de demencia multiinfarto, 
puesto que gracias a los trabajos de Hachinski se asumió 
el origen vascular de este tipo de demencia. Actualmente, 
este concepto sólo se usa en los casos de demencia causa-
dos por múltiples infartos corticocorticales o subcorticales 
(Agüera et al., 2006).

Sin embargo, se plantearon nuevas posibilidades. En 
1988, Burn y Gustafson elaboraron el concepto de infarto 
estratégico, describiendo que un único infarto puede cursar 
con deterioro cognitivo. Un año antes, Roma propuso el 
término demencia senil de tipo Binswanger como una forma 
de demencia vascular subcortical por hipoperfusión del 
tejido cerebral.

Debido a la gran complejidad de conceptos y a la varie-
dad de etiologías, se ha propuesto englobar a todas ellas 
bajo el término demencia vascular, entendiendo como tal 
una categoría etiológica que engloba distintas formas clí-
nicas (isquemia o hemorragia cerebrovascular y enferme-
dad cardíaca, entre otras). En este sentido, Agüera et al. 
(2006) presentan un resumen de los distintos tipos de 
demencia vascular según la lesión patológica (tabla 18-6)

De todas las etiologías posibles, los infartos cere-
brales causan la mayor parte de los casos de demencia. 
Sin embargo, las causas que provocan dichos infartos 
son variadas. Existen múltiples factores de riesgo que  
potencian la posibilidad de un infarto, tales como la 
hiperten sión, el tabaquismo, la obesidad, la diabetes,  
la hipercolesterolemia y el alcoholismo. Estos factores de 

riesgo favorecen la aparición de ateromatosis de los vasos 
intracraneales y extracraneales, produciendo su oclusión  
y el consiguiente daño isquémico del tejido cerebral 
(Muñoz y Latorre, 2004). Las enfermedades cardíacas son 
también potencialmente factores de riesgo; asimismo, la 
presencia de leucoaraiosis, hemorragias, angiopatía ami-
loide o vasculitis es un factor de riesgo etiológico.

Para el diagnóstico de demencia vascular existen, actual-
mente, tres criterios de diagnóstico ampliamente recono-
cidos: los de la CIE-10 (Organización Mundial de la Salud,  
1992), los del DSM-IV-TR (American Psychiatric Association, 
2000) y los criterios del NINCDS/AIREN (McKhann et al., 1984).

Perfil neuropsicológico de la demencia 
vascular
La demencia vascular se caracteriza por la enorme variabi-
lidad clínica determinada por la localización, el volumen, 
la lateralidad y el número de lesiones, entre otros facto-
res. El perfil clásico de la demencia vascular se ha basado 
en el inicio brusco de los síntomas y en su relación con 
una isquemia cerebral y un curso fluctuante. La presen-
cia de síntomas focales neurológicos, el inicio agudo y la 
fluctuación cognitiva son típicos de la demencia vascular 
secundaria a infartos corticales de mediano o gran calibre; 
sería la demencia vascular cortical. Los infartos secundarios, 
en vasos de pequeño calibre de zonas subcorticales, que 
presentan una clínica más insidiosa y sin claros signos 
focales corresponderían a la demencia vascular subcortical 

Tabla 18-6 Clasificación de la demencia vascular

Isquémica, de grandes vasos Demencia multiinfarto: infartos múltiples, completos, corticosubcorticales.
Infarto único, estratégico: circunvolución angular, tálamo, lóbulo parietal, territorio 
de la ACP y la ACA, etc.

Isquémica, de pequeños vasos Subcortical:
-Enfermedad de Binswanger (hipoperfusión)
-CADASIL
-Demencia lacunar: lagunas múltiples
-Cortical y subcortical:
-Angiopatía hipertensiva y amiloide
-Vasculitis autoinmunes e infecciosas

Hipoperfusión Encefalopatía hipóxico-isquémica: isquemia cerebral global
Hipotensión arterial
Arritmias cardíacas, insuficiencia cardíaca
Infartos incompletos en sustancia blanca, gris
Infartos en territorios frontera

Hemorragias Hematoma subdural
Hemorragia subaracnoidea

Abreviaturas: ACA, arterial cerebral anterior; ACP, arteria cerebral posterior; CADASIL, del inglés cerebral autosomal dominant arteriopathy with 
subcortical infarcts and leukoencephalopathy, «arteriopatía cerebral autosómica dominante con infartos subcorticales y leucoencefalopatía».

 Tomado de Agüera et al., 2006.
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(Agüera et al., 2006; Junqué y Barroso, 2001). En la tabla 
18-7 se exponen las diferencias entre ambos tipos de 
demencia.

Aunque la prevalencia de cada uno de estos tipos no es 
conocida, se considera que es la demencia vascular sub-
cortical la causa más frecuente de demencia vascular. Las 
manifestaciones neuropsicológicas de la demencia vas-
cular subcortical se caracterizan por déficit en la atención, 
en el procesamiento de la información y en las funciones 
ejecutivas. Estos síntomas se asocian a otros síntomas 
neuropsiquiátricos, como pérdida de la iniciativa, apatía, 
disminución de la actividad, depresión, labilidad emocio-
nal o retraimiento social (Pelegrín et al., 2008).

demencia con cuerpos de lewy
En 1912, Friedrich Lewy describió cuerpos agregados a la 
sustancia negra de los pacientes entonces diagnosticado 
de parálisis agitatus. Pasaron unas décadas hasta que en 
1961 Ozaki describió la presencia de los mismos cuer-
pos, que se conocieron bajo el nombre de «cuerpos de 
Lewy», en la corteza de personas con deterioro cognitivo. 
La demencia con cuerpos de Lewy (DLB, del inglés dementia 
with Lewy bodies) fue descrita por primera vez en 1984 por 
Kosaka, Yoshimura, Ikeda y Budka, quienes describieron 
la presencia de cuerpos de Lewy en la corteza de algunos 
pacientes con demencia en lugar de las placas neuríticas y 
los ONF característicos de la EA. Las características y los cri-
terios diagnósticos de la enfermedad fueron consensuados 
en 1996 después del primer encuentro internacional del 
Consortium on Dementia with Lewy Bodies.

Se trata de una enfermedad que cursa con deterioro 
cognitivo, de inicio subagudo y curso fluctuante, hecho 

que le da un peor pronóstico clínico que la EA. Actual-
mente ya es la segunda causa más frecuente de demencia 
primaria al diagnosticarse en el 10 al 20% de los casos de 
demencia (Junqué y Barroso, 2009).

Su característica principal es la presencia difusa en la 
neocorteza y en las estructuras subcorticales de los cuer-
pos de Lewy. Son estructuras eosinofílicas, cuya base es 
la a-sinucleína asociada a otras proteínas, que caracterís-
ticamente, aunque no siempre, tiene forma circular con 
un núcleo proteico denso rodeado de un halo (∼10 nm) 
periférico, bien definido y sin huecos.

La enfermedad cursa con la presencia de demencia 
con trastornos de memoria, de atención y gran altera-
ción de las tareas visoespaciales, junto con la siguiente 
tríada de síntomas:

• Demencia con claras fluctuaciones cognitivas. Aunque 
para el diagnóstico de la DLB se deben cumplir 
los criterios establecidos para la demencia, y que 
se pueden consultar en apartados previos de este 
mismo capítulo, el deterioro cognitivo tiene un 
inicio subagudo y afecta principalmente a las 
capacidades atencionales y a la memoria. El deterioro, 
sin embargo, no es continuo, sino que presenta 
fluctuaciones notables, a veces incluso llamativas, 
que pueden ser difíciles de diferenciar de estados de 
delirium, sobre todo cuando aparecen acompañadas 
de somnolencia diurna o pérdida del nivel de 
consciencia (Ferman et al., 2004)

• Sintomatología extrapiramidal. Tiende a ser moderada 
y a menudo simétrica, y normalmente los temblores 
se presentan de forma atípica y de forma no muy 
prominente. La presencia de demencia y de la 
sintomatología extrapiramidal tienden a presentarse 
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Tabla 18-7 Demencia vascular cortical frente a demencia vascular subcortical

cortical subcortical

Accidentes vasculares cerebrales corticosubcorticales
Inicio abrupto
Evolución escalonada
Lesiones de vasos gruesos y medianos
Infartos territoriales
Hemorragias
Signos focales de vías largas
Afectación cognitiva parcheada

Lacunares
Subagudo, insidioso
Progresiva
Vasos de pequeño calibre
Infartos lacunares
Leucoencefalopatía
Frontosubcorticales
Apatía, labilidad emocional, depresión
Seudobulbares
Incontinencia urinaria
Trastornos de la marcha
Hipocinesia, enlentecimiento psicomotor
Lenguaje disártrico
Afectación ejecutiva precoz
Enlentecimiento en el proceso de la información

 Tomado de Agüera et al., 2006.
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no muy separadas en el tiempo; normalmente 
aparecen en el mismo año. La respuesta a la levodopa 
es modesta (Ferman et al., 2004).

• Alucinaciones. En el 80% de los casos de DLB los 
pacientes presentan alucinaciones visuales. Se 
trata de alucinaciones persistentes y deben ser 
diferenciadas de las producidas por una modificación 
del tratamiento médico o por la introducción de 
un nuevo fármaco (Gold, 2009). Normalmente, el 
paciente reconoce la alucinación como algo que 
no es real. También pueden aparecer alucinaciones 
auditivas, aunque no son tan frecuentes.

A parte de la tríada de síntomas característicos de la DLB, 
también se han descrito otros síntomas (Gold, 2009). 
Entre ellos cabe destacar la susceptibilidad a los neuro-
lépticos: la reacción adversa a los fármacos neurolépticos 
conlleva alteraciones extrapiramidales, pérdida del nivel 
de consciencia y estado confusional. Estas complicaciones 
pueden llegar a ser extremadamente graves. Esta caracte-
rística clínica se presenta aproximadamente en la mitad 
de los pacientes con DLB y fue muy pronto reconocida 
como un indicio muy sugerente de la presencia de DLB 
en el contexto de un deterioro cognitivo (McKeith, Fair-
bairn, Perry, Thompson y Perry, 1992).

Perfil neuropsicológico de la demencia 
con cuerpos de Lewy
La valoración neuropsicológica es esencial en cualquier 
proceso diagnóstico, pero en este caso nos permitirá dis-
tinguir la DLB de la EA o incluso la enfermedad de Par-
kinson (EP). En general, los pacientes con EA presentan 
dificultades para reproducir de memoria o copiar un 
objeto observado. Sin embargo, los pacientes con DLB 
presentan dificultades práxicas y problemas en la propia 
percepción (Metzler-Baddeley, 2007). Las personas con 
DLB presentan déficits especialmente en la capacidad de 
atención y de la función ejecutiva, destacando problemas 
en tareas de habilidades visoespaciales, capacidad para 
evitar distracciones, dificultades en la inhibición de situa-
ciones irrelevantes, problemas en el inicio de tareas y en 
el cambio atencional (shifting).

La función visoespacial se encuentra por definición 
alterada en la DLB; la capacidad de copia en el debut  
de la enfermedad se encuentra mucho más alterada que en 
pacientes con EA en fases avanzadas (Cormak, Aarsland, 
Ballard y Tovee, 2004). En relación con la memoria, los 
déficits son leves y se mantienen relativamente estables al 
inicio. Por el contrario, en la EA los déficits de memoria 
son el eje central del deterioro. La memoria episódica se 
encuentra claramente más alterada en los pacientes con EA 
que en los pacientes con demencia con cuerpos de Lewy. 
Sin embargo, no se observan diferencias entre ambos 
grupos en referencia a la memoria visual ni a la memoria 
semántica (Metzler-Baddeley, 2007).

deterioro de predominio subcortical
En este apartado haremos referencia a aquellas enferme-
dades de predominio subcortical que cursan con dete rioro 
neuropsicológico, entre las que destacamos la enfermedad 
de Parkinson (EP), la enfermedad de Huntington (EH)  
y la parálisis supranuclear progresiva (PSP).

Enfermedad de Parkinson
La EP fue documentada por primera vez en 1817 por el 
doctor James Parkinson en su obra Essay on the Shaking 
Palsy. No fue hasta 1960 cuando se identificaron los 
cambios bioquímicos de esta enfermedad: la pérdida de 
células productoras de dopamina principalmente en los 
circuitos cerebrales implicados en el control del movi-
miento. Actualmente, la EP es relativamente frecuente 
con una prevalencia a lo largo de la vida cercana al 
0,25% en la población general, siendo algo más común 
en los hombres que en las mujeres.

La EP pertenece a un conjunto de trastornos llama-
dos «del movimiento» y se caracteriza por rigidez mus-
cular, temblor involuntario, trastornos posturales, de la 
marcha y del equilibrio, y enlentecimiento motor (bra-
dicinesia), llegando en casos extremos a la pérdida total 
del movimiento (acinesia) (Jankovic, 2008; Weiner, 
Shulman y Lang, 2002). La mayoría de los casos pue-
den resumirse por una tríada de síntomas: temblor, 
rigidez y bradicinesia (Moore y Jefferson, 2005). Las 
características clínicas de la enfermedad conllevan que 
la evolución de los síntomas sea gradual; a menudo se 
extiende al otro miembro de manera unilateral y, final-
mente, a los cuatro miembros.

Dichos síntomas son el resultado de una disminu-
ción de la estimulación de la corteza motor por parte 
de los ganglios basales, causados normalmente por una 
insuficiente formación y por la acción de la dopamina 
producida por las neuronas dopaminérgicas de la sus-
tancia negra, observándose alteraciones en distintos sis-
temas neurotransmisores, tales como el dopaminérgico, 
el serotoninérgico, el colinérgico y el noradrenérgico. 
Esta neurodegeneración produce principalmente déficits 
motores, aunque también puede dar lugar a alteraciones 
cognitivas.

El término parkinsonismo se utiliza para denominar 
el síndrome motor cuyos principales síntomas son 
temblor en reposo, rigidez muscular, enlentecimiento 
en el movimiento e inestabilidad postural. El parkin-
sonismo se puede dividir en cuatro subtipos en fun-
ción de su origen: 1) primario o idiopático (de origen 
desconocido); 2) secundario o adquirido; 3) parkin-
sonismo hereditario, y 4) degeneración multisisté-
mica (Jankovic, 2008). La EP es la forma más común 
de parkinsonismo y hace referencia a la presentación 
habitual del parkinsonismo idiopático (Poewe y 
Wenning, 2002).
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En la EP podemos considerar cuatro síntomas cardina-
les (Jankovic, 2008):

• Temblor: es el síntoma más conocido de la 
enfermedad y normalmente tiene una frecuencia 
de entre 4 y 6 Hz (ciclos por segundo). El más 
común es el temblor en reposo, que se presenta en 
su máxima expresión cuando el miembro está en 
reposo y desaparece con el movimiento voluntario 
o durante el sueño. Afecta normalmente a la parte 
distal de la extremidad y se presenta, inicialmente, 
de forma unilateral. Sin embargo, alrededor del 
30% de los sujetos con EP no presentan temblor al 
inicio de la enfermedad, sino que lo desarrollan a 
lo largo de la misma.

• Rigidez: se presenta como agarrotamiento y un 
aumento del tono muscular. Se asocia a dolor 
muscular y acostumbra a presentarse frecuentemente 
como manifestación inicial de la enfermedad.

• Bradicinesia y acinesia: mientras que la bradicinesia 
hace referencia al enlentecimiento del movimiento, 
la acinesia se refiere a la ausencia total del mismo. Es 
una de las características principales de la EP y no sólo 
dificulta el movimiento sino también su planificación 
y su iniciación. Asimismo, se ven dificultados los 
movimientos secuenciales y simultáneos.

• Inestabilidad postural: los pacientes con PD 
presentan pérdida de los reflejos posturales, así como 
otros trastornos relacionados, como hipotensión, 
trastornos cognitivos y sensoriales, que conllevan 
inestabilidad y caídas frecuentes. Normalmente se 
presenta en los últimos estadios de la enfermedad.

Los pacientes con EP también presentan otros síntomas, 
como trastornos posturales y de la marcha, en la deglu-
ción u otros síntomas motores. Entre los trastornos pos-
turales y del lenguaje, se caracteriza la marcha en pasos 
cortos, sin levantar apenas los pies del suelo, escasos 
movimientos de los brazos durante la marcha y el giro 
del cuerpo en bloque. En fases más avanzadas es común 
la manifestación de bloqueos motores como síntoma 
de acinesia, caracterizados por un bloqueo súbito de las 
extremidades inferiores con una duración menor a 10 s. 
Los pacientes afectados también acostumbran a presentar 
trastornos del lenguaje, entre los que destacan un habla 
ronca y monótona, hipofónica y poco inteligible. Tam-
bién es frecuente que presenten disfagia, disartria y un 
exceso de saliva debido a un trastorno de la absorción de 
la misma. Otros síntomas comunes son fatiga, hipomi-
mia, micrografía o trastornos de la coordinación motora 
gruesa y fina.

Aunque la sintomatología motora muchas veces tiene 
tendencia a ser predominante, la EP también acostumbra a 
cursar con trastornos cognitivos, del estado de ánimo y del 
comportamiento. Los trastornos cognitivos pueden apare-
cer incluso en estadios iniciales de la enfermedad (Caballol, 
Martí y Tolosa, 2007) y una gran proporción de pacientes 

desarrollarán un deterioro cognitivo leve a medida que la 
enfermedad avance (Jankovic, 2008). Los síntomas cogni-
tivos más frecuentes en los pacientes con EP sin demencia 
son disfunción ejecutiva, disminución de la velocidad de 
procesamiento y trastornos de memoria. Los trastornos de la 
función ejecutiva se presentan en forma de problemas en  
la resolución de problemas y fluctuaciones en la atención. 
Los pacientes con EP también presentan problemas en las  
pruebas de fluencia verbal, así como dificultades viso-
espaciales, que frecuentemente se presentan en forma de 
problemas en el reconocimiento facial y en la orientación 
de líneas (Bruna, Roig, Junqué, Vendrell y Grau-Veciana, 
2000; Bruna, Subirana, Villalta, Virgili y Junqué, 2008).

En relación con los problemas de memoria, estos se 
presentan principalmente en forma de dificultad en el 
recuerdo de la información aprendida, que mejora sig-
nificativamente con el uso de pistas. El reconocimiento 
se encuentra más conservado que el recuerdo libre, por 
lo que se trataría más de un problema de recuperación 
de la información que un problema de codificación de 
la misma. Se ha sugerido que la atrofia cortical estaría 
relacionada con la afectación en las funciones cognitivas 
y podría predecir el desarrollo de demencia en la EP, 
por lo que se plantea que los resultados de la resonancia 
magnética estructural podrían ser considerados como un 
marcador inicial de la demencia en dicha enfermedad 
(Ibarretxe-Bilbao, Tolosa, Junqué y Martí, 2009).

Los déficits cognitivos tienden a agravarse a medida que 
la enfermedad avanza, desarrollándose en muchos casos 
una demencia asociada a la misma EP. Una persona con 
EP presenta un riesgo seis veces mayor de desarrollar una 
demencia (Jankovic, 2008), y en general el 30% de los 
pacientes con EP desarrollaran finalmente una demen-
cia. Sin embargo, la prevalencia de demencia aumenta 
en relación con la duración de la enfermedad hasta en el 
80% de los casos. La demencia en estos pacientes se ha 
asociado a una disminución de su calidad de vida y de 
sus cuidadores, así como a un aumento de la mortalidad 
(Caballol et al., 2007).

Los problemas cognitivos y la demencia asociada a 
la EP habitualmente se acompañan de trastornos del 
estado de ánimo y del comportamiento, aunque estos 
también suelen presentarse en los pacientes sin deterioro 
cognitivo. Entre los déficits más frecuentes cabe des-
tacar la depresión, cuya prevalencia estimada es del 31% 
(Lieberman, 2006), dato que dobla la prevalencia en la 
población normal. La EP afecta a diversas áreas cerebrales 
también vinculadas con el control del estado de ánimo, 
específicamente el lóbulo frontal, así como a áreas de 
producción de serotonina, norepinefrina y dopamina vin-
culadas directamente con el trastorno depresivo (Menza, 
2009). La EP también se ha relacionado con apatía, abu-
lia y trastornos de ansiedad.

A su vez, se han descrito comportamientos obsesivo-
compulsivos como intenso deseo de consumir (craving), 
comida en exceso, hipersexualidad o juego compulsivo, 
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entre otros, que se han relacionado con un trastorno 
dopaminérgico asociado al propio tratamiento farma-
cológico (Poewe y Wenning, 2002). También se han 
descrito como comunes síntomas psicóticos asociados 
generalmente a la terapia dopaminérgica. Los síntomas 
relacionados con la psicosis más descritos son las aluci-
naciones, normalmente visuales, y menos frecuentemente 
auditivas, y las ilusiones en forma normalmente de creen-
cias irracionales. Las alucinaciones son normalmente 
estereotipadas y sin contenido emocional, mientras 
que las ilusiones, que se presentan en el 5 al 10% de los 
pacientes, son considerablemente más disruptivas y son 
de contenido paranoico, de abandono o de infidelidad 
(Friedman, 2010).

En la actualidad, los tratamientos farmacológicos, la 
cirugía y las terapias cognitivas pueden ayudar al con-
trol sintomático. La EP es una enfermedad crónica que 
requiere un tratamiento multidisciplinar que incluya ser-
vicios de soporte emocional, cognitivo y de las activida-
des de la vida diaria tanto para el paciente como para su 
entorno, así como tratamientos de salud global, fisiotera-
pia, ejercicio físico y nutricional.

Algunos grupos de fármacos han dado buenos resul-
tados para el control de los síntomas motores de la 
EP como la levodopa, los agonistas dopaminérgicos  
o los inhibidores de la monoaminooxidasa B (MAO-B). 
El plan terapéutico varía en función del estadio de 
la enfermedad en el que se encuentra cada persona. 
Normalmente se pueden distinguir dos fases: una fase 
inicial en la que el paciente ha desarrollado ya algún 
síntoma para el que necesita control farmacológico, 
y una segunda fase en la que el paciente desarrolla 
sintomatología motora relacionada con la administra-
ción de la levodopa. En este segundo período, el tra-
tamiento tiene por objetivo reducir la sintomatología 
intentando, a su vez, controlar las fluctuaciones entre 
los períodos de con y sin tratamiento (on/off) (The 
National Collaborating Center for Chronic Conditions, 
2006).

Existe una evidencia parcial de que los problemas 
cognitivos, de lenguaje y de movilidad pueden mejorar 
con rehabilitación, aunque los estudios son aún escasos 
y de baja calidad (Goodwind, Richards, Taylor, Taylor y 
Campbell, 2008; The National Collaborating Center for 
Chronic Conditions, 2006). Las terapias cognitivas y el 
ejercicio físico regular pueden ser beneficiosos para ayu-
dar a mantener la calidad de vida del paciente, así como 
para mejorar su movilidad, flexibilidad y fuerza, entre 
otros (Dixon, Duncan y Johnson, 2007).

Enfermedad de Huntington
George Huntington describió, por primera vez en 1872, 
una enfermedad que llamó «una reliquia de las genera-
ciones anteriores en el pasado oscuro», descrita también 
como corea, por la palabra griega que significa «danza». 

El término corea describe el movimiento constante de 
los sujetos que padecen esa enfermedad. Sin embargo, 
después se han utilizado otros nombres para describir 
la enfermedad como corea hereditaria o corea progresiva 
crónica (Harper, 2002). No obstante, actualmente el 
término más utilizado en la actualidad es enfermedad de 
Huntington.

La EH debida a una neurodegeneración de ciertas áreas 
del cerebro cursa con movimientos incontrolados, pér-
dida de facultades intelectuales y trastornos emocionales. 
Las principales áreas afectadas son las estructuras profun-
das de los ganglios basales, específicamente la zona del 
estriado, particularmente el núcleo caudado y el pálido, 
aunque también se ven afectadas estructuras corticales  
(National Institute of Neurological Disorders & Stroke, 2009).

La EH es una enfermedad genética y de transmisión 
autonómica dominante que se caracteriza por el inicio 
insidioso y el avance inexorable de una combinación de 
corea y demencia, que suele presentarse a finales de la 
cuarta década de la vida, si bien puede debutar desde 
la infancia hasta la octava década de la vida. El defecto 
genético responsable de la EH es una secuencia de ADN 
en el cromosoma 4; en las personas con la enfermedad, 
la secuencia anómala se repite decenas de veces. Sin 
embargo, un pequeño número de casos de EH es esporá-
dica, o sea, se produce sin antecedentes familiares (Moore 
y Jefferson, 2005).

La forma exacta en la que la EH afecta a cada paciente 
es única y difiere incluso entre los miembros de una 
misma familia, aunque la progresión de síntomas es pre-
decible en la mayoría de casos. Los síntomas iniciales de 
la enfermedad se manifiestan en forma de pérdida de la 
coordinación y marcha inestable. A medida que la enfer-
medad avanza, los déficits en la coordinación aumentan y 
los movimientos errantes son más evidentes, apareciendo 
deterioro cognitivo, así como la pérdida de habilidades 
comportamentales y problemas conductuales y psiquiá-
tricos.

Los primeros síntomas de la enfermedad aparecen entre 
los 35 y los 44 años de edad, aunque, como se ha comen-
tado anteriormente, también pueden aparecer —aunque 
no es frecuente— a cualquier edad (Walker, 2007). En los 
estadios iniciales, los pacientes presentan cambios sutiles 
en la personalidad, la cognición y las habilidades físicas. 
Los síntomas físicos acostumbran a ser los primeros que 
se manifiestan y, normalmente, los trastornos cognitivos 
y psiquiátricos no se manifiestan de forma significati-
vamente grave como para ser reconocidos como tales 
(Kremer, 2002). A medida que la enfermedad avanza, la 
progresión y la extensión de los síntomas cognitivos y 
psiquiátricos varían significativamente entre cada paciente 
(Wagle, Wagle, Marková y Berrios, 2000).

El principal síntoma de la EH es la corea. Esta se 
presenta inicialmente como inquietud generalizada y 
pequeños movimientos no intencionados, falta de coor-
dinación o movimientos oculares sacádicos enlentecidos. 
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Normalmente, esta sintomatología se presenta de forma 
leve al menos 3 años antes de debutar la enfermedad  
(Walker, 2007). La aparición de síntomas más claros como 
rigidez o trastornos posturales son síntomas claros del 
avance de la enfermedad. Otra sintomatología clara de 
la EH es la pérdida del control muscular y, consecuente-
mente, inestabilidad física, expresiones faciales anómalas 
o dificultades en la masticación y la deglución, con la  
consecuente pérdida de peso (Aziz et al., 2008), así como 
afectación del habla (Walter, 2007). También se han des-
crito trastornos del sueño asociados a la EH (Gagnon, 
Petit, Latreille y Montplaisir, 2008).

En la EH el deterioro cognitivo aparece de forma pro-
gresiva. Se ven afectadas especialmente las funciones 
ejecutivas, en concreto la capacidad de planificación, la 
flexibilidad cognitiva o la capacidad de pensamiento abs-
tracto, entre otras. A medida que avanza la enfermedad, 
aparecen los déficits mnésicos. Se ha descrito déficits de 
la memoria a corto plazo, así como también de la memo-
ria a largo plazo, incluyendo trastornos en la memoria 
episódica, de la procedimental y de la de trabajo. Dichos 
déficits acostumbran a agravarse a medida que avanza la 
enfermedad, pudiendo llegar a un estadio de demencia 
(Montoya et al., 2006).

Asimismo, acostumbran a presentarse manifestaciones 
neuropsiquiátricas, como ansiedad, depresión, embota-
miento afectivo, tendencia al egocentrismo, agresividad 
o comportamientos agresivos. También se han descrito 
comportamientos adictivos relacionados con la EH; en 
especial se ha descrito cierta tendencia al alcoholismo y 
al juego patológico, así como comportamientos de hiper-
sexualidad (van Duijn, Kingma y van der Mast, 2007). La 
prevalencia de estos síntomas varía enormemente entre 
los estudios; sin embargo, podríamos establecer la preva-
lencia de las alteraciones psiquiátricas en la EH en el 33% 
del total de los afectados aproximadamente (tabla e18-5).

Parálisis supranuclear progresiva
La PSP, conocida también como «síndrome de Steele-
Richardson-Olszewski» por el grupo de canadienses que 
la describieron por primera vez en 1963 (Richardson, 
Steele y Olszewski, 1963), es una enfermedad neuro-
degenerativa que cursa con un deterioro gradual de algu-
nas áreas cerebrales concretas (Ferri, 2006; Goetz, 2007; 
Steele, Richardson y Olszewski, 1964). La PSP afecta por 
igual a hombres y mujeres con una prevalencia aproxi-
mada de 6 casos por cada 100.000 personas, por lo que se 
considera una enfermedad minoritaria (Rizzo, Martinelli 
y Manners, 2008).

La PSP afecta especialmente al tronco del encéfalo y los 
ganglios basales con oftalmoplejía supranuclear, rigidez, 
inestabilidad postural y deterioro cognitivo como caracte-
rísticas fundamentales. Carnero (2003) la define también 
como una enfermedad degenerativa del SNC de aparición 
en la edad adulta y curso progresivo, caracterizada por 

alteraciones posturales, parkinsonismo rigidoacinético 
de predominio axial, alteración oculomotora, parálisis 
seudobulbar y alteraciones cognitivas de características 
frontosubcorticales, cuyo sustrato patológico es la presen-
cia de ONF en zonas específicas de ganglios de la base y 
del tronco encefálico.

Esta enfermedad implica daño en múltiples células del 
cerebro con destrucción de la vaina de mielina de ciertas 
neuronas. En algunas áreas, se puede presentar daño total 
de los nervios. Se desconoce la causa del daño a las célu-
las cerebrales en esta afección. Ferri (2006) refiere que se 
considera que este tipo de patogenia está relacionado con 
la acumulación de proteínas tau hiperfosforiladas en las 
neuronas y la glía en los ganglios basales y los núcleos del 
tronco del encéfalo.

Los principales síntomas de la PSP se manifiestan en 
forma de cambios en la expresión facial, profundiza-
ción de las líneas faciales, pupilas de tamaño diferente, 
dificultad para deglutir, lentitud generalizada de todos 
los movimientos (bradicinesia), inestabilidad postural, 
movimientos espasmódicos en la mandíbula o en la 
cara, pérdida de coordinación y marcha inestable (Goetz, 
2007). La PSP también cursa con deterioro cognitivo leve, 
en especial, dificultades en el reconocimiento, trastornos 
mnésicos, disfunción ejecutiva y enlentecimiento cog-
nitivo. Los pacientes también acostumbran a presentar 
trastornos del lenguaje, especialmente bajo volumen de 
la voz y discurso lento (Ferri, 2006). Entre los síntomas 
psiquiátricos más comunes cabe destacar apatía y aisla-
miento social. También pueden manifestarse trastornos 
del sueño y depresión y, en ocasiones, pueden aparecer 
psicosis esquizofreniformes. La PSP puede estar tam-
bién asociada a conductas compulsivas de tipo obsesivo 
(Stuart, Yudofsky, Robert y Hales, 2008).

Según Carnero (2003), las principales características 
clínicas de la PSP pueden dividirse en: alteraciones moto-
ras, alteraciones oculomotoras, alteraciones cognitivas y 
neuroconductuales. En referencia a las primeras, funda-
mentalmente se trata de un síndrome rigidoacinético de 
claro predominio axial; las caídas y las alteraciones pos-
turales aparecen de forma precoz y pueden ser el primer 
síntoma. La marcha es lenta e inestable, incluso puede 
existir bloqueo o bien incapacidad para iniciar la marcha. 
Las alteraciones oculomotoras son el signo más caracterís-
tico de la enfermedad, pudiendo aparecer una parálisis de 
la mirada vertical, en especial de la infraversión, de carác-
ter supranuclear. Es característica también la disminución 
en el parpadeo, la retracción o la apraxia de cierre o de 
apertura. Otra de las características de la PSP es la disar-
tria, presente casi siempre, que aparece de forma precoz 
y empeora en el curso de la enfermedad, pudiendo llegar 
a ausencia de articulación. La disfemia, la palilalia, la 
ecolalia y el mutismo por inhibición del habla son otros 
trastornos del lenguaje frecuentes que pueden no estar 
relacionados con la PSP. Puede aparecer también disfagia 
y alteración de la movilidad lingual (Ferri, 2006). Otra 
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manifestación clínica muy frecuente y de predominio 
axial y facial es la distonía, lo que provoca a los sujetos 
un aspecto característico de cara de sorpresa o de mirada 
congelada.

En referencia a las alteraciones cognitivas destacan, 
como rasgos característicos, la bradifrenia o enlenteci-
miento mental, síndrome disejecutivo, con alteración 
de la atención, dificultad para la formación de concep-
tos, planificación de las tareas y cambios de estrategias 
y alteración en las tareas de fluidez verbal, alteración 
de la memoria, con principal dificultad en la evocación de 
palabras y afectación de tareas visomediadas secundarias 
a las dificultades de exploración visual por los trastornos 
visomotores (Stuart et al., 2008).

evaluacIón neuropsIcológIca

El propósito con el que se inicie cualquier evaluación 
determinará, por sí mismo, el procedimiento a seguir en 
la misma, sea esta una valoración de cribado, un proceso 
de evaluación diagnóstico o una valoración para estable-
cer un plan de tratamiento funcional o de rehabilitación 
(Bourgeois y Hickey, 2009).

Podemos definir la valoración o evaluación neuro-
psicológica como el proceso mediante el cual obtenemos 
información sobre los aspectos cognitivos, conductuales 
y emocionales de una persona a través de la administra-
ción de diferentes pruebas estandarizadas u otros proce-
dimientos. Esta definición nos da una idea muy amplia 
sobre lo que es realmente una valoración neuropsicoló-
gica (Sohlberg y Mateer, 2001).

La exploración neuropsicológica es fundamental en el 
proceso diagnóstico del deterioro cognitivo y la demen-
cia, ya que resulta ser la forma más adecuada de objetivar 
los déficits en las funciones superiores características de la 
demencia. En este sentido, pues, la evaluación neuropsi-
cológica es esencial en la detección precoz del deterioro 
cognitivo, inicialmente mediante pruebas de cribado y, 
posteriormente, mediante la realización de una evalua-
ción neuropsicológica completa y específica de funcio-
nes superiores (Bruna, 2006; Franco, Monforte y García, 
2002; Junqué y Barroso, 2009).

La evaluación neuropsicológica, en el contexto en el 
que nos encontramos, puede responder a dos propósitos 
principalmente. El primero es establecer si se cumplen 
los criterios para el diagnóstico de una demencia o bien 
si los síntomas presentados pueden responder a otra etio-
logía. Se trataría, por tanto, de un objetivo diagnóstico. 
Establecer un diagnóstico de demencia requiere una apro-
ximación multidisciplinar que puede estructurarse en tres 
pilares básico: ante todo, se deben conocer y entender las 
circunstancias personales de cada persona, sus experien-
cias pasadas, la educación recibida, sus principales ocu-
paciones, etc. Otro punto clave es una evaluación médica 

exhaustiva para poder descartar que el deterioro cognitivo 
y las alteraciones que presenta sean consecuencia de otro 
trastorno subyacente. Finalmente, la valoración neuropsi-
cológica nos permite conocer su perfil de funcionamiento 
cognitivo y así poder definir si se cumplen o no los crite-
rios de demencia.

El segundo propósito para la realización de una eva-
luación neuropsicológica en el ámbito de las demencias 
sería como punto inicial para cualquier intervención. Se 
trataría, pues, de una evaluación neuropsicológica orien-
tada a la rehabilitación. Para este tipo de evaluación, 
debemos tener presente que mucha de la información ya 
habrá sido facilitada por la evaluación diagnóstica, pero 
también debemos considerar que no necesariamente se 
habrá realizado un diagnóstico antes de empezar un pro-
ceso rehabilitador.

Una evaluación precisa y completa, a través de pruebas 
neuropsicológicas estandarizadas y validadas, permitirá 
conocer los déficits, puntos fuertes y puntos débiles de la 
persona, para así poder establecer los principales objeti-
vos de la rehabilitación. De esta forma, se puede adaptar 
cada proceso rehabilitador a cada paciente. Otro punto 
a tener en cuenta en la evaluación será, en este caso, la 
valoración de la consciencia del déficit y su motivación 
para el cambio. Estos dos puntos son claves para la comu-
nicación y la interacción entre el paciente y el equipo 
rehabilitador. Finalmente, la valoración de su estado de 
ánimo es fundamental antes de iniciar cualquier terapia 
de rehabilitación, puesto que estados de ánimo depresi-
vos o ansiosos marcarán el proceso de forma decisiva.

Así pues, como se ha expuesto, el propósito de la 
valoración neuropsicológica determinará el tipo de pro-
cedimientos de evaluación utilizados como, por ejem-
plo, pruebas de cribado, evaluaciones diagnósticas o 
valoraciones dirigidas a la planificación de procesos de 
rehabilitación. En este sentido, sin embargo, debemos 
tener presente, tal como ya se ha tratado en otros capítu-
los, que una valoración neuropsicológica completa debe 
cubrir una valoración general de la función cognitiva 
(funcionamiento actual y premórbido estimado), valora-
ción de la memoria a largo plazo (episódica, semántica 
y autobiográfica), la memoria de trabajo, la atención, el 
funcionamiento ejecutivo, el lenguaje (expresivo y recep-
tivo), así como una valoración de la percepción visual, 
auditiva y motriz.

En general, al realizar una evaluación neuropsicoló-
gica, si el paciente obtiene puntuaciones inferiores a las 
esperadas, lo primero en lo que se incide es en determi-
nar si estos resultados son consecuencia de un trastorno 
subyacente del SNC. Sin embargo, pocas veces se incide 
en las condiciones de la propia evaluación. No es extraño 
pensar que un sujeto normal adulto puntúe más bajo en 
una prueba de atención si se encuentra rodeado de dis-
tractores (Hebben y Milberg, 2009). Así pues, cuando 
se evalúa una persona con deterioro cognitivo, aunque 
sepamos que seguramente obtendrá puntuaciones más 



306

bajas que los sujetos control, ¿por qué no nos detenemos 
a pensar en si el entorno en el que ha sido evaluada ha 
influenciado los resultados obtenidos? En cualquier situa-
ción, debemos intentar controlar al máximo los factores 
distractores en el entorno en el que se realice la evalua-
ción para que el paciente pueda utilizar todo su potencial. 
Básicamente, un entorno tranquilo, bien iluminado, sin 
distractores ni interrupciones y confortable será suficiente 
para este propósito.

Otro factor a tener presente es la estructura de la 
sesión; aunque este aspecto será muy variable en función 
del objetivo de la misma. Se debe tener presente que las 
sesiones deben adecuarse a la gravedad de los déficits del 
paciente, así como a su salud y a su estado general. Tam-
bién debemos planear de forma personalizada la admi-
nistración de pruebas para cada paciente, de forma que se 
realice de manera equilibrada. En ningún momento de la 
evaluación debemos olvidar que el grado de alerta y moti-
vación son claves para obtener una evaluación coherente 
con la situación del paciente.

La valoración neuropsicológica es un proceso conti-
nuo que debe extenderse hasta las fases de intervención, 
puesto que, durante el proceso rehabilitador, este deberá 
ajustarse a los cambios que vaya sufriendo el paciente. Por 
tanto, la evaluación no finaliza cuando empieza la rehabi-
litación, por lo que no deben considerarse como procesos 
o entidades separadas (Bourgeois y Hickey, 2009).

prIncIpIos de reHabIlItacIón  
en las demencIas

Hasta finales de los años noventa el potencial terapéu-
tico de los pacientes con demencia era bastante pesi-
mista debido, principalmente, a la naturaleza del propio 
trastorno. Los trastornos neurodegenerativos son, por 
naturaleza, de evolución progresiva. Los profesionales 
intentaban dar el máximo soporte a la familia, puesto que 
no se conocía ninguna intervención cuyo efecto revirtiera 
claramente el deterioro cognitivo.

Entonces apareció la International Classification of 
Impairments, Disability and Handicaps (ICIDH) (Organi-
zación Mundial de la Salud, 1980), que influyó claramente 
en la actitud acerca de cómo trabajar con los pacientes con 
demencia. En las últimas tres décadas se ha producido  
un aumento exponencial en la investigación y en el desa-
rrollo de estrategias de intervención que han modificado 
las concepciones terapéuticas de los profesionales. Así pues, 
aunque la completa restauración de la función dañada es, 
seguramente, un objetivo aún inalcanzable, la rehabilita-
ción intenta enlentecer al máximo el proceso del deterioro 
(Moniz-Cook y Rusted, 2004).

Las aproximaciones psicológicas al proceso rehabilita-
dor tienen que ver con los modelos de cognición y funcio-
namiento cognitivo, motivación, emoción, afrontamiento 

y comportamiento. También se relacionan con el «para-
digma alternativo al modelo de enfermedad» (Kitwood, 
1996), en el cual las interacciones entre la biología, la 
fenomenología, la actitud, la motivación, la emoción, el 
autoconcepto y el contexto social se incorporan al para-
digma rehabilitador. Entre los resultados clínicos que se 
derivan de este modelo se encuentran el mantenimiento 
de la función cognitiva, las actividades de la vida diaria, 
las experiencias diarias, la capacidad de hacer frente a la 
enfermedad y la experiencia de sobrecarga y estrés de los 
familiares, entre otros (Goldstein y McNeil, 2004).

Trabajando desde un marco biopsicosocial, se puede 
comprender la demencia en términos de discapacidad, 
planteando la posibilidad de un enfoque rehabilitador a 
la intervención hasta que se desarrollen nuevas posibili-
dades en rehabilitación en los próximos años. El énfasis 
en la actualidad sigue siendo principalmente la partici-
pación y el mantener activo al paciente en un intento de 
optimizar su bienestar. Dado que las personas con EA 
son un grupo heterogéneo, es importante desarrollar para 
cada paciente una formulación individual que pueda 
guiar la selección de los enfoques de intervención (Clare, 
2008).

Antes de iniciar cualquier estrategia de rehabilitación, 
es necesario conocer no sólo el perfil neuropsicológico 
del paciente sino también sus experiencias subjetivas, su 
contexto y su nivel de consciencia de lo que está suce-
diendo. El nivel de consciencia del déficit es un aspecto 
importante a considerar cuando se está planeando cual-
quier rehabilitación, puesto que debemos identificar 
cualquier limitación que nos pueda causar. En una per-
sona con demencia esta valoración es aún más compleja. 
No debemos entender la consciencia del déficit como 
un rasgo estable, sino que debemos considerar sus cam-
bios tanto a corto como a largo plazo en el curso de la  
propia enfermedad. Otro punto a tener en cuenta es  
la capacidad de aprendizaje. Se ha demostrado claramente 
que el aprendizaje es posible en personas con demencia,  
con el soporte necesario, y este hecho implica tener en 
consideración cómo capitalizar el potencial para el apren-
dizaje, el reaprendizaje, y los cambios de actitud y com-
portamiento (Clare, 2002).

En relación con los procesos de rehabilitación específi-
cos de la memoria, entender el perfil neuropsicológico del 
paciente con demencia nos permite determinar cuándo es 
apropiado trabajar sobre los aspectos preservados de la 
memoria, cuándo es mejor estimular los aspectos altera-
dos de la memoria o cuándo es mejor aplicar estrategias 
compensatorias de ayuda para sobrellevar dificultades 
específicas de la vida diaria (Clare, 2008).

Actualmente se ha documentado la efectividad de 
algunas estrategias específicas en el ámbito de la inter-
vención que promueven la actividad y la participación 
de los pacientes con algún tipo de deterioro. Ahora que 
se han publicado numerosos estudios y proyectos en este 
campo, se debe evaluar su eficacia y promover aquellos 

Intervención neuropsicológica en el envejecimiento y las demenciasParte | 4 |



307

Capítulo Demencias y enfermedad de Alzheimer | 18 |

©
 E

LS
EV

IE
R.

 E
s 

un
a 

pu
bl

ic
ac

ió
n 

M
A

SS
O

N
. 

Fo
to

co
pi

ar
 s

in
 a

ut
or

iz
ac

ió
n 

es
 u

n 
de

lit
o.

con mejores resultados a través de recomendaciones y 
guías de práctica clínica para cada grupo específico.

De forma general, los programas de rehabilitación para 
pacientes con deterioro cognitivo y demencia tienen tres 
objetivos prioritarios (Clare, 2008; Cullell y Bruna, 2005; 
Cullell, Bruna y Puyuelo, 2006; Moniz-Cook y Rusted, 
2004; Muñoz, 2009; Muñoz-Céspedes y Tirapu-Ustárroz, 
2001; Wilson, 1991):

• Mantener el funcionamiento independiente el mayor 
tiempo posible. Disminuir el grado de incapacidad 
debido a factores externos distintos a los de la propia 
enfermedad.

• Mantener la calidad de vida del paciente, de sus 
familiares y cuidadores mediante la participación y el 
compromiso en actividades de estimulación, ayuda y 
soporte.

• Lograr estos objetivos a través de actividades que sean 
personalmente relevantes para el paciente y la familia, 
y que se den en un contexto funcional.

IntervencIón en demencIas: 
estImulacIón cognItIva, 
reHabIlItacIón e IntervencIón 
neuropsIcológIca

El principal objetivo de la mayoría de intervenciones 
es encontrar estímulos o estrategias que compensen el 
deterioro, permitiendo al paciente funcionar de forma 
adaptativa llevando a cabo la mayoría de actividades 
diarias. El propósito de estas intervenciones es maximizar 
la participación en la vida diaria a un nivel significativo 
y satisfactorio para el propio paciente, sus familiares y su 
entorno.

En el ámbito de la rehabilitación es posible distinguir 
distintas orientaciones de acuerdo a los diferentes princi-
pios que, según cada uno, rigen los mecanismos neurales 
que influyen en los cambios cognitivos. Por eso, antes 
de empezar cualquier proceso rehabilitador, debemos 
preguntarnos qué entendemos por «rehabilitación». Es  
importante definir el concepto de rehabilitación neuro-
psicológica porque este va a condicionar el diseño de la 
intervención.

Según algunos autores, existen documentos que explican 
el tratamiento de personas con daño cerebral desde el anti-
guo Egipto (Walsh, 1987). En concreto, en 1862 fue des-
cubierto en Luxor un documento de más de 3.000 años de 
antigüedad que describía algunas técnicas de tratamiento. 
En los albores de 1800, Itard describió parte de las técni-
cas actuales cuando trabajó con el niño salvaje de Aveyron 
(Itard, 1801). Posteriormente, Goldstein (1942) y A. R. 
Luria (1963) con sus estudios pioneros en los frentes de 
batalla fueron de vital importancia para el desarrollo del 
concepto de rehabilitación neuropsicológica.

Sin embargo, fue B. A. Wilson una de las pioneras en 
utilizar el término rehabilitación neuropsicológica para hacer 
referencia al «proceso con el que las personas que han 
sufrido un daño cerebral pueden recuperar sus habilida-
des y, en el caso de que no sea posible, puedan conseguir 
una óptima capacidad en su funcionamiento físico, men-
tal, social y vocacional» (Wilson, 1987). Posteriormente, 
Sohlberg y Mateer (1989) definieron el proceso de reha-
bilitación neuropsicológica como «un proceso terapéu-
tico dirigido a incrementar o mejorar la capacidad de un 
sujeto para procesar y utilizar adecuadamente la informa-
ción, así como para potenciar un funcionamiento ade-
cuado en su vida cotidiana». B. A. Wilson (1989; 2002) la 
redefinió como un «proceso a través del cual las personas 
con daño cerebral trabajan junto con profesionales del 
servicio de salud para corregir o aliviar los déficits cog-
nitivos que surgen tras una afección neurológica», inclu-
yendo ya en esa definición directrices orientadas tanto a 
la restauración de la función como a la compensación de los 
déficits.

Desde entonces, distintas definiciones y concepcio-
nes acerca de la rehabilitación cognitiva se han ido 
sucediendo y reanalizando. Por ejemplo, Ben-Yishay y 
Prigatano (1990) se refirieron a ella como «un alivio de 
los déficits en las habilidades de resolución de problemas 
para mejorar la competencia funcional en las situaciones 
de la vida diaria» (Wilson, 2002). Sin embargo, y no des-
viándonos del objeto de este capítulo, las demencias, 
la perspectiva de Sohlberg y Mateer permite una apli-
cabilidad de la rehabilitación neuropsicológica a este 
ámbito de trabajo. Según estos autores, el «concepto de 
rehabilitación cognitiva quizá sea demasiado estrecho y 
focalizado sólo en remediar o compensar las habilidades 
cognitivas afectadas»; proponen el uso del término rehabi-
litación de las personas con deterioro cognitivo, ya que pone 
el énfasis en la persona con trastorno cognitivo, que ha 
sido siempre el objetivo de la intervención y no sólo el 
objeto (Sohlberg y Mateer, 2001).

En el trabajo con demencias se ha tendido a utilizar 
el término estimulación cognitiva para hacer referencia a 
aquellas actividades dirigidas a personas con y sin dete-
rioro cognitivo con el objetivo de conseguir una mejora 
en el rendimiento cognitivo o en algún proceso cognitivo 
concreto. Existe cierta tendencia a equiparar ambos con-
ceptos, el de estimulación cognitiva y el de rehabilitación 
cognitiva o neuropsicológica. Sin embargo, según seña-
lan Lubrini, Periáñez y Ríos-Lago (2009), el concepto de 
rehabilitación neuropsicológica es más amplio y abarca 
cualquier estrategia de intervención que tenga como 
objetivo permitir a los pacientes con deterioro cognitivo 
(o cualquier daño cerebral) y a sus familiares reducir las 
alteraciones cognitivas y conductuales, manejarlas y redu-
cir su impacto en la vida diaria.

El concepto de rehabilitación neuropsicológica no 
puede entenderse ni desligarse de otros dos conceptos 
muy importantes sin los cuales no sería posible explicar 
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el proceso de rehabilitación. Se trata de la plasticidad neu-
ronal o neuroplasticidad y la reserva cognitiva.

La plasticidad es la capacidad del encéfalo para cambiar 
de varias maneras para compensar las pérdidas de algunas 
funciones debida a una lesión. Así pues, podemos enten-
der la plasticidad cerebral como la capacidad del cerebro 
para cambiar su estructura en respuesta a la experiencia, 
a sustancias químicas, a hormonas o a lesiones (Kolb y 
Whishaw, 2006).

En 1868, Cotard describió que los niños que habían 
sufrido lesiones frontales izquierdas mostraban un desa-
rrollo normal del lenguaje. Estas observaciones dieron 
lugar a la idea de que las lesiones durante la infancia 
tenían consecuencias menos graves que durante la edad 
adulta. Esta idea, conocida como el principio de Kennard, 
se generalizó a partir de 1930, cuando Margaret Kennard 
comparó los efectos de lesiones unilaterales de la cor-
teza motora inducidos a monos lactantes y adultos, des-
cribiendo efectos menos graves en los lactantes (Kolb y 
Whishaw, 2006). Durante mucho tiempo esta idea fue 
ampliamente aceptada; sin embargo, posteriormente 
se ha observado que el efecto de una lesión no depende 
sólo de la edad sino también de la conducta implicada, la 
localización o la magnitud de la misma. Actualmente, los 
investigadores saben que el cerebro es un órgano mucho 
más plástico de lo que se creía. El hecho de que sea capaz 
de reorganizarse es la base para la recuperación.

Aunque la plasticidad tiene una función crítica durante 
el desarrollo, ya que permite la elaboración de nuevos 
circuitos, también tiene un papel crítico en la respuesta al 
daño cerebral (plasticidad poslesional), puesto que per-
mite la remodelación funcional, que es la base de la recu-
peración clínica (Duffau, 2006; Junqué y Barroso, 2009).

Diversos estudios han permitido conocer los mecanis-
mos subyacentes a la capacidad del cerebro de cambiar y 
alterar su estructura y función después de un daño cere-
bral. Dichos mecanismos se resumen en la tabla 18-8.

Parte de estos estudios han demostrado que las neu-
ronas que no han sufrido daños son capaces de generar 
nuevas arborizaciones dendríticas y, por tanto, aumen-
tar su número de conexiones (Kolb y Gibb, 1999), de 
manera que se abre una nueva vía de investigación acerca 
de la recuperación funcional después de iniciarse el dete-
rioro cognitivo. En 1973, Luria ya describió parte de estos  
mecanismos compensatorios siguiendo los pasos de  
K. Goldstein. Según Luria, los circuitos neuronales que no 
se ven afectados después del daño cerebral se reorganizan  
para poder facilitar los procesos que se han visto dañados 
de forma diferente. Esta concepción hace más hincapié  
en los mecanismos de compensación que en los de resti-
tución.

Aunque el propio sistema es capaz de activar los proce-
sos neuroplásticos, estos tienen sus límites, por lo que es 
propicio estimular y modularlos. Aquí es donde es clave 
la rehabilitación neuropsicológica. En este punto, para 
más información acerca de los mecanismos de neuroplas-
ticidad y recuperación funcional, se recomienda consultar 
la obra de Junqué y Barroso (2009).

La hipótesis de la reserva cognitiva asume que tanto 
la inteligencia innata como las experiencias de la vida 
pueden proporcionar una reserva en forma de habilida-
des cognitivas que permiten a algunas personas tolerar 
mejor que a otras los cambios patológicos del cerebro 
(Sánchez y Rodríguez, 2004). De esta forma, la reserva 
cognitiva se considera un mecanismo activo basado en 
la aplicación de los recursos aprendidos gracias a una 
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Tabla 18-8 Mecanismos subyacentes a la neuroplasticidad cerebral

Diasquisis A veces se produce una pérdida funcional en áreas 
claramente apartadas del área lesionada. A pesar de 
la distancia, estas áreas se encuentran neuronalmente 
conectadas.

Reorganización funcional El uso de circuitos neuronales diferentes o más remotos 
permite que ciertas acciones o comportamientos tengan 
lugar, aunque de forma distinta.

Modificación de la conectividad sináptica Las neuronas no dañadas pueden generar nuevas dendritas 
o árboles dendríticos para recibir información de otra 
neurona del mismo circuito o de otro circuito colindante.

Influencias de los circuitos neuronales La reestructuración de inputs sensoriales puede aumentar 
la conectividad de circuitos neuronales parcialmente 
desconectados.

Impacto en las conexiones interhemisféricas El daño en un hemisferio altera el balance natural del 
funcionamiento cerebral.

 Adaptado de Sohlberg and Mateer, 2001
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buena educación, profesión o inteligencia premórbida 
(Stern, Albert, Tang y Tsal, 1999).

En la teoría de la reserva cognitiva vinculada a la demen-
cia, se ha sugerido que niveles educativos bajos tienen una 
mayor prevalencia de desarrollar un proceso neurodege-
nerativo (Manly, Touradji, Tang y Stern, 2003). Otra línea 
sugiere que son las características propias de cada indivi-
duo, tales como el tamaño cerebral, la densidad sináptica 
o el número de neuronas, las que permiten compensar los  
déficits debidos a trastornos neurodegenerativos (Car-
nero-Pardo, 2000). Según esta línea de investigación, dos 
personas pueden presentar cantidades similares de afecta-
ción histopatológica pero presentar diferentes grados de 
deterioro cognitivo; sus diferencias se podrían explicar 
teniendo en cuenta el concepto de reserva cognitiva, tal 
como ya se ha hecho referencia en el capítulo 17, «Dete-
rioro cognitivo leve».

teorías de rehabilitación 
neuropsicológica
Como se ha comentado anteriormente, es posible distin-
guir distintas orientaciones en relación a la rehabilitación 
neuropsicológica. Dichas orientaciones dan lugar a dis-
tintas teorías acerca del proceso de rehabilitación neurop-
sicológico a seguir.

Restauración y reentrenamiento de la función dañada. 
Descritos también como programas de reentrenamiento 
o estimulación de la función, se basa que en cualquier 
deterioro cognitivo puede ser restaurado a través de su 
estimulación. Su base teórica es la concepción de que el 
entrenamiento repetitivo conduce a la automatización del 
proceso, mejorando así el rendimiento del mismo (Ríos, 
Muñoz-Céspedes y Paul, 2007; Sohlberg, McLaughlin, 
Pavese, Heidrich, y Posner, 2000). El proceso requiere que 
el paciente realice ejercicios repetitivos en los que la fun-
ción alterada o dañada se vea implicada de forma directa, 
puesto que bajo este supuesto dicho proceso acelerará los 
mecanismos de recuperación espontánea y promoverá la 
plasticidad y regeneración neuronal (Anderson, Winocur 
y Palmer, 2003). En algunas áreas como las funciones 
motores o la atención, esta orientación ha conseguido 
ciertos éxitos, aunque en otros procesos como la memoria 
no existe, desde el punto de vista clínico, una evidencia  
de recuperación significativa más allá del propio proceso de 
recuperación espontáneo (Muñoz-Céspedes y Tirapu-
Ustárroz, 2001).

Compensación de la función. Según este enfoque, las 
funciones dañadas no pueden ser recuperadas, de forma 
que la función dañada debe ser asumida (compensada) 
por regiones del cerebro intactas mediante un proceso 
de reorganización funcional. Se trata de fomentar nuevas 
vías de aprendizaje de una función perdida a través de 
los procesos de reorganización funcional. Algunos de los 

abordajes terapéuticos más frecuentes en esta línea son el 
entrenamiento en habilidades específicas, en estrategias 
metacognitivas (sobre todo para el tratamiento de las dis-
funciones atencionales), las ayudas externas o la modi-
ficación del entorno. Esta orientación se ha demostrado 
eficaz en lesiones muy extensas o graves (Muñoz-Céspe-
des y Tirapu-Ustárroz, 2001).

Optimización de funciones residuales. Su base 
teórica describe que los procesos cognitivos no sue-
len perderse o dañarse por completo tras una lesión, 
sino que quedan reducidos en su eficacia. Según este 
constructo, conviene desarrollar otras estructuras y 
circuitos no afectados para garantizar la continuidad 
de la función. Así pues, se deben utilizar los circuitos 
residuales y no ayudas externas para mejorar el ren-
dimiento de la función alterada (Muñoz-Céspedes y 
Tirapu-Ustárroz, 2001).

demencIa: abordajes 
terapéutIcos

En la atención a personas afectadas por un deterioro cog-
nitivo o demencia, existen ciertos supuestos que debemos 
tener siempre presentes puesto que serán claves para que 
el proceso sea lo más eficaz posible. Debemos tener siem-
pre presente que la cognición o las funciones cognitivas no 
son procesos que puedan ser aislados unos de otros o de 
la propia persona. El deterioro cognitivo subyacente a 
un proceso neurodegenerativo afecta a la persona a nivel 
cognitivo, social, conductual y emocional. Cada uno de 
esas cuatro áreas interactúa con las demás, de forma que 
es totalmente inadecuado considerar ciertas dificulta-
des como propias de un solo dominio sin atender a los 
demás.

También debemos tener siempre presente que el trata-
miento de una persona con deterioro cognitivo implica 
conocer y respetar su entorno y sus tradiciones y costum-
bres tanto sociales como, en algunos casos, familiares. 
En este punto debemos tener presente que el profesional 
deberá intentar siempre trabajar de forma conjunta con el 
paciente (siempre y cuando sea posible), sus familiares y 
su entorno.

Los enfoques conductuales para tratar algunos de los 
síntomas de la demencia también han sido objeto de 
muchos estudios en las últimas décadas. Sin embargo, 
hay pocas evidencias de la efectividad de este tipo de 
tratamientos o, como mínimo, de que sus resultados se 
mantengan mientras los efectos degenerativos de la enfer-
medad siguen avanzados.

A partir de aquí, recordemos que los principales objeti-
vos del proceso rehabilitador para una persona con dete-
rioro cognitivo o demencia eran:
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• Mantener el funcionamiento independiente el mayor 
tiempo posible. Disminuir el grado de incapacidad 
debido a factores externos distintos a los de la propia 
enfermedad.

• Mantener la calidad de vida del paciente, de sus 
familiares y cuidadores mediante la participación y el 
compromiso en actividades de estimulación, ayuda y 
soporte.

• Lograr estos objetivos a través de actividades que sean 
personalmente relevantes para el paciente y la familia 
y que se den en un contexto funcional.

Dichos objetivos se pueden lograr a través de distintas 
técnicas y/o terapias, algunas de las cuales se describen 
brevemente a continuación.

terapia de orientación a la realidad
La terapia de orientación a la realidad (OR) fue la primera 
intervención terapéutica diseñada específicamente para 
trabajar los problemas de memoria y los déficits cogni-
tivos de personas con demencia. El objetivo inicial de la 
OR fue mantener las habilidades anteriormente adquiri-
das mediante apuntes y pistas en vez de enseñar nuevas 
habilidades (Folsom, 1968). En su primera versión, las 
pistas eran facilitadas de forma estándar representando la 
fecha, la localización, el próximo día festivo y el tiempo 
del día, de forma impresa en grandes carteles colgados en 
zonas comunes.

La OR como intervención psicosocial estructurada para 
personas con demencia se convirtió rápidamente en una 
terapia popular y empezó a utilizarse en muchos centros 
residenciales y de día. Actualmente, la OR es una técnica 
muy utilizada y sus objetivos han derivado en mejorar la 
orientación temporal, espacial, biográfica y social de los 
pacientes, así como en trabajar sus habilidades comunica-
tivas mediante actividades cognitivas de interacción social 
y debate, combinadas con el uso de pautas y pistas para  
ayudar a la memoria (Woods, 1999). Normalmente se uti-
liza con pacientes con demencia moderada o grave y se 
realiza en sesiones grupales. Quizá la primera imagen que  
nos venga a la cabeza al pensar en la OR sea la del omni-
presente tablero de orientación en una sala común de 
un centro de día, que se encuentra demasiado a menudo 
desactualizado y poco creativo. Según Clare (2008), esto 
pone de manifiesto una limitación importante de la OR, 
puesto que los estándares de aplicación a veces han sido 
demasiado bajos, aplicándose de forma demasiado inten-
siva y confrontativa. (Para una revisión acerca de esta téc-
nica, v. Holden y Woods, 1995.)

Aunque los objetivos básicos del enfoque de la OR 
son proporcionar apoyo y aceptación del entorno, dema-
siadas veces se ha producido una aplicación errónea del 
concepto de OR, lo que ha dado lugar a numerosas crí-
ticas (Woods, 2002). Algunos autores refieren que este 
tipo de intervención no tiene en cuenta las necesidades 

emocionales de los pacientes, estimulando la prolifera-
ción de otras intervenciones.

Aunque algunos autores describieron mejorías en 
pacientes con demencia, después de utilizar la OR 
(Bleathman y Morton, 1988), otros defendieron que 
este tipo de técnicas recordaba a los pacientes su propio 
deterioro (Goudie y Stokes, 1989); en esta línea, algunos 
estudios observaron un empeoramiento en el estado 
de ánimo de los pacientes que realizaban esta terapia 
(Baines, Saxby y Ehlert, 1987). También se ha sugerido 
que los cuidadores y profesionales que usan la OR pue-
den experimentar un mayor grado de frustración al tratar 
de orientar a personas con deterioro cognitivo que muy 
pocas veces responden eficazmente a la técnica (Hitch, 
1994).

Sin embargo, quizá la crítica más dura a la OR sea en 
relación con sus efectos. Una revisión Cochrane de 1998 
revisada en 2005 realizó una evaluación de diversas 
intervenciones de OR en población con demencia mode-
rada-grave, pero también incluyó un estudio con un 
grupo de pacientes en fases iniciales de la enfermedad  
(Spector, Orrell, Davies y Woods, 1998, 2005). Los resul-
tados indicaron que en algunos de los estudios las inter-
venciones mostraban cierta mejoría en las medidas de 
cognición, pero que el efecto sobre las variables de com-
portamiento era mínimo.

terapia de reminiscencia
La terapia de reminiscencia (TR) implica el trabajo con 
actividades o hechos pasados con otra persona o grupos 
de personas, normalmente con la ayuda de materiales 
tangibles como fotografías o manualidades, e grupal o 
individual. Normalmente, en centros residenciales y de 
día se utiliza la fórmula de trabajo grupal, en la que los 
participantes debaten sobre algún tema ocurrido a lo 
largo de la semana. Las sesiones individuales tienden a 
explorar las experiencias personales de forma cronológica 
y es habitual realizar en ellas un libro de experiencias per-
sonales. En cualquiera de las dos formas, se anima a los  
familiares y cuidadores a la participación (Woods, Spector, 
Jones, Orrell y Davies, 2005).

La TR es actualmente una de las intervenciones psico-
sociales para pacientes con demencia más demandada 
y mejor valorada tanto por los profesionales como por 
los participantes. Hay algunas evidencias que indican 
una mejora general incluso música o recuerdos visuales 
y sonoros (p. ej., vídeos y cortes publicitarios). La TR se 
puede desarrollar de forma en el estado de ánimo de las 
personas mayores sin demencia que participan en ella. 
Sin embargo, sus efectos sobre el estado de ánimo, la 
cognición y el bienestar general de los participantes con 
demencia aún no ha dado evidencias claras de eficacia, 
según una revisión Cochrane de 2005 (Woods et al., 
2005). Dicho estudio, valoró cuatro estudios con un total 
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de 144 participantes bajo los estándares de revisión y 
concluyó que:

• De forma general, el estado de ánimo y las funciones 
cognitivas mejoraban después de 4-6 semanas 
de tratamiento en los sujetos con y sin deterioro 
cognitivo.

• Los pacientes que participaron con sus familiares 
reportaron menor grado de estrés a lo largo de las 
sesiones.

• Las personas con demencia presentaron mejoras 
funcionales.

Aunque los resultados son esperanzadores, en vista del 
limitado número de estudios, es necesario poder trabajar 
más dichas técnicas de forma protocolizada para poder 
analizar sus resultados y así poder conocer con más cer-
teza las consecuencias de las intervenciones con este tipo 
de pacientes (Woods et al., 2005).

terapia de validación
La terapia de validación fue creada por Naomi Feil para 
mejorar los resultados obtenidos por la OR. Desarrollada 
entre 1963 y 1980, inicialmente no incluía a los pacien-
tes con demencia, aunque posteriormente esta técnica se 
ha utilizado principalmente con este perfil de pacientes. 
Según la autora, algunas de las características relaciona-
das con la demencia como la repetición y el refugio en 
ideas del pasado son, de hecho, estrategias de la persona 
afectada para evitar el estrés, el aburrimiento y la soledad. 
En esta línea, la terapia se basa en el principio general 
de la validación, la aceptación de la realidad y la verdad 
personal de la experiencia ajena, incorporando distintas 
técnicas específicas (Neil y Briggs, 2008).

El concepto de validación en esta técnica puede des-
cribirse como la «aceptación de la realidad y la verdad 
personal de la experiencia ajena» (Feil, 1972), siendo el 
elemento central de todas las terapias humanistas. Sin 
embargo, es importante distinguir que, en el enfoque 
centrado en la persona, la validación se identifica como 
la «provisión de un alto grado de empatía y un intento 
para comprender el marco completo de referencia de una 
persona» (Kitwood, 1997).

Siguiendo la línea de Feil, los terapeutas que utilizan la 
terapia de validación, intentan comunicarse con las perso-
nas con demencia por empatía con los sentimientos y los 
significados, a menudo confusos, de su lenguaje y con-
ducta, dando más importancia al contenido emocional 
de lo comunicado que a la orientación temporoespacial 
en sí misma (Douglas, James y Ballard, 2004).

Las características más importantes de la terapia de vali-
dación son (Feil, 1993):

• Medio para clasificar las conductas
• Técnicas sencillas y prácticas para restaurar la 

dignidad de la persona

• Prevención del deterioro cognitivo hacia estadios 
superiores

• Provisión de un oyente empático
• Respeto y empatía por los pacientes con demencia
• Aceptación de la realidad de la persona

La terapia de validación ha sido objeto de numerosas críti-
cas, centradas especialmente en las creencias y en los valores 
subyacentes, así como en la adecuación de las técnicas uti-
lizadas. Un estudio llevado a cabo por Peoples (1982) des-
cribió algunos beneficios conductuales de esta terapia. Sin 
embargo, una revisión Cochrane llevada a cabo en 2008 
concluyó que no existían pruebas suficientes de ensayos 
aleatorios para poder establecer conclusiones fiables acerca 
de esta técnica.

estimulación cognitiva
La investigación acerca del propio proceso de deterioro 
cognitivo subyacente a la involución de los procesos 
neurodegenerativos tales como las demencia, así como 
la evolución de terapias como la OR, ha dado lugar a 
métodos generales de estimulación cognitiva especial-
mente dirigidos a las primeras etapas del deterioro. Aun-
que no es posible dar una definición clara que abarque 
todos los ámbitos y tipos de estimulación cognitiva exis-
tentes, esta se basa en trabajar las funciones cognitivas 
como un todo en vez de especificar dominios cognitivos 
específicos, por lo que las tareas a realizar se perciben 
como estímulos generales, sobre todo aquellas relacio-
nadas con la toma de decisiones (Clare, 2008). Entre 
las actividades que se incluirían en este tipo de sesiones  
estarían, por ejemplo, unir puntos para visualizar un 
objeto familiar o una cara, la categorización y la deno-
minación de objetos concretos o las asociaciones de 
palabras, frases o refranes, entre otras. Aunque parezca que 
recordar, por ejemplo, el nombre de una flor implique 
sólo componentes de memoria, debemos tener pre-
sente que también se están trabajando otras funciones,  
como la atención, la percepción o la función ejecutiva 
—siendo este un buen ejemplo de estimulación cogni-
tiva, puesto que se está trabajando a la vez más de un 
área cognitiva—.

Woods propuso que este tipo de intervención, similar 
en parte a la OR, cubría de forma efectiva los objetivos 
propios de la OR, así como también de otras terapias 
como la reminiscencia. Así pues, el concepto de estimu-
lación cognitiva incluye todas aquellas intervenciones 
formales dirigidas a personas con deterioro cognitivo, 
incluyendo la reminiscencia, la estimulación sensorial, el 
reconocimiento de personas y del entorno con la ayuda 
de objetos, actividades numéricas y de desarrollo de 
lenguaje, la OR, actividad física u otras actividades que 
impliquen el uso de las funciones cognitivas (Clare, 2008; 
Woods, 2002).
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Mujer de 69 años de edad diagnosticada de enfermedad 
de Alzheimer probable, remitida por su médico de 
cabecera a la consulta externa de Geriatría para valoración 
de los trastornos de conducta. Su cuidador principal era 
su esposo y refería deterioro de 3 años de evolución que 
se inició con pérdida de memoria reciente, episodios 
de desorientación temporoespacial y dificultades para 
encontrar la palabra adecuada.

Cuatro meses antes de la consulta, la paciente 
comenzó con algún trastorno conductual en forma de 
ideas delirantes respecto al marido; creía que le era infiel 
con su vecina. Este hecho fue el que precipitó la consulta 
al especialista.

A continuación se describen los antecedentes 
personales, los resultados de la exploración neurológica y 
de las pruebas complementarias, así como la evaluación 
neuropsicológica y la evolución.
◆ Antecedentes personales. La paciente tenía 

antecedentes de diabetes mellitus en tratamiento con 
insulina. Sus padres habían fallecido con demencia 
(no conocen el tipo) y un hermano de edad similar 
comenzaba a presentar trastornos de memoria 
importantes.

◆ Exploración neurológica. Desde el punto de vista 
neurológico, destacaba hiperreflexia rotuliana bilateral 
con reflejo cutáneo plantar derecho indiferente e 
izquierdo extensor sin otros signos de piramidalismo o 
extrapiramidalismo y con reflejos de liberación frontal 
claramente positivos.

◆ Pruebas complementarias:
◆ Bioquímica simple con perfil hepático, calcio, 

iones y fructosamina; hematología, coagulación y 
velocidad de sedimentación; sedimento de orina; 
vitamina B12 y tirotropina dentro de los límites de 
la normalidad.

◆ Serología luética negativa. electrocardiograma 
normal.

◆ Radiografía (Rx) de tórax: granuloma calcificado en 
el tercio medio del pulmón izquierdo.

◆ Rx de abdomen: distensión de asas colónicas
◆ Tomografía computarizada cerebral: atrofia 

cerebral y cerebelosa difusa y dilatación ventricular 
secundaria.

◆ Exploración neuropsicológica:
◆ Escolarización: estudios primarios.
◆ Dominancia manual: derecha.

◆ Presencia de anosognosia del déficit.
◆ Área mnésica: alteraciones en la memoria remota, 

memoria verbal de fijación y retención verbal a 
largo plazo que no era capaz de acceder con 
consigna. Preservación de la memoria inmediata y 
alteración de la memoria de trabajo.

◆ Área práxica: alteración en la praxis constructiva e 
ideomotriz por imitación. La familia manifiesta que 
la paciente inicia errores en la utilización de algunos 
utensilios domésticos, como la plancha.

◆ Área gnósica: alteración en la lectura del reloj y en 
las figuras solapadas. La familia refiere dificultad en 
el reconocimiento de caras conocidas.

◆ Área del lenguaje: dificultad en la comprensión de 
órdenes complejas y anomia. Mantiene un lenguaje 
fluente y coherente.

◆ Funciones premotoras y ejecutivas/atencionales: 
alteraciones en la atención dividida, series inversas y 
fluencia verbal, con consigna fonética y semántica.

◆ Evolución. La paciente fue diagnosticada de 
enfermedad de Alzheimer y tratada con inhibidores 
de la acetilcolinesterasa y antipsicóticos, lo cual tuvo 
como consecuencia el control sintomático de los 
trastornos conductuales. Por este motivo el esposo 
refería una clara disminución en la carga de cuidados, 
desestimando cualquier recurso de ayuda propuesto.

En revisiones posteriores a los 3 y 6 meses de estabilización 
del cuadro, la paciente se mantenía estable, tanto desde 
el punto de vista cognitivo como de la sintomatología 
asociada, con algún episodio ocasional de irritabilidad 
autolimitado en relación con visitas de algún familiar que 
seguía sin reconocer.

En el año siguiente, la paciente empeoró a nivel 
cognitivo, sobre todo en el área de la memoria, del 
lenguaje y del reconocimiento y la familia decidió un 
ingreso en un centro de día, en el que inició un proceso 
de intervención a nivel de las funciones cognitivas y 
conductuales. Recibía sesiones de orientación a la realidad, 
terapia de reminiscencia y estimulación cognitiva en 
sesiones diarias, la mayoría de las cuales las realizaba en 
grupo y algunas otras en sesiones individuales. También 
se trabajaron las actividades de la vida diaria, básicas e 
instrumentales con la finalidad de optimizar al máximo la 
independencia de la paciente en sus actividades cotidianas 
y mejorar el funcionamiento en el entorno familiar y 
social. Los familiares refirieron cierta estabilización de las 
dificultades que presentaba, así como una mejoría de la 

Aunque en la literatura médica actual hay un número 
importante de estudios acerca de intervenciones con 
pacientes con demencia y los resultados son alentadores, 
todavía existe una gran necesidad de pruebas que demues-
tren su eficacia. Es en gran parte sólo una cuestión de 

tiempo que estas técnicas demuestren resultados justifica-
dos, hasta que los profesionales diseñen e implementen 
nuevos tratamientos, documenten sus efectos y publiquen 
los resultados de un número suficiente de estudios con-
trolados y con un buen diseño.

caso clínIco
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relación de la paciente con su familia, especialmente con 
su esposo, quien también asistía a algunas sesiones de 
terapia familiar en el mismo centro.

A los 2 años de evolución tras el diagnóstico, la 
paciente no era autónoma para ninguna actividad 
instrumental de la vida diaria, pero mantenía todavía su 
autonomía en las actividades básicas.

A los 3 años la paciente era dependiente para todas 
las actividades básicas e instrumentales de vida diaria, 

presentando una importante afectación cognitiva en todas 
las áreas y siendo muy difícil mantener una conversación 
coherente con ella. También presentaba apraxia en las 
actividades de vestirse y la alimentación, y no reconocía a 
su marido ni a ella misma en el espejo.

Finalmente, los familiares plantearon su ingreso en 
un centro asistencial, en el que prosiguió la evolución del 
deterioro, llegando a estadios más graves de dependencia 
y afectación.
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Tabla e18-1 Incidencia poblacional de las demencias en Europa

datos del estudio de eurodem (1991) datos del estudio de Ferri et al. (2005)

Grupo de edad Hombres Mujeres Grupo de edad Zona A Zonas B y C

30-59 0,16% 0,09% — — —

60-64 1,58% 0,47% 60-64 0,9% 0,9%

65-69 2,17% 1,10% 65-69 1,5% 1,3%

70-74 4,61% 3,86% 70-74 3,6% 3,2%

75-79 5,04% 6,67% 75-79 6% 5,8%

80-84 12,12% 13,50% 80-84 12,2% 11,8%

85-89 18,45% 22,76% 85+ 24,8% 24,5%

90-94 32,1% 32,25% — — —

95-99 31,58% 36,00% — — —

Tabla e18-2 Número de personas con demencia en España en 2005

eurodem Ferri et al.

Hombres Mujeres Total Total

Total 225.795 357.413 583.208 533.388

 Adaptado de Dementia in Europe, 2008.

Tabla e18-3 Factores de riesgo de la enfermedad de Alzheimer

• Edad

• Historia familiar

Factores genéticos:
- Genes causantes de la enfermedad de Alzheimer temprana
- Alipoproteína E (ApoE)
- Genes causantes de la EA tardía

• Síndrome de Down

• Género femenino

• Traumatismos craneoencefálicos

• Factores asociados a la arterioesclerosis:
- Alipoproteína E (ApoE)
- Hipercolesterolemia
- Hipertensión
- Diabetes mellitus
- Hiperhomocisteinemia
- Síndrome metabólico
- Tabaquismo
- Inflamación sistémica
- Aumento del consumo de grasas
- Obesidad

 Adaptado de Graff-Radford, 2006.



e54

Intervención neuropsicológica en el envejecimiento y las demenciasParte | 4 |

Tabla e18-4 Factores protectores de la enfermedad de Alzheimer

Educación (Zhang et al., 1990; Stern et al., 1994)

Reserva cognitiva (Snowdon et al., 1996; Whalley et al., 2000)

Antiinflamatorios no esteroideos (Szekeky et al., 2004)

Estatinas (Heart Protectin Study Collaborative, 2002)

Terapia hormonal sustitutiva (Yaffe, 1998)

Homocisteína (Seshadri, 2002)

Niacina (Morris et al., 2004)

Actividad física (Yaffe et al., 2001)

Alcohol (Orgogozo et al., 1997)

Antioxidantes (Engelhart, et al., 2002; Morris et al., 2002)

Tabla e18-5 Prevalencia de los síntomas conductuales y psiquiátricos en la enfermedad de Huntington

síntomas conductuales y psiquiátricos prevalencia

• Irritabilidad 38-73%

• Apatía 34-76%

• Ansiedad 34-61%

• Depresión 33-69%

• Comportamientos obsesivos compulsivos 10-52%

• Psicosis 3-11% Adaptado de van Duijn et al., 2007.
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INTRODUCCIÓN

La demencia es una de las principales causas de discapa-
cidad en las personas mayores y, a su vez, conlleva costes 
significativos a nivel personal, social y económico (Kings 
College London [KCL] y London School of Economics 
[LSE], 2007). En el año 2006 se estimó que había apro-
ximadamente 5,5 millones de personas afectadas por 
demencia en Europa y se esperaba que este número se 
duplicara en los próximos 50 años (International Longe-
vity Centre-United Kindom [ILC-UK], 2006). En el con-
texto de los cambios demográficos que comportarán una 
reducción de la disponibilidad de cuidadores informales, 
la atención a por lo menos hasta 11 millones de personas 
con demencia representa un reto importante.

El tipo de demencia diagnosticado con más frecuencia es 
la enfermedad de Alzheimer (EA) (62% de los diagnósti -
cos), seguida de la demencia vascular y la demencia mixta 
(EA y demencia vascular), que en conjunto representan 
el 27% de los diagnósticos (KCL y LSE, 2007). En los 
últimos años, se han producido importantes avances en 
la identificación cada vez más temprana de estas condi-
ciones, lo que ha ofrecido la posibilidad de intervenir en 
un estadio inicial para reducir el impacto de la discapa-
cidad y mantener el bienestar. Aunque existen opciones 
de tratamiento farmacológico en la EA, los beneficios son 
limitados (ILC-UK, 2006), las perspectivas para el futuro 
desarrollo de enfoques farmacológicos eficaces para la 
EA siguen siendo inciertas y, en cualquier caso, todavía 
no han sido consideradas otras formas de demencia. Las 
aproximaciones no farmacológicas, sin embargo, ofrecen 
un importante potencial para mejorar el bienestar y la 
calidad de vida, teniendo en cuenta todo el espectro de 
discapacidad en la demencia.

La memoria y los cambios cognitivos son fundamen-
tales para el diagnóstico de la demencia, pero en forma 
menos grave pueden afectar a una proporción consi-
derable de las personas mayores. Mientras que algunos 
cambios en la función cognitiva pueden representar un 
aspecto normal del envejecimiento, la emergente cate-
goría de deterioro cognitivo leve (DCL) (Petersen, 2004) 
describe a aquellas personas cuyo nivel de afectación 
cognitiva las sitúa en el área gris que se encuentra entre 
el envejecimiento satisfactorio y la demencia. Las perso-
nas con DCL tienen mayor riesgo de desarrollar demen-
cia —incluso algunos autores podrían argumentar que 
el DCL es un estadio inicial de la demencia (Morris, 
2006)— y hay una urgente necesidad de desarrollar inter-
venciones que puedan prevenir o retrasar el inicio de la 
demencia en dicho grupo, así como para las personas 
mayores en general.

PReveNCIÓN Del DeTeRIORO 
y maNTeNImIeNTO De las 
fUNCIONes COgNITIvas

Nuevas evidencias sobre los factores que pueden ayudar a 
prevenir el deterioro cognitivo y la demencia entre las per-
sonas mayores sugieren que la participación en actividades 
cognitivas (Verghese et al., 2003; Wilson et al., 2002a, 2002b) 
y físicas (Laurin, Verreault, Lindsay, MacPherson y Rockwood, 
2001) y el mantenimiento de las relaciones sociales 
(Fratiglioni, Paillard-Borg y Winblad, 2004) se asocian a 
una reducción del riesgo de desarrollar demencia. Wilson 
et al. (2002a, 2002b) hallaron que una mayor participación 
en actividades cognitivas estaba relacionada con una mayor 
preservación de las habilidades cognitivas y con un menor 

Intervención de la memoria en el envejecimiento 
y las demencias
Linda Clare
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riesgo de desarrollar demencia. Verghese et al. (2003) iden-
tificaron una serie de actividades que parecían ser especial-
mente útiles, entre las que se encontraban la lectura, los 
juegos de mesa, tocar instrumentos musicales y el baile. 
También se ha sugerido que el hecho de ser bilingüe puede 
retrasar la aparición de deterioro cognitivo. Bialystok, Craik 
y Freedman (2007) indicaron que las personas bilingües 
desarrollaban demencia en promedio 4 años más tarde 
que los monolingües y lo atribuyeron al mayor grado de 
control ejecutivo que se requiere para cambiar adecuada -
mente entre las lenguas de manera regular.

Los beneficios de la actividad cognitiva pueden ser debi-
dos a su contribución a mejorar la capacidad de reserva cog-
nitiva (Richards y Sacker, 2003), lo cual puede actuar como 
una barrera protectora frente a los efectos de los cambios 
cognitivos asociados a la edad y a la patología relacionada 
con la demencia. Esto sugiere que los procesos de plastici-
dad cognitiva y neuronal pueden continuar teniendo lugar 
entre las personas mayores y en los estadios iniciales de la 
demencia, con la finalidad de permitir cierta reorganización 
y ajuste de la función cerebral. Diversos estudios de neuro-
imagen funcional han referido que en los primeros estadios 
de la EA se observan patrones diferentes en las redes neu-
ronales en comparación con los controles sanos al realizar 
tareas de memoria (Grady et al., 2003; Pariente et al., 2005) 
y muestran una activación reducida en algunas áreas, así 
como un incremento de la activación en otras y, en algunos 
casos, una activación de áreas completamente diferentes. 
Ello puede reflejar un proceso compensatorio que intenta 
contrarrestar el impacto de la patología cerebral.

A partir de diferentes estudios acerca del comportamiento, 
sabemos que las personas con demencia pueden mostrar 
evidencia de nuevos aprendizajes a pesar de las importantes 
alteraciones cognitivas (Burgess, Wearden, Cox y Rae, 1992; 
Fernández-Ballesteros, Zamarrón, Tàrraga, Moya y Iniguez, 
2003; Little, Volans, Hemsley y Levy, 1986; Salmon, Heindel 
y Butters, 1992). Esto es compatible con los modelos neu-
ropsicológicos de los sistemas de memoria (Baddeley, 1995, 
2000; Squire y Knowlton, 1995). En cuanto a la memoria 
a largo plazo, mientras que la memoria episódica está gra-
vemente afectada, incluso desde las etapas iniciales de la 
demencia (Overman y Becker, 2004), la memoria semántica 
está menos gravemente afectada, y la memoria procedimen-
tal, relativamente preservada (Salmon y Fennema-Notes-
tine, 2004). Esto sugiere que las intervenciones deberían 
centrarse más habitualmente en las áreas relativamente 
preservadas de la memoria con el fin de apoyar el funcio-
namiento global de esta. Por otra parte, la dificultad en la 
memoria episódica está más directamente relacionada con 
la codificación, por lo que resulta más difícil adquirir nueva 
información. Una vez codificada adecuadamente, se retiene 
bastante información, de forma que el nivel de olvido en las 
personas con EA sería equivalente al observado en las perso-
nas mayores sanas (Kopelman, 1992).

Por tanto, mientras que es importante facilitar nuevo 
aprendizaje episódico, en el aprendizaje se requiere el 

apropiado soporte en el estadio de codificación y en el 
de evocación (Bäckman, 1992). Ya que las alteraciones 
relacionadas en la función ejecutiva limitan la capacidad 
para vincular nuevos recuerdos con su origen y contexto 
temporal, también deberían tenerse en consideración las 
estrategias para facilitar esta función de relación (Glisky, 
1998). En su conjunto, esta evidencia indica que la inter-
vención centrada en la función cognitiva tiene el poten-
cial de ayudar a las personas en los primeros estadios de 
la demencia y apunta a diversas formas en las que los 
métodos pueden aplicarse para apoyar el perfil particular 
de habilidades y dificultades cognitivas evidente en las 
primeras etapas de la demencia. Entre tales métodos se 
encuentran proporcionar orientación y práctica suficien-
tes, basarse en aspectos conservados de la memoria, com-
pensar los aspectos alterados de la memoria y, cuando 
está implicado el aprendizaje episódico nuevo, ofrecer 
orientación apropiada tanto en la codificación como en 
la evocación.

La evidencia nos dice que es posible facilitar tanto el 
nuevo aprendizaje como el mantenimiento de la habili-
dad, pero también es importante considerar por qué y en 
qué circunstancias podría ser de gran valor, así como cuá-
les deberían ser los objetivos de dichos esfuerzos. En este 
contexto, es útil pensar en la demencia en términos de 
discapacidad y aplicar la formulación de la Organización 
Mundial de la Salud (1980, 1998) que distingue entre la 
propia alteración y las limitaciones derivadas de la reali-
zación de la actividad (discapacidad) y las restricciones en 
la participación social (handicap). Otros factores, a parte 
de la propia alteración, pueden influir en el incremento 
o en la reducción de los niveles de discapacidad; por 
ejemplo, una proporción significativa de personas que 
se hallan en los estadios iniciales de la demencia experi-
mentan depresión (Ross, Arnsberger y Fox, 1998), lo que 
puede provocar una disminución de la confianza, limitar 
la actividad y dificultar las relaciones, lo cual contribuye 
a ser un componente de «excesiva» discapacidad (Reifler 
y Larson, 1990), que iría más allá de lo que el nivel de 
deterioro subyacente podría predecir. Las intervenciones 
centradas en la cognición abordan diferentes niveles en 
dicha formulación con objetivos diferentes.

INTeRveNCIONes CeNTRaDas 
eN la COgNICIÓN

En conjunto, la demencia es una afectación de la cog-
nición y, por tanto, los enfoques basados en esta llevan 
mucho tiempo jugando un papel clave en la intervención 
psicosocial de las personas con demencia. Actualmente, 
se pueden identificar tres enfoques principales: 1) la 
orientación a la realidad (OR)/estimulación cognitiva, que 
deriva del trabajo con aquellas personas que están afecta-
das de forma moderada a grave, aunque se ha aplicado  
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a personas en los primeros estadios de la demencia; 2) el 
entrenamiento cognitivo, que tiene sus orígenes en el tra-
bajo con personas mayores sanas, y está dirigido a mante-
ner el funcionamiento y prevenir el deterioro, pero se ha 
aplicado también a personas con demencia y DCL, y 3) 
la rehabilitación cognitiva, que se basa ampliamente en los 
métodos neuropsicológicos y conductuales desarrollados 
en la rehabilitación del daño cerebral. A continuación, se 
describen cada uno de estos enfoques.

Orientación a la realidad 
y estimulación cognitiva
La OR, uno de los primeros enfoques estructurados de 
intervención psicosocial para las personas con demencia, 
obtuvo una amplia aceptación en los centros de atención a 
largo plazo y se ha utilizado principalmente con personas 
que presentan demencia de moderada a grave. La terapia 
de OR se basa en aumentar la orientación de la persona 
en el «aquí» y el «ahora», así como en mejorar el funcio-
namiento cognitivo y conductual a través de actividades 
cognitivas, de la interacción social y de la utilización de 
señales y avisos (Woods, 1999). Habitualmente, la OR se 
lleva a cabo en sesiones de grupo, a pesar de que en los 
centros residenciales las señales e indicaciones también 
pueden estar presentes en el entorno en todo momento. 
El enfoque de OR ha sido ampliamente criticado tanto 
por sus fundamentos —ya que no tiene en cuenta las 
necesidades emocionales de la persona con demencia 
(Feil, 1992)— como por sus normas de aplicación —que 
con frecuencia son escasas—. Sin embargo, una primera 
revisión sistemática Cochrane de la OR, en la que se 
incluía también un estudio de estimulación cognitiva, 
halló evidencia de mejoras significativas en las pruebas de 
cribado cognitivo (Spector, Davies, Woods y Orrell, 2000). 
No obstante, queda todavía poco claro cómo —en caso de 
que se produzcan— las pequeñas mejoras resultantes en 
las puntuaciones de las pruebas de cribado cognitivo se 
trasladan al funcionamiento diario.

La estimulación cognitiva se ha desarrollado más recien-
temente y se basa en el hecho de que las funciones cog-
nitivas deberían ejercitarse de forma integrada, más que 
centrándose en dominios específicos (Breuil et al., 1994). 
El objetivo consiste en elegir tareas que proporcionen una 
estimulación general y favorezcan la formación de asocia-
ciones. Woods (2002) propuso que es similar a la OR y 
que el término estimulación cognitiva podría utilizarse para 
hacer referencia a ambos enfoques. Si bien la estimulación 
cognitiva ha sido aplicada con más frecuencia en personas 
en estadios más avanzados de la demencia, también se ha 
utilizado en personas en las primeras etapas y se han refe-
rido efectos beneficiosos al aplicarse a personas con DCL 
(Breuil et al., 1994; Wenisch et al., 2007).

Dado que las intervenciones basadas en este enfoque 
incorporan habitualmente una amplia variedad de ele-
mentos diferentes —p. ej., Spector et al. (2003) incluye-

ron la reminiscencia, la estimulación sensorial, juegos de 
palabras y números, juegos físicos, el canto, la orientación 
y el reconocimiento de personas y objetos—, no ha sido 
posible determinar cuáles son los «ingredientes activos». 
Todavía queda poco claro en qué se centra exactamente, 
si en la alteración o en la discapacidad, y no hay aporta-
ciones teóricas de los mecanismos por los que la interven-
ción ejerce un efecto positivo (Bird, 2000). Es importante 
destacar que Gerber et al. (1991) informaron de mejoras 
equivalentes para los participantes en un grupo de OR y 
para los que participaron en una actividad social de grupo, 
lo cual sugiere que los beneficios pueden deberse más al 
incremento de la interacción social que a cualquier aspecto 
específico centrado en la cognición. Para las personas que 
se hallan en centros de atención residencial, en particular, 
puede parecer que la OR y la estimulación cognitiva ten-
gan beneficios, ya que proporcionan una forma de abor-
dar los efectos de estar en un entorno empobrecido y poco 
estimulante; por tanto, podríamos considerar que lo que 
se precisa es un enfoque integral para mejorar el entorno 
de atención, junto con una aproximación más individua-
lizada para tener en cuenta las necesidades personales. Un 
ejemplo de ello ha sido propuesto por (Cohen-Mansfield, 
Golander y Arnheim, 2000; Cohen-Mansfield, Parpura-Gill 
y Golander, 2006), quienes desarrollaron un método para 
identificar el rol de las identidades destacadas y proporcio-
nar programas individuales de actividad relativas a estas. 
Los participantes que recibieron los programas de activi-
dades individuales mostraron mayores niveles de gratifi-
cación, interés, participación, orientación y conciencia de 
identidad que los controles, que recibieron un programa 
de actividad estándar y menores niveles de agitación.

entrenamiento cognitivo
El entrenamiento cognitivo implica un enfoque estan-
darizado que proporciona una práctica guiada en una 
variedad de tareas cognitivas, relacionadas con uno o más 
dominios cognitivos concretos, tales como la memoria, la 
atención o el lenguaje. Las tareas se pueden llevar a cabo a 
partir de diversos niveles de dificultad. Esta aproximación, 
basada en una conceptualización modular del funciona-
miento cognitivo, supone que la práctica habitual tiene 
el potencial de mejorar o mantener el funcionamiento en 
un dominio concreto —aunque esta visión ha sido criti-
cada (v. Bird, 2000)—; en este sentido, dicha aproxima-
ción parece centrarse en la propia alteración, y por tanto, 
en pruebas cognitivas o neuropsicológicas los beneficios 
se evalúan generalmente en términos de impacto en su 
ejecución.

Para las personas mayores sanas, el entrenamiento 
cognitivo tiene efectos beneficiosos modestos y puede 
ayudar a mantener el funcionamiento a largo plazo. En 
un metaanálisis de 31 estudios, Verhaeghen, Marcoen 
y Goossens (1992) hallaron que el entrenamiento de la 
memoria tuvo un reducido efecto en la ejecución de 
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tareas de memoria episódica, con mejoras que se redu-
cían a medida que se incrementaba la edad, pero no se 
hallaron pruebas de la generalización de dichas mejorías 
en el funcionamiento diario. Más recientemente, los 
resultados del estudio ACTIVE, llevado a cabo con cerca 
de 3.000 personas mayores americanas, mostraron que el 
entrenamiento de la memoria y la resolución de proble-
mas producían mejoras en estos dominios equivalentes a 
una reducción de los efectos de la edad de entre 7 y 14 años, 
beneficios que se mantuvieron en un seguimiento 
de 5 años (Ball et al., 2002; Willis et al., 2006).

Se han hallado resultados similares en el caso de per-
sonas mayores que cumplían criterios de deterioro de la 
memoria asociada a la edad (De Vreese, Belloi, Iacono, 
Finelli, y Neri, 1998; Israel, Melac, Milinkevitch y Dubos, 
1994; Israel, Myslinsky y Kozarevic, 1998; Sheikh, Colina 
y Yesavage, 1986). Uno de los primeros estudios de entre-
namiento cognitivo para personas con DCL no halló 
beneficios objetivos (Rapp, Breenes y Marsh, 2002), pero un 
reciente programa integral de intervención en grupo ha 
referido efectos positivos en medidas de la memoria epi-
sódica (Belleville et al., 2006). El entrenamiento cognitivo 
informatizado para este grupo también ha producido 
mejoras en el rendimiento en memoria (Günther, Schaefer, 
Holzner, y Kemmler, 2003). Una reciente revisión sobre 
el entrenamiento cognitivo en personas que cumplían 
criterios de DCL hace referencia a las limitaciones metodo-
lógicas de los estudios publicados y es cautelosamente opti-
mista sobre los posibles beneficios (Belleville et al., 2006).

Ha habido un interés continuado en la aplicación de 
este enfoque para las personas con demencia, especial-
mente en los estadios leves a moderados. El entrena-
miento cognitivo se ha realizado en diversos formatos, 
como sesiones individuales, grupales y facilitadas por un 
miembro de la familia en el domicilio. Algunos estudios 
han utilizado el entrenamiento informatizado. Aunque 
las tareas adoptadas son habitualmente relativamente abs-
tractas (p. ej., aprendizaje de listas de palabras), algunos 
estudios han tratado de incrementar la relevancia para 
la vida diaria mediante la utilización de analogías de las 
actividades de la vida diaria (p. ej., pago de una factura).

Diversos ensayos han mostrado beneficios significativos 
con respecto a los tipos específicos de las tareas trabajadas. 
Por ejemplo, Davis, Massman y Doody (2001) entrenaron 
a los participantes en las asociaciones nombre-cara y en la 
información personal, y hallaron mejoras significativas en 
ambas áreas. Loewenstein, Acevedo, Czaja, y Duara (2004) 
mostraron mejorías en las tareas que tenían analogías con las 
actividades de la vida diaria, como el aprendizaje de la aso-
ciación cara-nombre, dar el cambio de un pago y el balance 
de un talonario de cheques. Zanetti et al. (2001) reportaron 
que tras 3 semanas de sesiones diarias de 1 h de entrena-
miento de la memoria procedimental los participantes reali-
zaron las tareas mucho más rápidamente que los controles.

Sin embargo, estos estudios encontraron poca o ninguna 
mejoría en las tareas cognitivas estandarizadas, hallazgo que 

está en consonancia con la mayoría de los otros estudios 
realizados en este ámbito (Beck, Heacock, Mercer, That-
cher y Sparkman, 1988; Cahn-Weiner, Malloy, Rebok y Ott, 
2003; Koltai, Welsh-Bohmer y Schmechel, 2001). Heiss, Kes-
sler, Mielke, Szelies, y Herholz (1994) llevaron a cabo dos 
veces por semana sesiones de 1 h de entrenamiento cogni-
tiva informatizado durante 26 semanas, pero no encontra-
ron diferencias respecto a una condición placebo de apoyo 
social. Quayhagen et al. (200) y Quayhagen, Quayhagen, 
Corbeil, Roth, y Rogers (1995), mediante el trabajo con 
cuidadores familiares en el domicilio, refirieron mejorías en 
las pruebas de memoria, de resolución de problemas y de 
fluencia verbal, pero la suma de las puntuaciones obtenidas 
hace que los resultados de estos estudios sean difíciles de 
interpretar. Ninguno de estos estudios aporta evidencia 
de que las mejoras observadas se generalicen para propor-
cionar beneficios prácticos en la vida diaria. Una revisión 
Cochrane sistemática (Clare, Woods, Moniz-Cook, Spector, 
y Orrell, 2003; actualizado 2007) no halló evidencia de 
que el entrenamiento cognitivo fuera beneficioso para las 
personas con demencia en fase inicial y encontró limitacio-
nes metodológicas de los estudios en esta área. La revisión 
reportó que, aunque algunos estudios identifican mejorías 
en áreas específicas, sería importante encontrar una manera 
de avanzar en este sentido, en lugar de enfatizar el uso de 
pruebas neuropsicológicas como medidas de recuperación.

Rehabilitación cognitiva
La rehabilitación cognitiva implica intervenciones individua-
les diseñadas para resolver dificultades prácticas específicas 
derivadas de la alteración cognitiva identificada por la per-
sona con demencia y/o el cuidador familiar. El objetivo es 
abordar el impacto del deterioro cognitivo en la vida diaria 
y los problemas de la vida real se abordan directamente en 
el entorno habitual de la persona con la finalidad de reducir 
la incapacidad funcional y, en particular, para combatir el 
exceso de discapacidad. El progreso se evalúa principalmente 
en relación con la ejecución en las áreas específicas a las que 
se dirige, en lugar de en términos de las puntuaciones en las 
pruebas neuropsicológicas. Este enfoque se ha utilizado sobre 
todo con personas con demencia en fase inicial, pero podría 
ser aplicado en cualquier fase de la progresión. Recientemente 
también se ha puesto en práctica con personas mayores sanas 
y los resultados son prometedores (Stuss et al., 2007).

Un elemento clave de la rehabilitación cognitiva es que las 
metas se identifican conjuntamente y que la tarea del tera-
peuta es la de diseñar una intervención que facilite el progreso 
hacia los objetivos acordados. Las intervenciones pueden 
conllevar una mezcla de enfoques, incluyendo estrategias de 
restauración y de compensación, así como la modificación 
del entorno, y estos deben integrarse con enfoques dirigidos 
a la respuesta emocional a la discapacidad (Mateer, 2005).

Las intervenciones dirigidas a hacer frente a las dificulta-
des derivadas de las alteraciones de la memoria son los pila-
res básicos de los enfoques de rehabilitación en personas 
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con demencia en fase inicial. Estas intervenciones suelen 
centrarse en una de las tres categorías: aprovechar al máximo 
el funcionamiento residual de la memoria, mantener o 
mejorar el rendimiento de las actividades de la vida diaria, 
o desarrollar la utilización de ayudas compensatorias y estra-
tegias para reducir las demandas relativas a la memoria.

Soporte a la memoria episódica residual
Es posible recurrir a una serie de principios y estrategias espe-
cíficas cuando el objetivo es facilitar la función de memoria 
episódica residual. Entre los principios generales se encuen-
tran el soporte cognitivo dual, el procesamiento con esfuerzo 
y la codificación multimodal. Como se ha señalado anterior-
mente, cuando el objetivo sea el aprendizaje nuevo deberá 
darse el soporte necesario en la codificación y en la evocación. 
Es probable que ello implique la utilización de pistas y, las 
empleadas para mejorar la evocación deberían ser compati-
bles con las utilizadas para ayudar en la codificación (Herlitz, 
Adolfsson, Baeckman y Nilsson, 1991). La forma en la que 
se procesa la información afecta a su recuperación posterior 
(Craik y Lockhart, 1972), y para que se lleve a cabo con éxito 
resulta importante la participación activa y con esfuerzo del 
propio material. Las estrategias de aprendizaje que requieren 
esfuerzo producen mejores resultados en el caso de personas 
que se hallan en los estadios iniciales de la demencia (Clare 
y Wilson, 2004; Dunn y Clare, 2007), siendo las pistas auto-
generadas más efectivas para facilitar el recuerdo que las pro-
porcionadas por el profesional. En consecuencia, los métodos 
que implican múltiples modalidades sensoriales durante el 
aprendizaje facilitan un mejor recuerdo (Karlsson et al., 1989; 
Rusted, Marsh, Bledski y Sheppard, 1997). Los métodos 
que incluyen la reducción de errores durante el aprendizaje 
también pueden ser eficaces (Clare, Wilson, Breen y Hodges, 
1999; Clare et al., 2000; Clare, Wilson, Carter, Hodges y 
Adams, 2001; Clare, Wilson, Carter, Roth y Hodges, 2002; 
Clare, Wilson, Carter y Hodges, 2003), aunque, como se 
mencionó anteriormente, la evidencia reciente sugiere que la 
reducción de errores puede ser menos eficaz que el esfuerzo 
y parece ser que sólo algunas personas se beneficiarían de la 
reducción de errores (Haslam, Gilroy, Black y Beesley, 2006).

Por tanto, siguiendo estos principios generales, se pueden 
aplicar diversas estrategias específicas de memoria. Dada la 
dificultad que las personas con demencia presentan tanto en 
el aprendizaje de una estrategia como en el recuerdo de su 
aplicación, la clave fundamental de toda estrategia debe ser 
la simplicidad. Entre los métodos específicos se encuentran la 
evocación espaciada (McKitrick y Camp, 1993), la desapari-
ción de las pistas (Glisky, Schacter y Tulving, 1986), la elabora-
ción semántica (Bird y Luszcz, 1993), mnemotecnias visuales 
simples (Hill, Evankovich, Sheikh y Yesavage, 1987) y la repre-
sentación de tareas, las cuales se exponen a continuación.

Recuperación espaciada
Esta estrategia se basa en la observación de que la evoca-
ción de una parte de la información facilita la recupera-

ción posterior y ello funciona mejor cuando la práctica 
de evocación se programa a intervalos que se incrementan 
gradualmente (Landauer y Bjork, 1978; Schacter, Rich y 
Stampp, 1985). La adaptación de la evocación espaciada 
a las personas afectadas por demencia (Camp, 1989) 
implica el inicio mediante un breve intervalo de recu-
peración de 15-30 s, el cual se duplica después de cada 
evocación correcta. Los estudios han mostrado que este 
enfoque es beneficioso para el aprendizaje de asociacio-
nes cara-nombre, para la denominación de objetos, para 
la memoria de localizaciones de objetos y para las tareas  
de memoria prospectiva (Abrahams y Camp, 1993; Kinsella, 
Ong, Storey, Wallace y Hester, 2007) y han demostrado 
que puede ser aplicado de forma efectiva por los propios 
cuidadores (Camp, Bird y Cherry, 2000).

Pistas
Se han descrito varios métodos relativos a la aportación de 
pistas para ayudar a la evocación. Glisky et al. (1986) 
desarrollaron un método denominado «desaparición de 
pistas» que incluía la presentación de la definición de la 
palabra y luego la primera letra de la misma, con letras 
que se añadían de izquierda a derecha en intervalos 
hasta que el participante podía adivinar la palabra, tras lo 
cual, en pruebas posteriores, las pistas se retiraban de una 
en una hasta que se lograba la evocación con mínimas 
indicaciones. Riley y Heaton (2000) denominaron este 
proceso «indicaciones con incremento de la ayuda» en 
contraposición al de «indicaciones con disminución de la 
ayuda», donde se presentaba la palabra completa inicial-
mente y en subsiguientes pruebas las letras se eliminaban, 
una cada vez, de derecha a izquierda, hasta que se lograba 
recordar con mínimas pistas. Ambos métodos se han uti-
lizado con personas afectadas por demencia en fase inicial 
(Clare et al., 2000). Se compararon directamente en un 
estudio de caso único (Clare y Wilson, 2004) que mos-
tró que las indicaciones con aumento de la ayuda eran 
más eficaces que con disminución de la ayuda; se sugi-
rió que esto era debido a que el primero era un método 
que implicaba más esfuerzo. Sin embargo, Dunn y Clare 
(2007) no encontraron diferencias significativas entre 
ambos métodos, o entre estas y otras estrategias de apren-
dizaje, y sugirieron que podría ser importante identificar 
los métodos de aprendizaje preferidos y más eficaces para 
cada individuo en particular.

Elaboración semántica
Es probable que el aprendizaje sea más eficaz si la nueva 
información puede relacionarse con conocimientos exis-
tentes (Bäckman y Herlitz, 1996) y si estos pueden ser 
utilizados para ayudar a la codificación y a la evocación 
de nueva información. Las personas en fases iniciales de 
la EA mejoran su ejecución cuando se fomenta el proce-
samiento semántico en la codificación y en la evocación. 
Por ejemplo, si la tarea es recordar «manzana», entonces 
en la codificación se le puede pedir a la persona que  
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clasifique la manzana como una fruta, mientras que en la 
evocación se puede dar la clave «un tipo de fruta».

Mnemotecnias
En un estudio de caso único, Hill et al. (1987) describen 
los beneficios de una simple estrategia mnemotécnica 
ampliando el intervalo de retención para las asociaciones 
cara-nombre. Sin embargo, Bäckman, Josephsson, Herlitz, 
Stigsdotter y Viitanen (1991) hallaron que sólo 1 de cada 
8 participantes con demencia se beneficiaron de esta estra-
tegia. En una serie de estudios más recientes, una estrategia 
mnemotécnica simple para el aprendizaje de asociaciones 
cara-nombre, implicando la relación de una característica de 
la cara con el sonido del nombre en combinación con otras 
estrategias, permitió un aprendizaje efectivo (Clare, Wilson, 
Breen y Hodges, 1999; Clare et al., 2000, 2001, 2002, 2003).

Representación de tareas
La representación de tarea en el momento de la codificación 
puede ser más eficaz que simplemente discutirla verbal-
mente (Bird y Kinsella, 1996), siempre que se den las pistas 
apropiadas para facilitar la evocación (Hutton, Sheppard, 
Rusted y Ratner, 1996). Sin embargo, se debe tener precau-
ción al utilizar la representación de tareas para codificar 
actividades que deben repetirse en un momento posterior, ya 
que mientras que la tarea actual se puede recordar mejor, 
los participantes tienen menos probabilidades de iniciar 
la tarea en el momento oportuno (Rusted y Clare, 2004). 
Por tanto, la representación de tareas sólo debería utilizarse 
cuando no haya un componente de memoria prospectiva.

CONClUsIONes

El espectro de la evolución del deterioro cognitivo, 
desde el envejecimiento satisfactorio pasando por el 
DCL hasta la demencia, representa un reto importante 
relacionado con el desarrollo de enfoques referidos a 
la prevención y a la rehabilitación. La evidencia está 
comenzando a emerger en relación con los factores de 
estilo de vida que pueden ayudar a prevenir o retra-
sar el deterioro cognitivo en la vejez, lo cual favorece 
la identificación y la evaluación de las intervenciones 
que pueden prevenir dicho deterioro, tanto para las 
personas mayores como para aquellas con DCL. En la 
demencia, aunque por definición ya están presentes 
niveles significativos de deterioro cognitivo y funcio-
nal, existe una sólida justificación para los enfoques de 
rehabilitación dirigidos a mantener el bienestar y redu-
cir la discapacidad funcional. La intervención centrada 
en la cognición ha sido durante mucho tiempo una 
característica importante en la atención a la demencia. 
En este capítulo se han revisado tres enfoques: la OR/
estimulación cognitiva, el entrenamiento cognitivo y 
la rehabilitación cognitiva. Es preciso continuar inves-
tigando para incrementar nuestra comprensión de los 
factores neurobiológicos y psicosociales que interac-
túan en el deterioro cognitivo y en la discapacidad fun-
cional, y aplicar dicho conocimiento al desarrollo de 
intervenciones más eficaces dirigidas a la prevención y 
a la rehabilitación.

CasOs ClÍNICOs

CASO 1
(Clare et al., 1999, 2000, 2001)

Alan, un constructor de 72 años de edad jubilado, tenía 
un diagnóstico enfermedad de Alzheimer en fase inicial 
y presentaba dificultades significativas de memoria. Esto 
parecía conllevar una pérdida de confianza y se mostraba 
reacio a participar en sus actividades sociales habituales, 
como su club de bolos, al que asistía dos veces por semana. 
Alan vivía con su hermana, que estaba también muy 
preocupada por esta situación. Toda esta área se planteó 
como una posible fuente de los objetivos específicos de 
rehabilitación. En la conversación con Alan, este reveló 
que se sentía avergonzado por su fracaso para recordar los 
nombres de sus amigos. Era un hombre muy tímido y tendía 
a manejar las situaciones sociales asumiendo un rol de 
cierta amabilidad. En el caso del club de bolos, el papel que 
había elegido era el de llamar a la gente cuando les tocaba 
su turno, pero su dificultad para recordar nombres le hacía 
difícil desempeñar este rol y, por tanto, se sentía apartado.

La evaluación indicó que Alan fue capaz de retener 
cierta información nueva. El objetivo específico 
seleccionado con Alan, por tanto, fue que debía aprender 
o volver a aprender los nombres de las personas que había 
conocido en el club. Estaba muy motivado para recordar 
los nombres y, en general, estuvo bien organizado, lo que 
sugirió que se involucraría en una práctica regular para 
mantener su nuevo aprendizaje. Se hicieron fotografías 
de los miembros del grupo y la evaluación de referencia 
estableció que Alan podría decir el nombre correcto sólo 
en el 20% de las ocasiones. El objetivo se consideraría 
alcanzado plenamente si era capaz de nombrar a los 
miembros del grupo en más del 90% del tiempo durante 
las reuniones y parcialmente conseguido si era capaz de 
nombrarlos en más del 50% del tiempo.

En la fase de intervención, Alan debía aprender un 
nombre en cada sesión mediante un protocolo que 
combinaba una serie de métodos. Para cada nombre 
se le mostró, en primer lugar, la fotografía y se le dijo el 
nombre de la persona a la que correspondía. Luego, con 
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la ayuda de la imagen, se planteó un mnemónico simple, 
relacionando una característica de la cara de la persona 
con el sonido del nombre. Posteriormente, se utilizó el 
procedimiento de desaparición de pistas para ayudar a Alan 
a aprender el nombre. La fotografía se presentó junto con 
una tarjeta que contenía el nombre y se le pidió a Alan 
que lo leyera en voz alta. A continuación se retiraron y se 
mostró de nuevo la fotografía, esta vez con una tarjeta 
que contenía el nombre menos la última letra y se pidió al 
paciente que dijera el nombre. En las pruebas posteriores 
se fue eliminando una letra cada vez, hasta que Alan dijo 
el nombre sin pistas de letras. Posteriormente, se utilizó el 
procedimiento de recuperación espaciada. Se mostró a Alan 
la fotografía y dijo el nombre; entonces, después 30 s, se 
mostró de nuevo la imagen y se le preguntó por el nombre. 
Se continuó aumentando gradualmente el intervalo entre 
las presentaciones hasta que Alan recordó adecuadamente el 
nombre durante 10 min. Entre las sesiones de aprendizaje, 
el paciente practicó los nombres que había aprendido, 
siguiendo un protocolo elaborado para él. Una vez que se 
habían mostrado todos los nombres, se llevó a cabo una 
fase de generalización en el club, donde se pidió a Alan 
que relacionara cada fotografía con la persona apropiada y 
después dijera el nombre correcto.

En la evaluación posterior a la intervención, Alan era 
capaz de nombrar las fotografías en casi el 100% del 
tiempo y mantuvo esta capacidad durante 9 meses más 
tarde, con la ayuda de la práctica continua. Una vez que 
Alan había conseguido este nivel de éxito, me interesaba 
saber si sería capaz de mantenerlo sin su práctica habitual. 
Le pedí que dejara de practicar en casa y que utilizase 
sólo los nombres en el club. Durante el siguiente año, 
se le evaluó en relación con los nombres, sin ningún 
tipo de retroalimentación (feedback) y su capacidad de 
proporcionar el nombre correcto se mantuvo estable. La 
valoración continuó cada mes durante un segundo año, en 
el cual su rendimiento disminuyó lentamente hasta cerca 
del 50%, un nivel todavía significativamente mejor que su 
nivel de ejecución inicial. En este momento, Alan quería 
reanudar su práctica regular con los nombres con el fin 
de mejorar su rendimiento. En todo momento, continuó 
disfrutando de su participación en el club, manteniendo 
sus contactos sociales.

Apoyo a la memoria procedimental y utilización 
de ayudas externas de memoria. Cuando el objetivo es 
facilitar el funcionamiento de la memoria procedimental, 
por lo general se hace énfasis en el mantenimiento o en 
la mejora de la capacidad para llevar a cabo determinadas 
actividades de la vida diaria (AVD) de manera 
independiente. Aquí la utilización de la representación de 
tareas es fundamental (Bird y Kinsella, 1996). Si la persona 
es capaz de realizar una tarea pero no la inicia, entonces 
se puede utilizar el apunte para estimular la ejecución. Los 
apuntes se desarrollan de acuerdo con un análisis de la 
tarea, el cual identifica los pasos clave para la realización 
de la misma; pueden ser verbales o físicos. Los apuntes 
pueden retirarse gradualmente («atenuación») una vez 

que la actividad se ha consolidado. Si la ejecución de 
tareas está afectada, se requerirá primero el modelado o la 
demostración de la tarea. Camp et al. (1997) describen 
la aplicación de los principios Montessori para ayudar 
a la reconstrucción de las competencias básicas en una 
secuencia de desarrollo.

El entrenamiento en las habilidades de las AVD 
basadas en las pistas decrecientes puede reducir el tiempo 
necesario para realizar las tareas (Zanetti et al., 1994, 
1997, 2001), aunque no está claro si esto se generaliza 
desde el entorno de entrenamiento a la vida cotidiana. 
Josephsson et al. (1993) reportaron mejoras para tres 
de cada cuatro participantes que siguieron programas 
individualizados para las AVD que abordaban áreas de 
relevancia directa para los participantes.

Las ayudas externas de memoria proporcionan una 
apoyo cognitivo diverso y pueden ayudar a reducir las 
exigencias de los aspectos alterados de la memoria. 
Pueden ofrecer pistas en las acciones o en la evocación de 
información, actuar como un sustituto de almacenamiento 
de memoria o ayudar en la adquisición de nuevos 
conocimientos (Kapur, Glisky y Wilson, 2004). Las ayudas 
de memoria también pueden fomentar la comunicación 
y la interacción (Bourgeois, 1990) o reducir la ansiedad 
(Bird, 2001). Recursos simples tales como un calendario, 
una agenda, una lista de notas o un dispensador de 
pastillas pueden ser muy eficaces para las personas con 
demencia y las nuevas tecnologías ofrecen un amplio 
abanico de posibilidades adicionales. La preservación 
relativa de la memoria procedimental en las etapas iniciales 
de la demencia implica que la utilización de ayudas para 
la memoria puede enseñarse eficazmente. Los métodos 
de moldeamiento, apunte y atenuación, descritos 
anteriormente, se pueden aplicar al introducir una ayuda 
de memoria nueva o cuando se intenta animar el uso más 
eficaz y eficiente de una ayuda de memoria existente.

CASO 2
(Clare et al., 2000)

Evelyn, una ex comerciante de 68 años de edad, 
tenía un diagnóstico de demencia en fase inicial y era 
muy consciente de sus dificultades de memoria y sus 
repercusiones, especialmente en su marido, quien expresó 
gran frustración por la situación. Esto dio lugar a un nivel 
de tensión incómodo para ambos. Evelyn me dijo que en 
repetidas ocasiones hizo ciertas preguntas a su marido, 
tales como «¿Qué día es hoy?», y dijo que estaba irritada 
consigo misma por hacerlo, pero que era incapaz de 
contenerse. Estaba claro que realmente quería saber la 
respuesta a sus preguntas, pero era incapaz de retener la 
información que se le proporcionaba. El marido de Evelyn, 
que todavía estaba trabajando, también se quejaba de su 
interrogatorio repetitivo. Esta fue, por tanto, la primera 
área seleccionada como objetivo para la intervención.

El marido de Evelyn había comprado un calendario de 
días a la vista, pero se sentía molesto porque ella no lo 

(Continúa)



326

Intervención neuropsicológica en el envejecimiento y las demenciasParte | 4 |

usaba. Evelyn, por su parte, había olvidado por completo 
el calendario, que se ocultaba entre el desorden que había 
en la repisa de la chimenea. El objetivo acordado era que 
Evelyn empezara a utilizar su calendario para saber qué 
día era. Inicialmente, su marido le pidió que registrara 
la frecuencia con la que ella preguntaba cada día. Sus 
grabaciones de frecuencia sugerían que sucedía alrededor 
de tres veces cada día (sospeché que podía haber sido 
subestimado). A partir de esta línea base, el objetivo 
se conseguiría completamente cuando Evelyn lograra 
utilizar su calendario regularmente y no preguntara más 
de una vez cada 2 días. Se conseguirían parcialmente si 
ella utilizaba el calendario la mayor parte del tiempo y no 
preguntaba más de una vez cada día.

El procedimiento de intervención en sí era muy simple. 
Se rescató el calendario del desorden, se instaló en un 
lugar destacado y se pidió al marido de Evelyn que lo 
reajustara según lo último que había ocurrido por la 
noche para dejarlo listo para el día siguiente. Él estuvo de 
acuerdo en recordar a Evelyn que mirara el calendario tres 
veces al día, por la mañana, por la tarde y por la noche, 
diciendo «Vamos a echar un vistazo al calendario y ver qué 
día es hoy». Se le pidió que repitiera este procedimiento, 
además, cada vez que ella hacía la pregunta. Como 
Evelyn intentaba cada vez más mirar el calendario, la pista 
habitual se hizo desaparecer gradualmente, reduciéndola a 
dos veces al día y luego una vez por día antes de detenerse 
por completo.

En este punto, Evelyn utilizaba su calendario 
de forma espontánea y fue capaz de decirme 
explícitamente que, si quería saber el día en el que 
estábamos, debía mirar su calendario. Ella consiguió 
preguntar cada vez con menos frecuencia, una vez cada 
2 días, así que se consiguió el objetivo plenamente y 
el marido de Evelyn comentó que desde su punto de 
vista las cosas fueron «100% mejor». Este progreso se 
mantuvo durante los 3 meses siguientes. Evelyn y su esposo 
habían sido capaces de aplicar este método de resolución 
de problemas a las nuevas situaciones; por ejemplo, fue 
una de las maneras de ayudarla a que se acostumbrara 
a usar una nueva lavadora después de que la antigua se 
estropeara y tuviera que ser sustituida.

Selección de los objetivos de la rehabilitación. Los 
objetivos y las metas deben ser realistas y factibles, y se 
deberían dividir en pasos pequeños y manejables. Deben 
ser relevantes en la vida diaria, así como importantes para el 
individuo. Si se precisa la transferencia o generalización del 
aprendizaje, se deben plantear las pasos adecuados desde 
el principio. Las metas pueden ser identificadas a través del 
diálogo con el participante y, en su caso, con un miembro 
de la familia u otro que lo apoye. Si se desea, un formato 
estructurado que se puede utilizar es el que proporciona la 
Canadian Occupational Performance Measure (Law et al., 
2005). A fin de garantizar un buen nivel de motivación, es 
importante que los objetivos sean considerados pertinentes 
y útiles por la persona con demencia. Este tipo de enfoque 
funciona mejor para las personas que son conscientes de 

sus dificultades y que muestran ganas de intentar hacer algo 
al respecto. Para las personas que carecen de conciencia de 
sus déficits cognitivos, tal vez sea mejor adoptar otro tipo 
de enfoque, trabajar indirectamente a través del cuidador o 
simplemente centrarse en proporcionar un apoyo adicional 
al cuidador (Clare et al., 2004).

Como se describe en los ejemplos de Alan y Evelyn, 
teniendo en cuenta lo anterior, en primer lugar, es útil 
identificar una amplia área en la que centrarse, como la 
participación en actividades o tensiones en las relaciones 
familiares y luego definir un objetivo específico como 
foco inicial de la intervención, tal como recordar nombres 
o la aportación de estrategias para evitar preguntas 
repetitivas. Los próximos pasos sirven para expresar el 
objetivo en términos precisos de comportamiento, para 
establecer el nivel básico de ejecución y para determinar 
qué nivel de rendimiento indica que el objetivo se ha 
alcanzado parcial o totalmente. Una intervención debe, 
pues, planificarse dirigida a la meta, a partir de los 
métodos y técnicas disponibles basados en la evidencia, 
como se ha indicado antes. La intervención es llevada a 
cabo por el terapeuta. El progreso se va controlando y el 
logro de la intervención se evalúa según los indicadores 
preestablecidos de éxito. Esta evaluación de los resultados 
lleva a la consideración de los pasos adicionales que 
puedan ser necesarios o de las intervenciones adicionales 
que se puedan implementar.

Entre los ejemplos de objetivos personales de 
rehabilitación elegidos por los participantes en nuestros 
estudios se encuentran los siguientes:
 Recordar información personal o detalles de 

las experiencias compartidas para utilizar en la 
conversación.

 Recordar los nombres de los amigos y las personas con 
las que se encuentran en las actividades sociales.

 Saber qué día es y lo que pasará durante el día.
 Mantener un registro de acontecimientos que ocurren 

durante el día.
 Ser capaz de encontrar objetos personales (p. ej., gafas).
 Ser capaz de administrar los fármacos de forma 

independiente.
 Empezar a leer libros de nuevo.
 Empezar a escribir de nuevo.
 Aumentar el nivel de interacción social.
 Acordarse de apagar las luces de la casa.

Seis de los participantes descritos en Clare (2007, 
pp. 119-123) identificaron entre ellos 11 metas, de las 
cuales ocho fueron calificadas por el participante como 
plenamente alcanzadas y tres de ellas se consiguieron 
parcialmente tras la intervención, dando una calificación 
general de logro con un promedio del 80%.

Desarrollo de un enfoque integral de intervención: 
Hasta ahora, hemos visto cómo las estrategias específicas 
para el manejo de problemas de memoria y otras 
funciones cognitivas pueden aplicarse para hacer 
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frente a metas específicas y relevantes a nivel personal 
en las intervenciones de rehabilitación cognitiva para 
personas con demencia en fase inicial. A continuación, 
se considerará cómo ello a su vez se puede integrar en 
un plan de intervención integral. Es importante recordar 
que no existe un formato correcto para llevar a cabo una 
intervención de rehabilitación cognitiva, ya que el enfoque 
debe ser diseñado individualmente en la medida de lo 
posible para atender las necesidades de cada individuo. Sin 
embargo, hay una serie de componentes que se pueden 
incluir para elaborar un plan de intervención integral. 
La identificación de los objetivos de la rehabilitación y el 
desarrollo de intervenciones para hacer frente a ellos es un 
componente central, pero hay otros que también pueden 
ser altamente relevantes. Estos pueden incluir, por ejemplo:
 Una revisión de cómo la persona con demencia 

utiliza ayudas para la memoria y practica estrategias 
de afrontamiento. Se puede plantear en función de 
las estrategias existentes o para que su uso sea más 
eficiente. También puede ser conveniente introducir 
nuevas estrategias o ayudas de memoria.

 Técnicas para aprender nueva información y asociaciones 
para mejorar el funcionamiento de la memoria episódica 
residual. Se pueden probar diferentes técnicas antes 
de decidirse por aquellas que sean más eficaces y más 
aceptables para la persona con demencia.

 Prestar apoyo para mejorar la atención y concentración, 
para ayudar a obtener nueva información.

 Tener en consideración las respuestas emocionales de la 
persona, incluidos los niveles de ansiedad o depresión. 
Las estrategias actuales se pueden mantener para hacer 
frente a estas respuestas emocionales, y también se 
pueden introducir y practicar nuevas estrategias.
Cuando se considere apropiado y, con el consentimiento 

de la persona con demencia, se debería implicar a 
un miembro de la familia o a otra persona de apoyo. 
Asegurarse de que el miembro de la familia comprende los 
objetivos de la intervención y las estrategias aplicadas puede 
ayudar a identificar los obstáculos para conseguir el objetivo 
adecuado y proporciona una forma valiosa de asegurarnos 
que los beneficios obtenidos se aplican en la vida diaria.

CASO 3
(Clare, 2007, pp. 119-121 y 126)

Elizabeth estaba diagnosticada de enfermedad de 
Alzheimer en fase inicial con una puntuación en el 
Mini-Mental State Examination (MMSE; Folstein, Folstein, 
y McHugh, 1975) de 27. La evaluación neuropsicológica 
reveló un grado significativo de deterioro de la memoria y 
una dificultad para encontrar palabras, deterioro cognitivo 
generalizado, junto con cierto deterioro funcional, aunque 
ella todavía era independiente en gran medida para las 
AVD. Ella experimentaba un nivel leve de ansiedad y bajo 
estado de ánimo ocasional. Elizabeth participó en una 
intervención de 6 semanas, dirigida por un psicólogo, 

que incorporó el trabajo sobre los objetivos personales de 
rehabilitación, una revisión de estrategias prácticas y ayudas 
para la memoria, la práctica de técnicas para asimilar nueva 
información, prácticas con tareas destinadas a mejorar la 
atención y la concentración, y el trabajo con el manejo 
de la ansiedad. Su marido conocía los objetivos de la 
intervención y apoyó a Elizabeth durante todo el proceso.

Los objetivos de la rehabilitación de Elizabeth consistían 
en recordar las cosas importantes que sucedían en el día a 
día, incluyendo tanto las actividades que llevaba a cabo como 
las cosas que tenía que decir a los miembros de su familia 
(«mensajes»). En el momento de la evaluación, ella tenía 
dificultades para recordar casi todos los mensajes importantes 
y las actividades de cada día. El objetivo se alcanzaría 
completamente si era capaz de acordarse de todas sus 
actividades diarias y de los mensajes importantes, mientras 
que se conseguiría parcialmente si se acordaba sólo de los 
mensajes importantes. Se preparó un diario de memoria para 
ayudar a Elizabeth a llevar un registro de acontecimientos 
durante el día tal como ocurrían y anotar las cosas que 
tenía que decir a su familia. Cada noche podría revisar las 
actividades y los acontecimientos del día y así darse cuenta 
de los mensajes importantes. A Elizabeth le gustaba utilizar 
el diario de memoria y durante un período de 6 semanas 
de intervención se registró un aumento en la cantidad de 
detalles. Al final ella sintió que había logrado parte de su 
objetivo ya que recordaba las actividades y los mensajes la 
mayoría de veces, pero todavía había momentos en los que 
su memoria fallaba. Ella dijo que le gustaba utilizar el diario 
de memoria y tenía la intención de seguir utilizándolo.

Además de trabajar en el objetivo de la rehabilitación, 
la intervención se centró principalmente en la introducción 
de estrategias para obtener nueva información y aprender 
a manejar la ansiedad. Elizabeth disfrutaba aprendiendo las 
estrategias de memoria y encontró que las de elaboración 
semántica y los mnemónicos verbales funcionaban mejor 
para ella. Cuando se trataba de aprender una asociación 
cara-nombre, por ejemplo, desarrollaba un método 
componiendo una frase memorable de la persona 
en cuestión. Cuando comenzó a experimentar cierto éxito 
con este método, se encontró con que disfrutaba cada vez 
más con las estrategias y era capaz de hacer a menudo 
sus mnemónicos y elaboraciones con humor. Con el fin 
de ayudar a Elizabeth a superar la ansiedad, practicaron y 
discutieron distintos métodos de control de la ansiedad. 
Elizabeth halló las estrategias de relajación especialmente 
útiles y fue capaz de incorporarlas en su rutina diaria.

En general, Elizabeth respondió bien a todos los aspectos 
de la intervención. Al principio, parecía bastante deprimida y 
comentó que no le encontraba mucho sentido a esforzarse 
en la intervención, puesto que fracasaría. A medida que 
comenzó a utilizar las estrategias sugeridas y que las 
encontró útiles, su perspectiva cambió y se dedicó con 
entusiasmo a la intervención. Al finalizar, Elizabeth dijo que 
se sentía más positiva con respecto a sus dificultades y que 
había aprendido maneras útiles para ayudar a compensarlas.
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INTRODUCCIÓN

La vida de los seres humanos desde el nacimiento hasta la  
muerte es una historia de comunicación. El avance de 
la complejidad psicológica y social en el desarrollo filo- y 
ontogenético está muy determinado por un empeño en 
comunicarse con los demás, los progenitores, los iguales 
y los diversos grupos sociales. La comunicación se hace 
diversa y multiforme para expresar sentimientos y necesi-
dades, plantear objetivos y compartir conocimiento, y se 
culmina con el lenguaje como su máxima expresión. Por 
la comunicación y el lenguaje los individuos se desarro-
llan en su integridad personal y social.

Si en todas las fases del ciclo vital la comunicación y el 
lenguaje son necesarios para el desarrollo, es en la vejez 
donde adquieren una nueva dimensión. Son muchos y 
muy importantes los aspectos a considerar sobre la comu-
nicación y el lenguaje en el envejecimiento y muchas las 
relaciones con otras dimensiones de la personalidad, 
del contexto social y de la cognición. Para una revisión 
actualizada sobre lenguaje y envejecimiento en general se 
pueden consultar varios capítulos especializados (Burke, 
2006; Burke y Saftho, 2008; Juncos, Pereiro y Facal, 2006; 
Thornton y Ligth, 2006).

En el presente capítulo nos vamos a centrar en una de 
las actividades comunicativas y lingüísticas más impor-
tantes para los seres humanos como es la narración de 
historias. Somos productores y consumidores de histo-
rias, nos gusta contar historias de todo tipo, sobre noso-
tros mismos y sobre otros, y nos gusta escuchar, leer o 
ver historias en los libros, en el cine y en la televisión. El 
discurso narrativo pone en marcha procesos que implican 
a la propia personalidad del narrador, y a sus capacida-
des cognitivas y lingüísticas. En las narraciones se inte-

gran personalidad, cognición, comunicación y lenguaje 
en forma de frases relacionadas en un todo coherente 
que informan sobre hechos y acciones, y que provocan 
cambios en los objetos y en las personas. Dentro de los 
colectivos humanos, contar historias ejerce la función de 
transmitir conocimiento y sabiduría, de instruir a otros 
para adaptarse mejor al medio, y de forjar un yo colectivo 
en experiencia, sentimientos e identidad. Pero también 
los individuos cuentan sus propias historias para cons-
truir con otros su yo individual y definirse a sí mismos. 
Aunque en las sociedades primitivas la función narrativa 
recaía fundamentalmente en los individuos más viejos, 
en la sociedad actual la actividad narrativa se distribuye 
entre todas las personas de todas las edades, si bien es 
verdad que en la personas mayores la historia de su pro-
pia vida se hace especialmente importante, por tener una 
mayor perspectiva temporal hacia atrás que cobra especial 
relevancia ante un futuro incierto.

Hemos elegido la producción de historias como un 
nivel de la comunicación y del lenguaje que puede ser-
vir para la intervención integral con personas mayores. 
Llamamos «intervención integral» a una intervención: 
1) neuropsicológica, que ayude en la potenciación y reorga-
nización cognitiva; 2) educativa, que contribuya a mejorar 
y/o aprender distintos tipos de estrategias metacognitivas; 
3) clínica, pues puede resolver problemas o dificultades 
personales diversos, y 4) social, porque tiene una dimen-
sión interactiva con otros individuos y grupos.

Se propone una intervención orientada a personas 
mayores sanas que puede hacerse extensiva a personas mayo -
res con procesos de deterioro cognitivo. En ambos 
casos la intervención tiene en cuenta la hipótesis de 
la reserva cognitiva (Stern, 2007), también formulada como 
reserva cerebral y que se ha definido como la posi-
bilidad de protección contra los efectos negativos del 
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envejecimiento a partir de la educación y el estilo de vida 
activo que estimulan la inteligencia y la actividad cerebral. 
«Niveles altos de inteligencia premórbida, educación, y un 
estilo de vida activo y estimulante o un cerebro físicamente 
más grande proporcionan capacidad de reserva que pro-
tege al individuo contra los efectos negativos del envejeci-
miento» (Christensen, Anstey, Leach, y Mackinnon, 2008). 
Esta reserva posibilita que las personas mayores pue-
dan evitar o atenuar el deterioro propio del paso de los 
años, gracias a la actuación compensatoria de diversas 
estructuras y áreas cerebrales (Cabeza, 2002; Dennis y 
Cabeza, 2008; Grady, 2007). También se puede ampliar 
el concepto de reserva incluyendo lo que se denominaría 
«reserva personal» y «reserva social». Reserva personal o 
de identidad se puede definir como la disposición de un 
nivel alto de generatividad e integridad que se ha conse-
guido a lo largo de la vida, superando de forma positiva 
las distintas crisis, especialmente en la adultez y la vejez 
(Erikson, 1980, 1997) y que ayuda en el afrontamiento 
emocional del envejecimiento. El concepto de generativi-
dad fue introducido por Erikson (1950) y desarrollado en 
los años ochenta por McAdams (1985) como una impor-
tante cualidad psicológica en la vida de los adultos. La 
generatividad es el reto evolutivo en la madurez, frente a 
su opuesto estancamiento y autopreocupación, y que per-
mite que una persona, que tiene un sentido claro de su 
identidad y ha establecido una relación de intimidad en 
la adolescencia y juventud, pueda focalizar su energía a 
promover el bienestar de las generaciones futuras. La inte-
gridad es un sentimiento de satisfacción con respecto a su 
vida pasada y presente, que permite a los mayores evitar 
la desesperación por lo que no se ha hecho en el pasado y 
por la proximidad de la muerte. La generatividad y la inte-
gridad permiten afrontar el envejecimiento dentro de una 
historia de vida dando sentido a su final. La reserva social 
se puede considerar como un estilo de vida caracterizado 
por el compromiso social que ha creado oportunidades 
a lo largo de la vida para una actividad autónoma y de 
toma de decisiones ante situaciones complejas, y que han 
favorecido el desarrollo de la flexibilidad mental y la acti-
vidad intelectual. Esta reserva social puede contribuir a la 
optimización cognitiva y social en la vejez (Stine-Morrow, 
Parisi, Morrow, Greene y Park, 2007).

La intervención que se propone puede ser conducida 
por varios agentes. En primer lugar, puede ser llevada a 
cabo de forma especializada y directa, programada o no 
programada, por varios profesionales que trabajan con 
personas mayores en instituciones de salud, educativas 
o sociales, como son psicólogos, gerontólogos, educa-
dores sociales, logopedas, etc. En segundo lugar, es una 
intervención familiar en la que pueden participar distin-
tos miembros de los grupos familiares, cónyuges, hijos y 
nietos que, debidamente orientados, pueden hacer de las 
narraciones un instrumento de comunicación y de ayuda. 
En tercer lugar, otras personas de la comunidad, como 
vecinos o compañeros de actividades e incluso de institu-

ción pueden contribuir en la intervención, también con 
la correspondiente orientación de los especialistas.

NARRATIVAS Y ENVEJECIMIENTO. 
ASPECTOS COGNITIVOS, 
PERSONALES Y LINGÜÍSTICOS

Narrativas, personalidad y cognición
Las narrativas constituyen una forma principal del dis-
curso a través de las cuales los seres humanos construyen 
y reelaboran su propio yo o identidad a lo largo de la 
vida. En las narrativas se funden dos constructos psicoló-
gicos, la memoria y el yo, como dos componentes fun-
damentales del ser humano. A través de las narrativas los 
individuos dan sentido a sus propias experiencias (Bruner, 
2002) estableciendo una profunda relación entre el yo 
y la memoria autobiográfica (Birren y Schroots, 2006). 
Cuando una persona cuenta una historia acerca de un 
acontecimiento, comunica sus propias intenciones, sus 
propósitos y su comprensión de las relaciones sociales, 
expresa sentimientos y manifiesta una evaluación moral 
de lo que ha sucedido (Bruner, 1990).

Las historias son siempre construidas para ser contadas 
a sí mismo y/o a otro real o imaginado. Construir una 
historia para otros es una actuación en una situación, 
en un tiempo y en un momento determinados, y con 
el propósito de conseguir un efecto concreto (McLeod, 
2004). Se pueden identificar varios tipos de narrativas: 
1) narraciones habituales, que versan sobre acontecimientos 
usuales (lo que me ha sucedido en el trabajo, en un viaje, 
etc.); 2) narraciones personales, que versan sobre experien-
cias vitales, generales o específicas, y 3) crónicas o repor-
tajes, que son historias objetivas con poca implicación 
personal.

Las narrativas que más nos interesan para la interven-
ción con personas mayores son las personales, dentro de 
las cuales consideraremos dos tipos principales: 1) las 
historias de vida o autonarraciones, y 2) las narraciones 
sobre relaciones sociales. En las autonarraciones se com-
binan los contenidos de la memoria autobiográfica (Ross 
y Wilson, 2003) y el proceso de rememorar en conversa-
ción con otros, con la finalidad de compartir experiencias 
y reconstruir el pasado, así como la identidad de una 
forma social. La historia de vida (v. revisión en Villar, 
2006) es la comprensión narrativa que tiene una persona 
de su propio yo. «Las personas crean historias de vida que 
reconstruyen el pasado y anticipan el futuro para dotar a 
sus vidas de sentido, unidad y propósitos. Esas historias 
internalizadas y dinámicas (o identidades narrativas) 
contienen personajes, imágenes, temas y escenas que 
son centrales para que una persona comprenda quién 
es él o ella, y quién puede ser en el futuro. Las historias 
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de vida evolucionan continuamente a lo largo del ciclo 
vital a medida que nuevos temas y relaciones se integran 
en el diseño y en los cambios que experimenta la vida» 
(Hoocker y McAdams, 2003, p. 297). Otro tipo de narra-
tivas importantes para los mayores son las denominadas 
«episodios sobre relaciones» (Wiseman y Barber, 2004), 
que cuentan sus relaciones con otras personas, familiares 
y amigos a modo de historias acerca de lo que les ha suce-
dido con sus hijos, con sus vecinos o con otros usuarios 
de los servicios sociales a los que acuden.

Todas las narraciones personales son contadas porque 
el narrador busca una forma de dar sentido a su propia 
identidad y conducta, y una oportunidad de ser acep-
tado y valorado por los otros. En ellas se pueden revelar 
diferentes aspectos del desarrollo de la personalidad, 
así como una particular representación del yo, de las 
relaciones sociales y del mundo (Thorne, 2000). Las per-
sonas dan sentido a sus vidas construyendo e interiori-
zando historias coherentes en las se definen a sí mismas 
(McAdams, Josselson y Lieblich, 2006). La coherencia 
es un rasgo fundamental en las narrativas, que se puede 
definir desde varias dimensiones: 1) coherencia espacio-
temporal, en cuanto que los personajes y las acciones 
están localizadas en un contexto específico; 2) coheren-
cia estructural, en cuanto que sigue una secuencia tem-
poral y causal de acciones orientadas a unos objetivos; 
3) coherencia afectiva, porque expresa emociones de forma 
clara y comprensible para los otros, y 4) coherencia inte-
gradora, en cuanto que los acontecimientos están orga-
nizados en temas fundamentales (Baerger y McAdams,  
1999). En las narrativas la persona hace coherentes  
y consistentes sus recuerdos con sus propios objetivos y 
creencias, así como con el conocimiento y la imagen que 
tiene de sí mismo (Conway, Meares y Standart, 2004; 
Habermas y Bluck, 2000).

Recientemente, Conway y su grupo (Conway, 2005; 
Conway, Meares y Standart, 2004; Conway y Pleydell-
Pearce, 2000; Conway, Singer y Tagini, 2004) han 
conceptualizado la relación entre memoria y yo, y han 
desarrollado la teoría del sistema automemoria (en inglés 
self-memory system), formado por dos componentes 
principales, el yo operativo (en inglés working self) y la 
memoria autobiográfica. El yo operativo tiene como fun-
ción mantener la coherencia modulando la construcción 
de recuerdos específicos, determinando su accesibilidad 
o inhibiendo su acceso, codificando y consolidando 
la información en memoria. El yo operativo va cons-
truyendo una historia personal más o menos coherente 
del individuo a lo largo de la vida, de acuerdo con sus 
propios objetivos, sentimientos y logros. La memoria 
autobiográfica contiene dos tipos de representaciones, el 
conocimiento autobiográfico y recuerdos episódicos. 
El conocimiento autobiográfico, llamado también «yo 
conceptual», contiene el conocimiento general factual 
y evaluativo acerca del propio individuo que constituye 
una historia de vida (Bluck y Habermas, 2001) y se 

organiza en temas (trabajo, relaciones, etc.), etapas de la 
vida (infancia, adolescencia, universidad, primer trabajo, 
noviazgo, matrimonio, etc.), acontecimientos generales 
(primera comunión, graduación, comprar una casa, con-
seguir un puesto de trabajo concreto, etc.) y las distintas 
imágenes de sí mismo construidas en períodos distintos 
de la vida. Los recuerdos episódicos se refieren a expe-
riencias específicas de las que se nutre el conocimiento 
autobiográfico, y son los componentes de los aconteci-
mientos generales. Algunos autores, como Schroots y 
Assink (2005) han intentado clasificar y estandarizar los 
recuerdos episódicos en nueve categorías generales (rela-
ciones, educación, trabajo, salud, desarrollo, casa, naci-
miento, muerte y otros) que representan los temas más 
importantes y que a su vez se dividen en subcategorías 
que pueden clasificar más detalladamente los aconteci-
mientos. Contienen información sensorial, perceptiva, 
conceptual y afectiva que caracterizó una determinada 
experiencia y están representadas predominantemente en 
forma de imágenes visuales.

Narrativas, estructura cognitiva 
y lingüística
Desde el punto de vista estructural, una historia se ha 
definido como una secuencia de acontecimientos que 
suceden a unos personajes, en un espacio y tiempo con-
cretos, y que se resuelven de una determinada manera. La 
estructura de las historias se compone de elementos, y de 
las relaciones temporales y causales entre ellos (Mandler 
y Johnson, 1977). Los elementos principales son el esce-
nario, que presenta a los personajes y el marco espacio 
temporal en que se desenvuelven, y los episodios, que 
tienen un inicio o acontecimiento inicial, un desarrollo 
en el que se expresan los objetivos de los personajes, su 
reacciones emocionales y las acciones que llevan a cabo 
para conseguir sus metas, y una resolución o final.

Desde el punto de vista constructivista, las historias se 
han analizado en términos de las operaciones mentales 
que tienen lugar en el proceso de elaboración de las mis-
mas (van Dijk y Kintsch, 1983). A partir de un modelo 
de situación, determinado por el contexto comunicativo 
del hablante, sus objetivos, sus sentimientos y su conoci-
miento general sobre el mundo y sobre sí mismo, se ela-
bora un plan general o macroestructura, que caracteriza la  
historia como un todo y determina el tema central de 
la misma. La macroestructura es la que determina la cohe-
rencia global de la historia y se reflejará a nivel lingüístico 
en la llamada «macroestructura textual», caracterizada 
por la cohesión (Halliday y Hassan, 1976). Con este plan 
general se van construyendo las proposiciones atómicas, 
que son unidades semánticas compuestas por argumento 
y predicado, y se traducen lingüísticamente en frases más 
o menos complejas. Las proposiciones elementales han 
de ir conectadas entre sí con elementos de cohesión, que 
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fundamentalmente son los pronombres referenciales, las 
conjunciones y mecanismos tales como la repetición y el 
orden. Las proposiciones elementales conectadas entre sí 
constituyen la microestructura de la historia. Los proce-
sos macroestructurales y microestructurales que actúan a 
nivel proposicional y lingüístico pueden ocurrir de forma 
interactiva (en paralelo) o secuencial identificando en la 
memoria semántica y episódica los contenidos necesarios, 
controlando que los recursos del sistema se vean sobrepa-
sados y evitando las interferencias o informaciones irrele-
vantes en cada momento.

Correlatos psicofisiológicos
Los estudios sobre los correlatos neuroanatómicos de la 
memoria autobiográfica en tareas narrativas utilizando técni-
cas electrofisiológicas y hemodinámicas (para una revisión, v. 
Addis, Moscovitch, Crawley y McAndrews, 2004; Cowan, 
2005; Mar, 2004; Svoboda, McKinnon y Levine, 2006) 
señalan que durante la construcción de historias autobio-
gráficas se activa una extensa red (fig. 20-1), cuyas subre-
des principales están localizadas en la corteza prefrontal 
medial y ventrolateral (AB 6, 8, 9 y 10), en la corteza tem-
poral medial (AB 28, 35, 36), en la encrucijada temporo-
parietal (AB 22, 39/40), en la corteza cingulada posterior 
(AB 23, 31) y en el cerebelo. La activación de esta red se 
produce de forma bilateral, aunque predominantemente 
en el hemisferio izquierdo.

La corteza prefrontal puede estar implicada en procesos 
de recuerdo estratégico, selección de la información a partir de 
áreas asociativas posteriores, organización y verificación 
de los elementos y estructura de la historia, con una par-
ticipación del hemisferio izquierdo para el recuerdo verbal  
y del derecho para el recuerdo de imágenes. La participa-
ción del cerebelo, conectado con la corteza prefrontal dor-
solateral a través de la vía cerebelo-talamocortical, puede  
indicar la realización de procesos ejecutivos. La activación de 
la corteza prefrontal medial puede indicar la presencia  
de procesos de autorreferencia implicados en la memoria 
autobiográfica. La implicación de las redes prefrontales en 

su conjunto ha sido interpretada por Conway (2005) como 
una evidencia de su constructo teórico «yo operativo».

La activación de una región temporal medial, que 
incluye el hipocampo, el parahipocampo, y la corteza 
perirrinal y entorrinal, juega un importante papel en los 
procesos de memoria episódica, en procesos relacionados 
con el momento en que se ha codificado la información 
(edad de los recuerdos), significado personal y emocio-
nal, cantidad de detalles y viveza. La activación de áreas 
temporales mediales y otras relacionadas sugiere también 
la presencia de procesos de memoria semántica implica-
dos en el conocimiento autobiográfico. La activación de 
la encrucijada temporoparietal se ha relacionado con las 
inferencias, la atribución de estados mentales y la orga-
nización estructural de las oraciones. La activación de la 
corteza cingulado posterior se ha asociado a varias fun-
ciones implicadas en la producción de historias, como la  
incorporación de información en un esquema previo, 
la evocación visoespacial en el recuerdo de episodios 
concretos y la modulación emocional de los procesos de 
memoria.

Narrativas y envejecimiento
Desde el punto de vista personal, en la vejez las autonarrati-
vas son un medio fundamental par resolver la última crisis 
del ciclo vital (Erikson, 1950), el cual se caracteriza por 
la búsqueda de la integridad frente a la desesperación.  
Por la integridad las personas desarrollan un sentimiento 
de satisfacción con respecto a su vida y de solidaridad con 
la sociedad. Frente a ese sentimiento, se plantea otro de 
desesperación por el poco tiempo que queda para com-
pensar lo que no se ha vivido y frente a la cercanía de la 
muerte. La fuerza positiva que ayuda a resolver esta crisis 
es la sabiduría, con su contrapartida negativa el desdén o 
el hastío. La sabiduría es el interés desapegado y activo en 
la vida misma, ante la perspectiva de la muerte, que sos-
tiene y transmite la integridad de la experiencia, a pesar 
del desdén respecto a las flaquezas humanas y el terror 
que inspira el final de la existencia. La desesperación y el 

Intervención neuropsicológica en el envejecimiento y las demenciasParte | 4 |

Figura 20-1 Localización de 
las principales redes neuronales 
relacionadas con la producción de 
narrativas.
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hastío aparecen como la expresión última del temor, de la 
angustia y del miedo que impregnaron etapas anteriores 
(Erikson, 1981).

En la vejez la autonarración puede contribuir a dar cohe-
rencia a la vida anterior en forma de integridad personal 
aportando satisfacción acerca del pasado. La satisfacción 
principal procede de la generatividad, también llamada 
«fecundidad» por Erikson (1950), o del impulso maduro 
a generar y regenerar ideas, productos y actividades, desa-
rrollado durante la adultez. La generatividad, lo que se ha 
creado en la adultez, dentro de una historia de vida le da 
sentido al «final de la historia». Todas las historias se mue-
ven hacia un final más o menos satisfactorio que le da sen-
tido y la cierra. Muchas personas no aceptan con agrado 
imaginar el final de su vida. Pero la «belleza narrativa de la 
generatividad, sin embargo, es lo que permite una forma 
de pensar acerca del final de la vida de uno mismo que 
sugiere que el fin no es en verdad el fin. Yo puedo morir, 
pero mis hijos vivirán. Mi propia historia puede terminar 
pero otras historias me seguirán, debido en parte a mis 
esfuerzos generativos» (McAdams y Logan, 2003, p. 25).

Las historias de vida contribuyen a reconstruir el pro-
pio pasado y a anticipar el futuro. Las personas con altas 
puntuaciones en generatividad, valorada en el grupo de 
McAdams con la Loyola Generativity Scale (tabla e20-1), 
transforman las escenas negativas de la vida como la 
muerte, las pérdidas, las frustraciones o los fallos en bue-
nos resultados, es decir, en revitalización, mejora, creci-
miento y satisfacción. Esta forma de contar la historia es 
lo que se ha llamado «secuencia de redención» (McAdams 
y Logan, 2003, p. 25), en la que una escena negativa se 
redime, se salva, hace bueno lo que le sigue. Lo contrario 
se llama «secuencia de contaminación», por la que una 
escena positiva es arruinada por una escena negativa que 
le sigue. Las personas con alto nivel de generatividad rara-
mente construyen secuencias de contaminación en sus 
historias de vida. La redención está íntimamente ligada 
a la generatividad porque los esfuerzos de generatividad 
redimen la vida y le dan sentido.

Desde el punto de vista cognitivo, la capacidad para 
producir narraciones está muy determinada por la 
memoria episódica y, en el caso de narraciones persona-
les, por la memoria autobiográfica. Los estudios sobre 
memoria autobiográfica en mayores parecen indicar que  
se conserva bastante bien el componente semántico de  
la misma, es decir, el conocimiento autobiográfico según la  
terminología de Conway (Conway et al., 2004), mientras 
que se deteriora el componente de memoria episódica 
o recuerdos episódicos, en cuanto a los detalles senso-
perceptivos, espaciotemporales y emocionales (Levine, 
Svoboda, Hay, Winocur, Moscovitch, 2002; Piolino, Des-
granges, Benali, y Eustache, 2002; Piolino et al., 2006).

Desde el punto de vista psicofisiológico (v. una revisión 
en Dennis y Cabeza, 2008), el deterioro de la memoria 
episódica en los adultos mayores se ha relacionado con 
una menor actividad de la corteza prefrontal izquierda 

y una disminución en la actividad de los lóbulos mediales 
laterales, que podrían reflejar una alteración en las redes 
de codificación. Esta reducción se acompaña con un incre-
mento de la actividad en la corteza prefrontal derecha y de 
la corteza dorsolateral y orbitoprefrontal, que se ha inter-
pretado como un mecanismo de compensación. En cuanto 
a las redes relacionadas con el recuerdo de acontecimientos 
y de sus asociaciones específicas o detalles contextuales, en 
los mayores se ha observado una menor actividad en el 
hipocampo, lo que justificaría el déficit en el recuerdo de 
los detalles, así como un incremento de la actividad bilate-
ral en las regiones mediales temporales, que justificaría la 
conservación en los ancianos de la familiaridad del aconte-
cimiento, es decir, del sentimiento de que algo sucedió en 
el pasado aunque no se recuerden sus detalles.

Desde el punto de vista estructural y lingüístico, la 
mayoría de las investigaciones sobre la producción narra-
tiva en personas mayores se han centrado en estudiar 
la cantidad de discurso o locuacidad, la estructura de la  
historias, el contenido semántico y la cohesión de las mis-
mas. Los resultados en cuanto a la cantidad de discurso no 
son concluyentes. Así, algunos autores (Gould y Dixon, 
1993) informan de un incremento del número de pala-
bras y frases, mientras que otros encuentran datos a favor 
de una reducción (Ardila y Roselli, 1996). Tampoco hay 
datos concluyentes en cuanto a la influencia de la edad en 
la complejidad estructural de las historias contadas. Mien-
tras que algunos afirman que la complejidad estructural 
(Kemper, Rash, Kinette y Norman., 1990) y la coherencia 
global (Glosser y Deser, 1992) se reducen en las personas 
mayores, otros mantienen lo contrario (Obler et al., 1994), 
e incluso se afirma que el factor determinante es el nivel 
educativo y no la edad (Mackenzie,  Brady, Norrie y 
Poedjianto, 2007; Mandel y Johnson, 1984). Parece que 
la densidad del contenido semántico relevante decrece 
en las personas mayores (Glosser y Deser, 1992; Kemper 
y Summer, 2001) y que esto está relacionado con una 
mayor producción de palabras y frases no relevantes para 
el tema o los temas centrales de las historias (Arbuckle, 
Nohara-LeClair y Pushkar, 2000; James, Burke, Austin 
y Hulme, 1998). La cohesión de las historias contadas 
por mayores es menor que las contadas por jóvenes, y se 
manifiesta en la dificultad para usar partículas cohesivas 
como son los pronombres personales y conjunciones 
(Cohen, 1979; Kemper et al., 1990; Pratt, Boyes, Robins 
y Manchester, 1989). Las investigaciones llevadas a cabo 
por nuestro equipo (Juncos-Rabadán, 1996; Pereiro y Jun-
cos-Rabadán, 2003; Juncos-Rabadán, Pereiro y Rodríguez, 
2005) han intentado estudiar la cantidad, la complejidad 
estructural, el contenido semántico relevante y la cohe-
sión de las historias contadas por personas mayores ante 
su representación pictórica en secuencias de viñetas. Nues-
tros resultados indican que los mayores son más locuaces 
que los jóvenes, produciendo mayor cantidad de pala-
bras y frases; que la complejidad estructural de sus his-
torias es menor; que es menor la densidad de contenido 
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semántico relevante, y producen más oraciones con  
contenido tangencial o irrelevante; y que producen menos 
elementos cohesivos, especialmente pronombres referen-
ciales. También hemos mostrado que el nivel de vocabu-
lario tiene una gran influencia en la riqueza de contenido 
y en la cohesión de las historias. Parece que la menor 
densidad de contenido y los problemas de cohesión de 
los mayores está muy relacionada con un declive en su 
capacidad de memoria operativa en su dimensión de con-
trol ejecutivo. El deterioro de la memoria operativa en los 
ancianos ha sido corroborado en numerosos estudios y 
relacionado con cambios neurobiológicos en la función 
de las áreas prefrontales del cerebro (v. una revisión en 
Braver y West, 2008). Un tema importante y controvertido 
es la influencia del nivel educativo en la capacidad narra-
tiva de los mayores. Parece que en algunos aspectos de 
las narraciones, como en la complejidad estructural y la 
coherencia de los temas, el mayor nivel educativo mejora 
la capacidad narrativa (Juncos-Rabadán, 1996; Mackenzie 
et al., 2007), mientras que en otros, como es la cantidad 
de discurso, la densidad de contenido informativo y el 
uso adecuado de los elementos referenciales, el nivel edu-
cativo no ejerce una influencia importante (Juncos-Raba-
dán et al., 2005).

INTERVENCIÓN 
EN Y CON NARRATIVAS

La narración estructurada de diversas experiencias perso-
nales, tanto positivas como negativas, se ha considerado 
desde el punto de vista psicoterapéutico como una forma 
de contribuir al bienestar psicológico e incluso como una 
forma de superación de experiencias traumáticas (King, 
2001; Pennebaker y Graybeal, 2001) o de tratamiento 
de la depresión en mayores (Serrano y Latorre, 2005; 
Serrano, Latorre,  Gatz  y Montañés, 2004).

La intervención que proponemos va dirigida a personas 

mayores sanas, pero también puede hacerse extensiva, 
en cuanto a sus principios y estrategias generales, a las 
personas mayores con afasia, deterioro cognitivo leve o 
demencia en fases iniciales. En muchos casos de afasia, 
los individuos pueden construir historias de vida o his-
torias con otros, expresando claramente sus emociones, 
opiniones, objetivos y expectativas de relación con otras 
personas, aunque sus producciones estén simplificadas 
estructuralmente, en cantidad de palabras, en el léxico y 
en la sintaxis (Armstrong y Ulatowska, 2007). También se 
han utilizado las narrativas como una forma de mantener 
la propia identidad en las personas con demencia (Crichton 
y Koch, 2007) en la interacción terapéutica y cotidiana 
con los profesionales y los familiares.

La intervención en y con narrativas puede ser perso-
nal, cognitiva y lingüística al mismo tiempo, o puede 
enfocarse a cada una de esas dimensiones por separado 
(fig. 20-2):

• Intervención personal. Se interviene en el yo a través de 
las historias de vida y de las historias con otros para 
contribuir al desarrollo de la propia identidad.

• Intervención cognitiva. Se realiza a dos niveles: uno 
en cuanto a la memoria autobiográfica, y otro en 
cuanto a la organización cognitiva y estructural de la 
historia. En la memoria autobiográfica intervendremos 
en el yo que construye la historia, llamado «yo 
operativo», como sistema de control ejecutivo, en el 
conocimiento autobiográfico en cuanto a memoria 
semántica y en el recuerdo de episodios concretos 
en cuanto a memoria episódica. Con respecto a la 
estructura cognitiva de la historia, intervendremos en 
la capacidad para organizar su macroestructura como 
un modelo mental y la estructura de la misma 
como una sucesión de eventos con una lógica 
temporal y causal.

• Intervención lingüística. Intervendremos para controlar 
la cantidad de discurso o palabras utilizadas, el 
contenido semántico de la misma y la organización 
cohesiva de la historia a través de elementos de cohesión, 
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Figura 20-2 Intervención en 
narrativas: aspectos fundamentales 
de comunicación, cognición y 
lenguaje en los que se propone 
intervenir.
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especialmente de la referencia y de la utilización del 
léxico adecuado, sobre todo en cuanto a los nombres 
propios se refiere.

Para intervenir en y con narrativas los profesionales tie-
nen que saber actuar para que el interlocutor desarrolle su 
propia historia (Chase, 2003). Esta habilidad se compone 
de varias competencias:

• Saber preparar la guía de trabajo correspondiente, 
en la que se marcarán los objetivos y las actividades 
a realizar. En la guía se incluirán las pautas a seguir 
para ayudar al narrador a contar la historia. Entre esas 
pautas se encuentran una o dos preguntas principales 
de entrada que invitan a contar la historia, varias 
preguntas para ayudar a estructurar la historia y 
otras preguntas posibles que preparan al profesional 
para estar abierto y atento a nuevos elementos que 
pueden ir apareciendo durante la narración.

• Saber escuchar la historia y hacer preguntas que indican 
una escucha activa guiada por los objetivos personales, 
estructurales y lingüísticos que se proponen.

• Saber comunicar al narrador lo que tiene que hacer 
desde el punto de vista personal, estructural y 
lingüístico.

• Tener en cuenta que todas las cosas que el narrador 
dice tienen su importancia en la historia, a pesar de 
que parezcan irrelevantes.

• Saber entender las motivaciones de los aspectos no 
relevantes, y entre las que se que pueden encontrar 
sentimientos diversos, la necesidad de comunicación 
del narrador y/o los problemas de inhibición y 
control ejecutivo.

• Saber interpretar lo que dice y cómo lo dice. Hacer un 
análisis de las historias, tanto desde el punto de vista 
personal como estructural y lingüístico para poder 
intervenir en ellas.

• Tener claros los principios éticos de privacidad y 
respeto, para advertir al narrador que sólo hablará 
de lo que quiera hablar, que sus historias sólo se 
contarán a otros (en caso de grupos es importante) 
si él/ella quiere que se cuenten y que se solicita 
su permiso para que sus narraciones puedan ser 
grabadas en caso necesario para su estudio o porque 
lo requiera la propia intervención.

Intervención comunicativa personal 
con narrativas como forma de 
contribuir al desarrollo de la propia 
identidad
El objetivo general de la intervención personal con 
narrativas es contribuir al desarrollo de la identidad de 
los participantes, que puede concretarse en tres objetivos 
específicos: 1) que los mayores puedan comunicar sus 

experiencias vitales con los terapeutas y con otras perso-
nas; 2) que las historias contadas contribuyan a la acepta-
ción de sí mismos, a través de una integración del pasado 
y del presente, y posibilitar la proyección del yo hacia el 
futuro, y 3) que las historias contadas ayuden a resolver 
los conflictos de relaciones personales con otros, familia-
res, amigos, residentes, etc.

Desde un punto de vista general se pueden plantear 
tres modelos de historia de vida: 1) una historia de vida 
cronológica, siguiendo los principales acontecimientos 
vitales en la línea del tiempo; 2) una historia centrada en 
temas importantes, y 3) una historia prospectiva, imagi-
nando el futuro, de forma general o centrado en algún 
tema, como las posibles ocupaciones, la familia, los ami-
gos, etc. También se pueden combinar estos tres modelos 
y permitir a las personas comparar y establecer relaciones 
entre las historias contadas.

La metodología de las historias de vida está centradas 
en la entrevista, de las que pueden verse ejemplos prácti-
cos en Triadó y Villar (2005) y McAdams y Logan (2006). 
Para el primer modelo se puede utilizar la metodología 
de la revisión de vida (Serrano y Latorre, 2005) basada en 
un protocolo de preguntas sobre la infancia, la adolescen-
cia y adultez seguidas de otras de recapitulación general, 
como el que se indica en la tabla e20-2. Alternativamente 
también se puede utilizar el modelo de recuerdo gene-
rativo propuesto inicialmente por Norman y Bobrow 
(1979), y desarrollado por Burgess y Shallice (1996) 
y Conway y Pleydell-Pearce (2000). En este modelo se 
comienza utilizando una palabra clave (p. ej., el nom-
bre de un objeto personal, como coche) y después se pide 
situarla en un contexto físico (p. ej., «Imagínese su coche 
aparcado en su garaje») y en un contexto autobiográfico, 
seleccionando un período de la vida (p. ej., cuando com-
pró el primer coche) o un acontecimiento general (p. ej., 
la obtención del carné de conducir); y a partir de ahí se 
estructura una historia y se cuenta.

Además de las historias de vida, otro tipo de narra-
tivas importantes para los mayores son los episodios 
sobre relaciones con otras personas significativas. Las 
narraciones con otros son muy frecuentes en todas 
las personas (Luborsky, Andrusyna, y Diguer, 2006) y 
especialmente en los mayores. Para intervenir con estas 
historias se ha desarrollado una metodología (Luborsky 
y Crists-Cristoph, 1998) que se basa en determinar tres 
componentes básicos en las narrativas: 1) deseos, nece-
sidades e intenciones del narrador hacia la otra persona; 
2) respuestas de la otra persona realmente experimen-
tadas, anticipadas o fantaseadas por el narrador, y 
3) respuestas de la propia persona en forma de compor-
tamiento, pensamientos o emociones. Puede utilizarse 
un tipo de entrevista que ha sido llamada por Luborsky 
(1998) «paradigma de anécdotas relacionales» (en inglés 
relationship anecdotes paradigm [RAP]). Las instrucciones 
pueden ser como sigue: «Por favor, cuénteme algún inci-
dente o suceso que le haya ocurrido en relación con otra 
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persona (p. ej., su hijo). Puede ser un suceso reciente o 
alejado en el tiempo, como usted prefiera». En la misma 
sesión se pueden narrar varios incidentes, que pueden 
ser grabados y analizados posteriormente para hacer 
reflexionar al narrador sobre ellos. El terapeuta escucha 
atentamente las narraciones y ayuda a que las personas 
mayores cuenten mejor las historias, insistiendo en que 
sea lo más completa posible y que se haga un relato lo 
más específico posible de los acontecimientos para que 
el narrador pueda comprender claramente lo que ha 
sucedido en sus relaciones interpersonales actuales o 
pasadas. Se pueden utilizar preguntas tales como «¿Qué 
esperaba usted que sucediera?», «¿Qué quería usted de  
esa persona?», «¿Qué hizo usted o qué dijo?», etc. Después 
se hace un análisis de los tres componentes básicos y se 
pueden clasificar en categorías (Barber, Foltz y Weinryb, 
1998): 1) los deseos del narrador (ser apoyado, sentirse 
bien con los otros, ser querido, ser reconocido, sentir 
confianza, ser independiente); 2) las reacciones del otro 
(hacerme daño, quererme, ser independiente, contro-
larme, descontrolarse), y 3) las reacciones del narrador 
(sentirse valorado, cuidar del otro, sentirse ansioso, 
sentirse a disgusto, sentirse satisfecho, sentirse inde-
pendiente, evitar los conflictos). Para analizar estos 
componentes se pueden plantear las siguientes pregun-
tas: 1)¿cuáles son los deseos, necesidades e intenciones 
de la persona mayor con respecto a la otra persona?; 
2) ¿cómo responde la otra persona realmente, y cómo 
el mayor percibe su reacción?, y 3) ¿cómo responde el 
mayor como consecuencia de la respuesta de la otra per-
sona? Este análisis permite ayudar a la persona mayor a 
comprender sus relaciones y a hacer una reflexión sobre 
sí mismo.

La intervención con historias de vida o historias con 
otros puede ser individual o en grupo. En la interven-
ción en grupo, los participantes comparten historias 
de vida breves, para que todos puedan participar, 
sobre determinados temas en función de las caracte-
rísticas del grupo. En el grupo, los participantes hacen 
un intercambio evolutivo de sus experiencias que enri-
quece a todos en cuanto a relaciones interpersonales, 
identificación con valores de otros, altruismo, aper-
tura de miras, empatía, aceptación y apoyo mutuo, 
así como en cuanto a conciencia de la universalidad e 
individualidad de las crisis vitales (Birren y Deutchman, 
1991).

Intervención en narrativas como 
entrenamiento cognitivo-lingüístico
En este apartado nos proponemos marcar unas líneas de 
intervención en las narrativas de los mayores para entre-
nar diversas capacidades cognitivas y lingüísticas, aunque 
es difícil separar estas capacidades de los aspectos per-
sonales abordados en el apartado anterior. Por tanto, la 
perspectiva principal será el aprendizaje o reaprendizaje 

de estrategias cognitivas y lingüísticas que permitan  
mantener y desarrollar habilidades. Las bases de la inter-
vención son: 1) el aprendizaje explícito, gracias al cual 
los participantes practican una serie de reglas o cono-
cimientos sobre la construcción de las historias; 2) el 
modelado, por el cual los participantes siguen los mode-
los de historias ofrecidos por el terapeuta o por otros 
participantes, y 3) la creatividad, por la que se estimulará 
también a contar historias a la manera de cada cual. Se 
pueden utilizar tipos diversos de narraciones, con más 
o menos contenido personal y emocional, y aunque se 
construyan narraciones autobiográficas o narraciones de 
acontecimientos con otros, hay que tener presente que el 
objetivo es el entrenamiento de habilidades cognitivas y 
lingüísticas.

Objetivos
1. Mantener o incrementar la capacidad de control 

ejecutivo a través del yo operativo. Se mantendrá y se 
incrementará la capacidad de control ejecutivo a 
través del yo operativo entrenando las siguientes 
habilidades: 1) planificar la historia; 2) organizar 
un todo coherente desde los puntos de vista 
temporal, biográfico, causal, temático y lingüístico; 
3) monitorizar la narración para conseguir 
la coherencia y resolver los problemas que se 
vayan presentando; 4) mantener la relevancia e 
inhibir los aspectos irrelevantes, y la de resolver 
los problemas que se vayan presentando para 
conseguir la coherencia; 5) manejar las emociones 
que se puedan producir durante el relato;  
6) desarrollar la flexibilidad cognitiva necesaria,  
y7) analizar los bloqueos en la narración y sus causas  
(dificultad para encontrar los nombres, dificultad 
para utilizar los nexos de cohesión adecuados, 
etc.).

2. Mantener el conocimiento biográfico de sí mismo y 
de otras personas, y mejorar el acceso al mismo. Con 
ello pretendemos entrenar aspectos de la memoria 
semántica, como el conocimiento general factual y 
evaluativo acerca de sí mismo y de otras personas. 
En este sentido, una de las áreas más destacadas 
del entrenamiento es la capacidad de organizar el 
discurso con relación a temas (trabajo, relaciones, 
etc.), etapas de la vida (infancia, adolescencia, 
adultez, etc.) y acontecimientos generales 
(primera comunión, graduación, primer trabajo, 
noviazgo, matrimonio, etc.). También se repasan 
las características personales de sí mismo y de 
otras personas relacionadas en las historias, como 
lugar de nacimiento, profesión, forma de ser, 
aficiones, etc. Un último aspecto relevante en el 
entrenamiento de la memoria semántica a través 
de narrativas es la prevención y el manejo de las 
dificultades de acceso al léxico (Juncos-Rabadán, 
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Facal, Álvarez y Rodríguez, 2006; Álvarez, Facal, 
Pereiro y Juncos-Rabadán,  2005): utilización del 
léxico adecuado a través del entrenamiento 
y del enriquecimiento léxico; organización de familias 
de palabras por temas, acontecimientos generales o 
etapas de la vida; y entrenamiento del acceso a los 
nombres propios con claves semánticas y fonológicas.

3. Mantener y desarrollar la memoria episódica, y 
mejorar el acceso al recuerdo de acontecimientos 
concretos. El entrenamiento de la memoria 
episódica se centra en facilitar el recuerdo de 
detalles de los acontecimientos y del contexto 
espacial y temporal. Se buscan descripciones 
concretas de escenas y sucesos, a partir de las 
cuales los participantes puedan reconstruir 
momentos de su vida y episodios de relaciones, 
y expresar sus pensamientos y sentimientos. 
Una estrategia especialmente eficaz es utilizar 
estímulos sensoriales, objetos, sonidos, música, 
olores y sabores. También puede recurrirse a 
estrategias de visualización que permitan crear y 
recordar imágenes visuales que evocan escenarios, 
personajes y acontecimientos.

4. Mantener y desarrollar la capacidad para estructurar 
historias. Se entrena la habilidad de elaborar la 
macroestructura de la historia a partir de un 
modelo de situación determinado (p. ej., contexto 
del hablante, intenciones, sentimientos) que 
determina el tema central historia. También 
se ayuda a elaborar la estructura de la historia 
especificando los elementos y sus relaciones 
a través de explicaciones adaptadas a las 
características de los participantes. Se explicará que 
los elementos principales de la historia son: 
1) el escenario, esto es, el lugar o los lugares en los 
que se desarrolla; 2) el tiempo y los momentos, 
y la sucesión entre ellos; 3) los personajes y sus 
características físicas y psíquicas, y 4) el episodio 
o los episodios, indicando los distintos sucesos 
que tienen lugar, como el acontecimiento inicial, 
el desarrollo del episodio en que se expresan 
los objetivos de los personajes, sus reacciones 
emocionales y las acciones que llevan a cabo para 
conseguir sus metas, los acontecimientos a los 
que estas reacciones y acciones dan lugar, y la 
resolución o final de la historia. Se indicará que la 
historia tiene que tener una coherencia temporal y 
causal, y se especificarán las relaciones temporales 
y causales entre los sucesos.

5. Mantener y desarrollar la capacidad de construcción 
lingüística o textual de la historia. Se pretende ayudar 
a elaborar la historia desde el punto de vista 
léxico, sintáctico y textual. Se enseñará a construir 
los escenarios de la forma más clara, completa y 
concisa posible en frases simples y sintácticamente 
bien estructuradas; a describir a los personajes, sus 

rasgos físicos y psíquicos, sus intenciones, deseos 
y sentimientos utilizando un léxico adecuado y, 
en especial, los nombre propios; y a relatar los 
acontecimientos y las relaciones causales entre ellos 
en frases complejas empleando adecuadamente los 
nexos. Se trabajará el uso de los elementos cohesivos, 
conjunciones, partículas referenciales, repeticiones, 
etc., uniendo adecuadamente las distintas frases y 
párrafos para construir la historia. Se entrenará la 
locuacidad de los participantes, procurando que 
la cantidad de palabras sea adecuada a la historia, 
controlando las repeticiones, palabras y expresiones 
no pertinentes, y los circunloquios que enmascaran 
dificultades de acceso a los nombres. Se trabajará 
sobre el contenido informativo de la historia, 
procurando que la historia transmita el máximo de 
contenido posible de acuerdo con el plan general de 
la misma.

6. Mantener y desarrollar la creatividad en la construcción 
de las historias. Al mismo tiempo que se entrena la 
capacidad para estructurar una historia desde el 
punto de vista cognitivo y lingüístico, se estimulará 
también la creatividad en la narración. Se pretende 
ayudar a vencer el miedo a hablar o escribir una 
historia y a contarla de la forma más personal 
posible.

Actividades
Las actividades que se pueden realizar son muy variadas e 
indicaremos dos ejemplos para que puedan servir de guía. 
En los ejemplos se abordan todos, o algunos de los obje-
tivos propuestos. Las actividades se pueden organizar en 
varias sesiones dependiendo de la dinámica de la inter-
vención. Se pueden encontrar orientaciones en Pereiro y 
Juncos (1998).
1. Leer, analizar y recontar pequeñas historias escritas. 

Esta actividad pretende hacer conscientes a los 
participantes de la estructura de la historia, 
analizando sus elementos, el escenario, los 
personajes, el episodio o los episodios, las reacciones 
de los personajes y el desenlace. Se puede iniciar 
la sesión con preguntas tales como «¿Qué es para 
ustedes una historia?» o «¿Cuáles son los elementos 
de una historia?». Se hace un pequeño debate 
sobre el tema. A continuación, se resumen las ideas 
aportadas y se completan con una explicación sobre 
la estructura de la historia y sobre cómo construir 
una buena historia. Después se informa que se va 
a leer una historia breve para analizarla según la 
explicación anterior. El terapeuta o alguno de los 
participantes lee en voz alta la siguiente historia, que 
también se puede entregar por escrito:

Hace poco tiempo, una noche, fui presa de un 
insomnio tal que no podía creer que la aurora iba 



342

a llegar. En cuanto despuntó me puse en pie en el 
acto, ceñí la espada, monté en mi corcel, empuñé la 
lanza y me marché en busca de caza. En el camino 
tropecé con un grupo de gente que me preguntó a 
dónde me dirigía. Se lo expliqué y me dijeron que me 
acompañarían. Íbamos andando todos juntos cuando 
apareció un avestruz. Nos dirigimos hacia él, pero se 
nos escapó con las alas abiertas. No paró de huir, ni 
nosotros de perseguirlo, hasta el mediodía, cuando nos 
llevó hasta un desierto sin plantas y sin agua, en el 
que sólo se oía el silbido de las serpientes, el barullo 
de los genios y el grito de los ogros. Una vez llegados 
a aquel lugar perdimos su pista y no supimos si 
había volado al cielo o si la tierra lo había engullido. 
Dimos vuelta a la cabeza de los caballos, dispuestos 
a regresar, pero enseguida pensamos que volver en 
hora de tanto calor no era ni conveniente ni bueno. El 
calor era muy fuerte y teníamos mucha sed; nuestros 
caballos eran incapaces de moverse, y nos convencimos 
de que íbamos a morir. (Las mil y una noches. 2005, 
vol. 1, p. 554.)

A continuación, se solicita a los participantes que 
respondan a las siguientes preguntas: «¿Cuál es el tema 
de historia?», «¿Cuáles son los personajes y cómo son?», 
«¿En qué escenarios o escenarios se desarrolla la histo-
ria?», «¿Qué episodios ocurren en la historia?», «¿Cuáles 
son las reacciones y sentimientos de los personajes?» y 
«¿La historia tiene un desenlace?». Después se pide que 
se recuente la historia, de forma oral o escrita, para que 
sea lo más completa posible en cuanto a la descripción 
de los personajes y escenarios, episodios y eventos, sen-
timientos y reacciones de los personajes. También se 
sugiere que cada cual termine la historia de la manera 
que crea conveniente. Finalmente, se leen las historias 
de todos y se analizan globalmente la estructura de las 
mismas teniendo en cuenta las pautas dadas al principio 
de la actividad.

2. Contar una historia a partir de una serie de fotografías 
(actividad individual o en grupo). Se pedirá a los 
participantes que aporten fotos de su vida, desde la 
infancia hasta la actualidad. Cada persona extiende 
las fotos en la mesa. Se pide que cada cual haga 
un plan de su historia, y piense en la manera de 
organizar las fotos. Para ello tiene que expresar, en 
primer lugar, cuáles son sus intenciones, es decir, 
qué es lo que nos quiere contar, expresándolo 
brevemente (p. ej., «Me gustaría contar cómo era yo 
cuando iba a la escuela», «Me gustaría contar mis 
andanzas durante la mili», «Me gustaría contar mi 
vida desde mi infancia», etc.). En segundo lugar, 
organizará el plan general de la historia que puede 
ser: 1) temporal secuencial, siguiendo etapas de 
la vida o momentos sucesivos de una etapa; 
2) temático, eligiendo las fotos que corresponden a 
un tema central (p. ej., trabajo, noviazgo, hijos, 

aficiones, etc.), o 3) por episodios generales 
(p. ej., escuela, mili, boda, primer trabajo, etc.). En 
tercer lugar, se le pedirá que seleccione entre todas 
las fotos aquellas que son más relevantes para la 
historia que pretende contar. Para estimular la 
búsqueda de las imágenes relevantes, se puede 
establecer un número determinado de fotografías. 
En cuarto lugar, tendrá que colocar las fotos 
(p.  ej., en una cartulina o en un álbum) en el 
orden adecuado. En quinto lugar, irá contando 
la historia teniendo en cuenta que ha de: 
1) hacer una descripción lo más detallada posible 
de los escenarios y de los personajes, utilizando 
los nombres propios, palabras descriptivas que 
expresen cualidades físicas y psíquicas, palabras 
o expresiones evaluativas sobre los mismos; 
2) narrar los acontecimientos concretos a los que 
se refieren las fotos, con el máximo de detalles 
posibles sobre cuándo y por qué ocurrió, pidiendo 
que, si se puede, se intente recordar la escena y 
otros detalles que no aparecen en la foto, como 
olores, sonidos, colores, reacciones y sentimientos 
de los personajes, otros personajes presentes en el 
acontecimiento pero que no aparecen en la foto, 
etc., y 3) elaborar la historia coherentemente con 
todas las fotos estableciendo una vinculación entre 
ella y evitar una sucesión de descripciones de las 
mismas. Para estimular la producción se pueden 
utilizar preguntas tales como «¿Podría decirme algo 
más sobre cuándo ocurrió?», «¿Hay algún incidente 
específico que pudiera aclarar mejor lo que quiere 
usted decir?», «¿Me podría decir lo que ocurrió 
empezando desde el principio?», etc. También se 
puede recurrir a estrategias de visualización (p. ej., 
«¿Podría imaginar la escena que me está contando 
y decirme qué personas había y cómo estaban 
situadas?»).

CONCLUSIONES

La intervención con y en narrativas es una de las pro-
puestas más importantes de la intervención en la comu-
nicación y el lenguaje en personas mayores porque se 
puede atender de una manera global a todas las dimen-
siones de la persona, o de forma específica a dimensio-
nes particulares dependiendo de los objetivos que se 
persigan. Es necesario que se avance en la programación 
de la intervención aplicada a diversos tipos de personas 
mayores sanas y personas con procesos de deterioro, y 
que al mismo tiempo se realicen investigaciones sobre 
los efectos de la intervención en la mejora de su calidad 
de vida. Las futuras investigaciones sobre los efectos de 
la intervención en narrativas sobre la personalidad, la 
cognición y la comunicación de las personas mayores 
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nos ayudarán a comprender mejor la ventaja de los distin-
tos programas, ya sean integradores de todos los aspectos 
o focalizados a alguna de las dimensiones estudiadas en 
las páginas precedentes. También son necesarias investi-
gaciones sobre los efectos de la intervención en la reorga-
nización cerebral de las redes neuronales implicadas en la 
producción de narrativas.
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Tabla e20-1 Loyola Generativity Scale (LGS)

Ítem Puntuación

 1. Intento transmitir los conocimientos que he adquirido con mi experiencia.

 2. No tengo la sensación de que los demás me necesiten.

 3. Creo que me gustaría trabajar de profesor.

 4. Tengo la sensación de haber influido en mucha gente.

 5. No me ofrezco voluntario para trabajar en obras de beneficencia.

 6. He hecho y creado cosas que han tenido impacto en otras personas.

 7. Intento ser creativo en la mayoría de las cosas que hago.

 8. Pienso que seré recordado durante mucho tiempo después de mi muerte.

 9.  Creo que la sociedad no puede ser responsable de proporcionar alimento y cobijo a las 
personas sin techo.

10. Los demás dirán que he hecho aportaciones únicas a la sociedad.

11. Si no pudiera tener hijos biológicos, me gustaría adoptar niños.

12. Tengo importantes habilidades que intento enseñar a otros.

13. Tengo la sensación de no haber hecho nada que permanezca después de mi muerte.

14. En general, mis acciones no tienen efectos positivos sobre los demás.

15. Tengo la sensación de no haber hecho nada de valor para otras personas.

16.  He contraído muchos compromisos con diferentes tipos de personas, grupos y actividades a lo 
largo de mi vida.

17. Los demás dicen que soy una persona muy productiva.

18. Tengo la responsabilidad de mejorar el barrio donde vivo.

19. La gente recurre a mí para pedirme consejo.

20. Tengo la sensación de que mis aportaciones persistirán después de mi muerte.

Puntuación total

En el autoinforme los sujetos se puntúan en una escala de 0 a 4 puntos de acuerdo con las siguientes instrucciones: «Lea atentamente cada 
una de las 20 frases, y escriba (0) si la frase no puede nunca aplicarse a usted mismo; (1) si la frase puede aplicarse sólo ocasionalmente a usted 
mismo; (2) si la frase puede aplicarse con bastante frecuencia a usted mismo; y (3) si la frase puede aplicarse muy frecuentemente a usted mismo

Adaptado de McAdams y Logan, 2003.
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Tabla e20-2 Protocolo de historia de vida

Instrucciones

Estas preguntas son solamente una guía para ayudar a las narrativas. Cada profesional puede utilizarlas de forma dinámica 
en una entrevista personal con los narradores, después de haber creado un clima de confianza.
Vamos a construir la historia de su vida, que le podrá ayudar a comprenderse mejor a sí mismo. Yo le iré haciendo algunas 
preguntas para ayudarlo en su recuerdo, pero si tiene que decir algo no espere a que yo le pregunte. Si hay algo de lo que 
no quiere hablar, dígamelo y no le preguntaré sobre ello.
Comenzaremos de forma cronológica. ¿En qué momento de su vida quiere empezar la historia?

Infancia

¿Qué recuerda de su niñez? ¿Cómo era su vida?
¿Quién o quienes cuidaban de usted? ¿Cómo eran?
¿Tenía hermanos o hermanas? ¿Cómo eran?
¿Dónde vivía?

Adolescencia

¿Qué recuerda de su adolescencia?
¿Cómo era su escuela o instituto?
¿Quiénes eran sus mejores amigos(as)?
¿En aquella época admiraba usted a alguien en especial?
¿Cómo era su relación con sus padres?
¿Tenía mucha relación con sus abuelos, tíos, primos, vecinos, etc.? ¿Con quién especialmente?
¿Quién fue su primer amor?
¿Qué fue lo más desagradable de ser adolescente?
¿Qué fue lo mejor de ser adolescente?

Edad adulta

¿Cómo fue su vida cuando tenía entre 20 y 40 años?
¿Qué clase de persona era usted entonces?
¿Estudió en la universidad o se puso a trabajar?
¿Compartió su vida con alguien? ¿Cómo se conocieron?
¿En qué trabajó?
¿A qué retos tuvo que enfrentarse en sus años adultos?
¿Quiénes eran sus mejores amigos(as)?
¿Cuáles fueron los momentos más importantes de su vida?
¿Dónde vivió?
¿Tuvo hijos? ¿Qué recuerda de cada uno(a) de ellos(as)?
¿Tiene usted creencias religiosas? ¿Es la religión importante en su vida?
¿Cuáles son los sucesos más importantes que recuerda?

General

¿Cuáles han sido sus mejores logros? (o ¿Qué es lo más importante que ha conseguido en la vida?)
Si pudiera volver a vivir de nuevo, ¿haría lo mismo? ¿Qué cambiaría?
¿Cuál fue el período más desgraciado de su vida? ¿Qué aprendió de él?
¿Cuál fue el período más feliz de su vida?
¿Cuáles han sido las cosas más difíciles con las que ha tenido que bregar en la vida?
¿Ha tenido alguna experiencia con enfermos terminales?
¿Cómo se plantea su propia muerte?
¿Quiere decirme algo más?

 Adaptado de Haigth, 2007.



347

Capítulo

© 2011. Elsevier España, S.L. Reservados todos los derechos

| 21 |

INTRODUCCIÓN

El envejecimiento es un proceso normal que ocurre en 
todos los seres vivos; comienza desde el momento de 
nacer y se acentúa en los últimos años. Es un proceso 
diferente en cada especie y en cada persona, y además se  
advierte que en un mismo ser humano los órganos tampoco 
envejecen al mismo tiempo (Gil-Verona, Pastor, y Barbosa, 2002).

Durante el proceso del envejecimiento confluyen una 
serie de variables y circunstancias a nivel biopsicoso-
cial que van a requerir de una adaptación progresiva y 
continuada. A los cambios neurobiológicos que suce-
den por el mero hecho de envejecer, se han de añadir 
numerosas e importantes pérdidas y cambios que van a 
afectar a la condición física, a la situación social y a los 
aspectos emocionales. La disminución de las facultades 
físicas, la mayor facilidad para enfermar, padecer enfer-
medades crónicas, la disminución de los recursos eco-
nómicos, el aislamiento o la pérdida de seres queridos, 
entre otros, son cambios que obligan a una reestructu-
ración adaptativa en la que van a influir las caracterís-
ticas de personalidad previa de cada individuo. Todas 
y cada una de las situaciones comentadas transmiten 
unas características de vulnerabilidad que pueden favo-
recer la aparición de trastornos afectivos (Torrens, 2001; 
Gayoso, 2004).

Los trastornos afectivos son, junto con la demencia, las 
enfermedades mentales más frecuentes en las personas 
mayores. El impacto de estos trastornos va siendo más 
reconocido, ya que son los responsables de un importante 
grado de sufrimiento para el paciente y para su entorno, y 
suponen un incremento en la prevalencia y mala evolu-
ción de otras complicaciones médicas (Agüera, Martín y 
Cervilla, 2002).

A pesar de la importancia que tiene por sí mismo y 
por cómo puede influir en la totalidad de la persona, el 
trastorno afectivo en el envejecimiento es una entidad de 
difícil valoración que acaba por infradiagnosticarse.

Esta difícil valoración viene dada no por la falta de ins-
trumentos, sino por las peculiaridades que tiene el tras-
torno afectivo en el envejecimiento: pérdida de placer en 
las actividades previamente placenteras con el posible 
abandono de las mismas, cambios en el peso y en el ape-
tito, insomnio, síntomas motores (p. ej., bradipsiquia, 
alteración de la marcha), posible ideación autolítica, ais-
lamiento social, etc.

TRASTORNOS AFECTIVOS: 
DEPRESIÓN Y TRASTORNO BIPOLAR

Depresión
La depresión es el trastorno psiquiátrico más frecuente en 
la persona mayor, siendo uno de los motivos principales 
de las consultas médicas; a pesar de que su presencia 
puede pasar desapercibida (Blazer, 2003). Se identifica 
con ánimo triste, desánimo, abatimiento o incluso con 
pena. Es una alteración del humor en el que la tristeza 
es patológica, desproporcionada, profunda, y abarca 
a la totalidad del ser. El paciente deprimido pierde el 
interés e incluso la ilusión de vivir, y se siente incapaz 
de realizar sus actividades previas. Junto a la tristeza  
aparecen otra serie de síntomas, como alteraciones del sueño, 
del apetito, síntomas somáticos y alteraciones del con-
tenido del pensamiento, que complican más la vida del 
paciente deprimido e interfieren gravemente en la calidad 
de vida del mismo (Gayoso, 2004).

Tratamiento de los trastornos afectivos 
y conductuales en el envejecimiento
Pedro Roy Millán y Belén Garzón Ruiz
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Las definiciones y clasificaciones más aceptadas hoy en 
día son las descritas por la décima revisión de la Clasifi-
cación Internacional de Enfermedades (CIE-10): episodio 
depresivo, trastorno depresivo recurrente y distimia, así  
como las de la cuarta edición del Diagnostic and Statistical 
Manual of Mental Disorders (DSM-IV): episodio depre-
sivo mayor, trastorno depresivo mayor episodio único 
y recidivante, trastorno distímico y trastorno no  
especificado. Ambas clasificaciones describen también la 
existencia de otro grupo de trastornos depresivos inclui-
dos en los llamados «trastornos adaptativos» que pueden 
presentarse con sintomatología depresiva, ya sea pura o 
mezclada con alteraciones de ansiedad, de la conducta o 
de las emociones (Agüera et al., 2002).

Nos parece importante resaltar que en ninguna de las 
clasificaciones existen subtipos específicos por la edad. Sin 
embargo, para valorar y tratar adecuadamente el cuadro 
depresivo en un paciente mayor deberemos tener presente 
la existencia de determinados aspectos clínicos, entre los 
que podemos destacar un exceso de quejas somáticas, 
hipocondriasis y agitación, así como más ideación sobre 
la muerte. Otros estudios afirman una mayor asociación 
entre la depresión de inicio tardío y los rasgos delirantes 
(Blazer y Baldwin, 1998, citado en Agüera, Martín y Cer-
villa, 2002) y contemplan una serie de factores de riesgo 
de depresión relacionados con:

• Factores biológicos: antecedentes familiares, cambios de 
neurotransmisión asociados a la edad, género, raza, etc.

• Factores médicos: prevalencia de depresión en personas 
mayores cuando existe una entidad patológica 
asociada en hasta el 54% de los casos, enfermedades 
específicas como accidentes vasculares cerebrales,  
enfermedad de Parkinson, neoplasias, etc., o enfermedades 
crónicas, especialmente asociadas a dolor o pérdida 
funcional, enfermedades terminales, deprivación 
sensorial, etc.

• Factores psíquicos: episodios depresivos previos, 
alcoholismo, ansiedad, demencia, etc.

• Factores sociales: viudedad, institucionalización, 
hospitalización, soledad, bajos recursos económicos, 
escaso soporte social, pérdidas recientes, etc.

La depresión en las personas mayores, independiente-
mente de la forma clínica que adopte, ha de considerarse 
como el resultado de varios factores heterogéneos que 
actúan en el terreno de cada paciente. La etiología es, por 
tanto, biopsicosocial. Todos los cambios psicosociales 
que suelen acaecer en edades más avanzadas cobran una 
especial importancia a la hora de poder desencadenar un 
episodio depresivo (Blazer, 2001).

Ya que la presentación de los trastornos afectivos en el 
envejecimiento tiene rasgos atípicos y la comorbilidad  
con otras enfermedades dificulta el diagnóstico (Baldwin, 
2005), es importante conocer y tener presentes los  
rasgos diferenciales de la depresión en la persona mayor 
(Torrens, 2001) (tabla 21-1), así como los resultados del 

Consenso español de depresión en el Anciano de la Sociedad 
Española de Psicogeriatría (SEPG) (Agüera et al., 2009) 
(tabla 21-2).

La depresión disminuye de forma sustancial la calidad 
de vida de la persona mayor y puede abocar en discapaci-
dad. Los síntomas depresivos complican el tratamiento de 
las enfermedades físicas y aumentan el riesgo de presentar 
nuevas enfermedades.

En los últimos años, se han realizado grandes esfuer-
zos para demostrar la posible relación etiológica entre 
la depresión de inicio tardío y la patología vascular cere-
bral, denominándose a este posible subtipo de depresión 
«depresión vascular». Surge de la hipótesis de que es la 
lesión en las arterias de las vías subcorticales estriado-
pálido-tálamo-corticales la que provoca la interrupción 
de los circuitos neurotransmisores implicados en la 
regulación del humor y puede causar o predisponer a 
la depresión. El inicio se da en edades tardías y la clínica 
característica incluye la apatía, una menor ideación depre-
siva, mayor inhibición psicomotora y deterioro cognitivo 
sobre todo en las funciones ejecutivas (Alexopoulos et al., 
1997). Este nuevo concepto tiene implicaciones etiológi-
cas, clínicas, terapéuticas (tratamiento de los factores de 
riesgo vascular) y pronósticas (curso crónico y recurrente) 
que difieren del resto de depresiones.

Trastorno bipolar
El trastorno bipolar es una enfermedad mental grave, 
difícil de controlar con los tratamientos disponibles en la 
actualidad y con una probable evolución a la cronicidad. 

Tabla 21-1 Rasgos diferenciales de la depresión  
en el anciano

Acentuación patológica de los rasgos premórbidos

Escasa expresividad de la tristeza

Tendencia al retraimiento y al aislamiento

Dificultad para reconocer los síntomas depresivos

Deterioro cognitivo frecuentemente asociado

Expresión en formas de quejas somáticas

Mayor frecuencia de síntomas psicóticos en forma  
de delirios

Posibles trastornos de conducta como la irritabilidad

Presencia de comorbilidad; pluripatología

Enfermedad cerebrovascular frecuente

Presencia de polifarmacia

Adaptado de Torrens, 2001 y Baldwin, 2005.
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Se caracteriza por atravesar fases de depresión y de manía, 
y es de destacar el riesgo de suicidio, que en el caso del 
trastorno bipolar de tipo 1 llega a ser del 10 al 15%.

Como cualquier otro trastorno mental, el bipolar tam-
poco es uniforme, sino que presenta diferentes tipos:

• Trastorno bipolar de tipo 1: cuando el paciente ha 
presentado al menos un episodio maníaco.

• Trastorno bipolar de tipo 2: cuando el paciente sólo ha 
tenido episodios depresivos mayores y algún episodio 
hipomaníaco.

• Trastorno bipolar no especificado: cuando no se cumplen 
los criterios de tiempo y duración de los episodios 
hipomaníacos y depresivos.

• Trastorno ciclotímico: cuando los pacientes muestran 
síntomas depresivos e hipomaníacos sin llegar a 
cumplir criterios para los calificativos anteriores.

Otra forma de diferenciarlos es por la rapidez con la que 
se pasa de la depresión a la manía, hablándose en este 
sentido de «cicladores rápidos» (Cerecedo, Combarro, 
Muñiz y Rodríguez-Arias, 2006).

Los estudios epidemiológicos (Shulman, 2005) que 
nos permiten conocer la incidencia y la prevalencia del 
trastorno afectivo bipolar en mayores de 65 años son 
escasos. Algunos autores encontraron que del grupo de 
mayores de 65 años, el 22% presentaban el primer episo-
dio después de esta edad, el 17% habían experimentado 

un episodio anterior y que más del 49% tenían como 
antecedentes previos tres o más episodios depresivos.

Yassa, Fair e Iskandar (1988) hallaron que el 10% de 
los pacientes con trastorno bipolar desarrollaron la enfer-
medad después de los 50 años de edad. Por otra parte, 
Cassano, McElroy, Brady, Nolen y Placidi (2002) reporta-
ron que el trastorno afectivo bipolar se podía observar en 
el 5 al 19% de las personas mayores.

La importancia de estudiar epidemiológicamente el 
trastorno bipolar en adultos mayores y en la población 
anciana mayor de 65 años radica en su asociación con el 
deterioro cognoscitivo, constituyéndose en poco tiempo 
en un problema de salud pública con altos costes asisten-
ciales (Alarcón, 2000).

Shulman y Herrmann (2005) proponen cuatro subtipos 
diferentes que tienen valor heurístico para nuevas inves-
tigaciones acerca de los síndromes maníacos en la vejez:

• Trastorno bipolar primario: pacientes que indicaron 
de forma temprana el trastorno bipolar permanecen 
sintomáticos en la vejez y necesitan tratamiento 
continuo.

• Trastorno bipolar latente: subgrupo formado 
ampliamente por sujetos depresivos de inicio en la 
mitad de la vida que se convierten en maníacos en 
etapas tardías después de un largo período de latencia 
y de múltiples episodios depresivos.

• Manía secundaria (síndrome de desinhibición): este 
grupo está formado, principalmente, por pacientes 
con síndromes maníacos de inicio muy tardío sin 
antecedentes y con una disposición familiar baja 
o asociada a trastornos neurológicos o a otros 
trastornos médicos sistémicos.

• Manía unipolar: subgrupo pequeño con edad de 
inicio temprana y con persistencia sólo de episodios 
maníacos en la edad avanzada.

El cuadro clínico puede presentarse de manera diferente 
según se trate de una persona mayor con trastorno bipo-
lar desde edad temprana o intermedia de su vida, o que 
la enfermedad afectiva se haya instaurado después de los 
65 años.

En el primer caso, existe consenso en que las manifesta-
ciones clínicas afectivas no disminuyen con la edad y, por 
el contrario, los pacientes pueden convertirse en «ciclado-
res rápidos» con crisis más frecuentes y pronunciadas, con 
actitudes agresivas y hostiles, ideas paranoides de celoti-
pia, persecución y recelo, y desconfianza hacia familiares 
y allegados, siendo los síntomas de exaltación y alegría 
menos pronunciados.

Algunos pacientes presentan conductas de desinhibi-
ción sexual y conductas bizarras de tipo social, con los 
consiguientes problemas sociofamiliares que ello con-
lleva. Estos pacientes generalmente presentan diversos 
grados de deterioro cognitivo, que es más marcado que 
el observado en pacientes cuyo primer episodio se mani-
festó en etapas más tardías de la vida.

Tabla 21-2 Resultados del Consenso Español  
de Depresión en el Anciano

En el diagnóstico de la depresión en el anciano es 
imprescindible realizar una valoración cognitiva del paciente.

En toda depresión de inicio en ancianos es necesario 
realizar al menos un estudio analítico básico.

En toda depresión de inicio en ancianos es necesario 
realizar un estudio de neuroimagen (p. ej., tomografía 
computarizada craneal).

Los criterios diagnósticos estándar (DSM/CIE) son útiles 
para diagnosticar depresión en ancianos.

Los pacientes mayores de 60 años responden peor a los 
tratamientos farmacológicos con fármacos antidepresivos 
que los del resto de edades.

La edad avanzada es un factor de riesgo para el suicidio 
consumado en pacientes con depresión.

La evolución a la demencia es una complicación frecuente 
de la depresión, especialmente en los cuadros con 
afectación cognitiva importante.

Abreviaturas: CIE, Clasificación Internacional de Enfermedades; 
DSM, Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders.

Adaptado de Sociedad Española de Psicogeriatría, 2009.
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Cuando el trastorno bipolar se manifiesta por primera 
vez en la vejez, suele estar asociado a otras enfermedades 
neurológicas u orgánicas generales, y se relaciona con 
deterioro neurológico y cognitivo. Investigaciones de los 
últimos años han encontrado la existencia de deterioro 
cognitivo en ancianos con trastorno afectivo bipolar.

El inicio de la enfermedad en etapas tempranas de la 
vida y el número de episodios previos, tanto maníacos 
como depresivos, constituyen un factor de riesgo de dete-
rioro cognitivo.

El deterioro cognitivo en pacientes de iniciación tardía 
del trastorno bipolar se aprecia en la atención y en la 
pérdida del control de sus acciones (agresión y desinhi-
bición), que se pueden acompañar de un afecto normal, 
mientras que en los pacientes con trastorno afectivo bipo-
lar de inicio temprano el deterioro es más marcado en 
áreas de la memoria y del aprendizaje verbal.

El estudio de Rubinztein et al. (2000) encontró dete-
rioro de la memoria de reconocimiento visoespacial en 
pacientes con trastorno afectivo bipolar, mientras que 
otros trabajos sugieren que el déficit cognoscitivo es 
debido a lesiones en el lóbulo frontal y a una descone-
xión mesolímbica o frontosubcortical.

ASPECTOS NEUROPSICOLÓGICOS  
DE LOS TRASTORNOS AFECTIVOS  
EN EL ENVEJECIMIENTO

El aumento de edad produce una serie de declives natu-
rales en muchas funciones (Blasco y Meléndez, 2006) 
que se encuentran asociados a cambios en la morfolo-
gía, fisiología y bioquímica cerebral (Román y Sánchez, 
1998). Una característica fundamental del proceso de 
envejecimiento es un enlentecimiento más o menos 
generalizado a nivel sensorial, motor y cognitivo (Fisher y 
Glaser, 1996) que podría estar afectando de forma signi-
ficativa, en mayor o menor grado, a los restantes procesos 
cognitivos (Salthouse, 1996); para otros autores podría 
estar asociado al grado de exigencia o de dificultad de la 
tarea a realizar e incidir en mayor o menor medida en los 
restantes procesos cognitivos (Román y Sánchez, 1998).

A pesar de que en el funcionamiento cognitivo se 
observe un declive, este no parece afectar de forma 
homogénea a todos los procesos, y se tiende a identificar 
dificultades principalmente relacionadas con la memoria 
y velocidad de procesamiento de la información. Esta 
disminución de la velocidad de procesamiento de la 
información puede ser debida a que en el proceso neuro-
psicológico del envejecimiento normal observamos 
una reducción de la velocidad de transmisión entre vías 
(pérdidas de mielina, pérdida de células funcionales) o 
una demora de la propagación del impulso nervioso en 
el momento de establecer conexiones entre diferentes 

unidades funcionales. Junqué y Jurado (1994) señalan 
cambios degenerativos en la sustancia blanca como los 
responsables de dicho enlentecimiento.

La disminución de la atención, en especial como aque-
lla capacidad para mantener una adecuada focalización o 
como la capacidad para llevar a cabo tareas de atención 
dividida, se asocia a los cambios degenerativos que apare-
cen en el lóbulo frontal durante el propio envejecimiento 
(Román y Sánchez, 1998).

En relación con la memoria, durante el envejeci-
miento normal se describe una pérdida de memoria 
denominada «afectación de la memoria asociada a la 
edad» (Gil-Verona et al., 2002) que requiere de una serie 
de características para su diagnóstico, como son que el 
sujeto tenga más de 50 años, que presente un conjunto 
de quejas subjetivas de pérdida de memoria en activi-
dades de la vida diaria y que en la evaluación neuro-
psicológica observáramos un rendimiento en los test de 
memoria por debajo de una desviación típica del grupo 
normativo, preservación de las funciones intelectuales 
generales y no presencia de demencia. Existen diferentes 
causas que puede explicar esta afectación de la memoria: 
dificultades en la recuperación de la información alma-
cenada y/o codificación, familiaridad con el material 
presentado, rasgos depresivos y velocidad de procesa-
miento de la información.

En el proceso neuropsicológico de la memoria, las que-
jas más frecuentes de las personas mayores se refieren a 
situaciones como olvidar nombres de objetos familiares, 
dificultades para encontrar la palabra que se desea utili-
zar, no reconocer a personas que acaban de saludar por la 
calle, marcar un número de teléfono y no recordar a quién 
se quería llamar, ir a una habitación a buscar algo y no 
recordar qué era aquello, entre otras. En relación con la 
memoria a corto plazo, aparece un deterioro de la memo-
ria de trabajo explicado por el enlentecimiento en la velo-
cidad de procesamiento de la información. En cuanto a la 
memoria a largo plazo, durante el envejecimiento aparece 
un déficit mayor en la memoria declarativa y, dentro de 
esta, se declina más la memoria episódica, mientras que 
la semántica se mantiene relativamente. Estos déficits se 
han relacionado con los que aparecen en la corteza tem-
poral, más específicamente con la pérdida neuronal de la 
formación hipocámpica. Los pacientes afectivos suelen 
caracterizarse por alteraciones en la memoria declarativa 
o explícita, mientras que la no declarativa o implícita 
(destrezas, hábitos, facilitación) suele permanecer intacta 
(Vieta, 2003).

En lo que se refiere al ámbito del lenguaje, parece que 
estas son las habilidades que menos parecen deteriorarse 
durante el envejecimiento normal, a excepción de que 
exista una pérdida auditiva o cualquier otra alteración 
importante relacionada con la comunicación. Las difi-
cultades detectadas durante el envejecimiento están rela-
cionadas con el acceso al léxico («Lo tengo en la punta 
de la lengua»), la disminución de la fluidez verbal tanto 
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semántica como fonética, dificultades para la compren-
sión de estructuras gramaticales complejas y un declive en 
la descripción de objetos.

En relación con las funciones visoespaciales —entendi-
das estas como la capacidad para relacionar la posición, la 
dirección o los movimientos de objetos—, las funciones 
visoperceptivas —implicadas en la distinción de estímu-
los simbólicos o verbales y en la identificación de figuras 
enmascaradas, de caras no familiares o figuras incomple-
tas— y las funciones visoconstructivas —descritas como 
aquellas que implican la integración de las dos anteriores 
con la actividad motora para poder realizar dibujos y de la 
misma manera que en los anteriores procesos descritos—, 
durante el envejecimiento existe un declive en estas fun-
ciones siendo, a partir de los últimos años de la séptima 
década de la vida, cuando comienzan a aparecer los proble-
mas en la organización visoespacial (Schaie, 1994, citado 
en Román y Sánchez, 1998), considerándose que estas defi-
ciencias estarían asociadas a un deterioro de la región pos-
terior del hemisferio derecho (Junqué y Jurado, 1994).

Por lo que respecta a las funciones ejecutivas —descritas 
como aquellas capacidades que posibilitan la formulación 
de metas, la planificación, llevar a cabo planes dirigidos a 
metas y un rendimiento efectivo, y que regulan el control 
emocional y la conducta socialmente correcta, la formación 
de conceptos, el razonamiento lógico y abstracto, la flexibi-
lidad cognitiva y la solución de problemas—, las personas 
mayores normales presentan un déficit en ciertos tipos de 
formación de conceptos, tendiendo a pensar en términos 
más concretos, y una disminución en la flexibilidad cog-
nitiva, necesaria para poder realizar nuevas abstracciones 
y formar enlaces conceptuales nuevos. La flexibilidad cog-
nitiva está relacionada de forma negativa con el avance de 
la edad. Asimismo, se señalan alteraciones en la capacidad 
para realizar esquemas conceptuales alternativos para cla-
sificar estímulos visuales y en la capacidad para cambiar 
estrategias organizativas, así como dificultades para inte-
rrumpir una respuesta y adoptar normas nuevas en una 
tarea, como para desestimar estímulos distractores. Durante 
el envejecimiento aparece un déficit tanto en la capacidad 
de resolver problemas como en la toma de decisiones.

A pesar de conocer el proceso general de declive en el 
envejecimiento, debemos tener siempre en cuenta que 
este se caracteriza por un incremento en la variabilidad 
interindividual de las funciones cognitivas supuestamente 
por la educación, el nivel de actividad y los factores gené-
ticos como algunas de las variables que influyen sobre las 
distintas capacidades a lo largo de la vida.

El conocimiento de cómo debemos esperar que sea el 
funcionamiento y el rendimiento de los procesos neuro-
psicológicos en un proceso de envejecimiento nos permite 
tener y poder partir de una referencia a la que deberemos 
añadir la información propia de cómo se muestran las 
variables neuropsicológicas en una enfermedad afectiva 
de tipo depresiva o como el trastorno bipolar. En relación  
con este aspecto, Vázquez-Barquero (2008) intenta discernir 

y poder describir si existe un perfil neuropsicológico  
afectado de forma selectiva en los pacientes depresivos. 
Describe que en la depresión unipolar se han hallado, 
aunque no de forma firme, alteraciones cognitivas en 
numerosos dominios neuropsicológicos, pero que la 
hipótesis de la alteración global implicaría describir que 
las alteraciones cognitivas en los pacientes con depresión 
son heterogéneas y de ahí la resistencia a hablar de un  
perfil disfuncional específico. Las investigaciones en neuro-
imagen tampoco han aportado un patrón consistente  
de las alteraciones cognitivas implicadas en la depresión.

Para una comprensión global del funcionamiento 
neuropsicológico de los pacientes mayores con trastornos 
afectivos, también es necesario analizar el funcionamiento 
cognitivo en los períodos de remisión de síntomas. En el 
trastorno depresivo mayor se han descrito alteraciones 
cognitivas interepisódicas, siendo las deficiencias en la 
atención y en las funciones ejecutivas las que persisten en 
los períodos de remisión.

En conclusión, podemos afirmar que, debido a la varia-
bilidad existente, no podemos hablar de daño neuropsi-
cológico selectivo. En este sentido, diferentes autores han 
objetivado deficiencias en diversos aspectos del control 
ejecutivo, de la atención sostenida, de la memoria y del 
aprendizaje, del procesamiento visoespacial y del fun-
cionamiento psicomotor. En la misma línea, Pelegrín y 
Olivera (2008) afirman que las áreas más afectadas en el 
síndrome depresivo son la velocidad de procesamiento de 
la información, la memoria episódica diferida, las capa-
cidades visoespaciales y las funciones ejecutivas, y que, 
en ocasiones, los déficits persisten incluso tras remitir el 
propio síndrome depresivo. Estos mismos autores des-
criben que, neuropsicológicamente, en una enfermedad 
depresiva durante el envejecimiento observaremos escasa 
motivación, indecisión, indefensión aprendida, negati-
vismo, enlentecimiento psicomotor, déficit atencional 
por inquietud, agitación, interferencia cognitiva por las 
preocupaciones o cogniciones de contenido depresivo 
(Pelegrín y Olivera, 2008).

Respecto al trastorno bipolar, en el envejecimiento  
se han evidenciado alteraciones cognitivas en los períodos de  
eutimia (Martínez-Aran et al., 2000), aunque en este caso se 
observa un mayor deterioro en el área de las funciones ejecu-
tivas y del aprendizaje verbal. Por tanto, a pesar de la remi-
sión de los síntomas afectivos, los pacientes con trastorno 
afectivo presentan deterioro neuropsicológico en períodos 
de eutimia. Los pacientes bipolares eutímicos suelen mostrar 
un rendimiento adecuado en las pruebas de atención selec-
tiva (Van Gorp, Altshuler, Theberge, Wilkins y Dixon, 1998).

En relación con el proceso de la atención, tres cuartas 
partes de los pacientes con trastorno bipolar presentan 
alteraciones de la atención durante los episodios agudos 
(Goodwin y Jamison, 1990). Se han encontrado disfuncio-
nes atencionales fundamentalmente en medidas de atención 
selectiva y sostenida. Los pacientes maníacos tienden a pre-
sentar un patrón de impulsividad en sus respuestas. Aunque 
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los déficits atencionales, especialmente cuando se trata de 
dificultades para concentrar la atención, son persistentes en 
un grupo considerable de pacientes bipolares.

En lo que a la memoria se refiere, los hallazgos de 
pacientes bipolares son contradictorios, principalmente 
por problemas en la heterogeneidad de las muestras y 
por la metodología de evaluación. Como algunas de las 
disfunciones mnésicas son el resultado de una pobre 
codificación de la información como consecuencia de 
problemas atencionales y de concentración, las altera-
ciones de memoria pueden ser debidas a dificultades en 
la organización de la información. Por esta razón podría 
entenderse que los pacientes deprimidos muestren un 
rendimiento mejor en tareas que requieren de la memo-
ria de reconocimiento. Sin embargo, se han observado 
déficits en la memoria de reconocimiento en pacien-
tes bipolares. Además, y como diferencia significativa, 
durante los episodios depresivos los pacientes bipolares 
suelen mostrar más déficits que los unipolares en las 
pruebas de evocación y reconocimiento. Las dificultades 
para recordar están asociadas a déficit motivacional, así 
como al esfuerzo de tener que buscar y utilizar claves para 
recuperar la información. Los problemas en el recuerdo 
de material verbal de manera libre o espontánea podrían 
explicarse en gran parte por las dificultades en la planifi-
cación y en el mantenimiento de estrategias de recuerdo, 
o en procesos que dependan de las funciones ejecutivas.

En relación con el lenguaje, mientras que en un 
paciente deprimido este se caracteriza por un enlenteci-
miento del habla, los pacientes maníacos suelen presen-
tar un discurso caracterizado por la rapidez y la presión. 
En tareas de fluidez verbal los pacientes bipolares come-
ten más errores que los unipolares. En pacientes bipolares 
relativamente estables, las alteraciones en la comunica-
ción pueden estar ligadas a un peor rendimiento en tareas 
que impliquen formación de conceptos y fluidez verbal.

Por último, respecto a la función ejecutiva, la dis-
función de la corteza prefrontal se ha asociado frecuen-
temente a alteraciones, lo que principalmente implica 
dificultades en la planificación y en la flexibilidad cogni-
tiva. Los resultados de algunos estudios sugieren que los 
déficits ejecutivos no están presentes al inicio de la enfer-
medad, pero que aparecen a lo largo del curso de esta y 
pueden confundirse con la cronicidad del trastorno.

EVALUACIÓN PSICOLÓGICA  
Y NEUROPSICOLÓGICA  
DE LOS TRASTORNOS AFECTIVOS  
EN EL ENVEJECIMIENTO

La evaluación neuropsicológica constituye un método 
para examinar el funcionamiento cerebral superior a 
través del estudio del comportamiento con la ayuda de 

técnicas, modelos teóricos y procedimientos como test, 
entrevistas, escalas estandarizadas, cuestionarios, entre 
otros, que contemplan índices sensibles y precisos de 
comportamiento (Blázquez, González y Paul, 2008), y 
que aparecen ante la necesidad de contar con criterios 
objetivables y, en mayor o menor medida, estandariza-
dos con el fin de favorecer la comunicación en el mundo 
científico y posibilitar estudios en colaboración entre dis-
tintos investigadores y países. Las escalas de evaluación 
van a constituir una importante ayuda para el clínico y, 
además, son un instrumento valioso para el seguimiento 
y la comparación de pacientes. Permiten una sistematiza-
ción del trabajo clínico, lo cual es especialmente relevante 
en el caso de la persona mayor (Agüera, Martín y Cervi-
lla, 2002). Asimismo, nos permiten poder establecer una 
línea base u obtener el perfil afectivo o neuropsicológico 
de la forma más objetiva posible para conocer y tener una 
referencia personalizada.

Existen dificultades en la evaluación de los trastornos 
afectivos en las personas mayores, las cuales se cen-
tran, según algunos autores, en la propia delimitación 
nosológica y, sobre todo, en lo que sería la propia dife-
renciación entre síntomas y afectos específicos de una 
etapa involutiva normal, así como las dificultades en 
el empleo de instrumentos (Franco, Sanmartín y Guija, 
2003).

Por ahora, la evaluación neuropsicológica de los tras-
tornos afectivos en el envejecimiento se plantea desde 
la valoración independiente de cada una de estas áreas y la 
integración de los resultados.

La evaluación neuropsicológica va a permitir captar y 
objetivar los déficits cognitivos (qué no puede realizar el 
paciente), los procesos cognitivos preservados (qué puede 
hacer el paciente) y cómo, en función de ello, el paciente 
se desenvuelve en la vida cotidiana (Blázquez, González 
y Paul, 2008). Para ello, proponemos, al igual que Bruna, 
Puyuelo y Subirana (2008), entre otros, la evaluación de 
todas y cada una de las diferentes funciones superiores 
(orientación en los tres ejes, memoria, razonamiento 
lógico y abstracto, funciones ejecutivas, lenguaje oral y 
escrito, funciones visoespaciales, praxis y reconocimiento o 
gnosias) con la finalidad de poder elaborar un perfil neu-
ropsicológico. Para la valoración de todas y cada una de 
las diferentes funciones superiores existen instrumentos 
de detección inicial del deterioro cognitivo que se utilizan 
en nuestro medio. También existen baterías generales para 
la evaluación del deterioro cognitivo, pero algunas no 
incluyen una valoración extensa de la memoria o de las 
funciones ejecutivas, para lo que es necesario utilizar una 
batería compuesta por pruebas especificas que nos permi-
tan evaluar de forma precisa dichas funciones neuropsico-
lógicas (v. capítulo 17, «Deterioro cognitivo leve»).

Para la realización de la evaluación afectiva conta-
mos con diferentes y múltiples escalas que evalúan la 
depresión en la persona mayor. Las más habituales son  
(Agüera, et al., 2002): la Geriatric Depression Scale 
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(Yesavage et al., 1983), la escala autoaplicada para 
la depresión de Zung (Zung, 1965; Conde, Escribá e  
Izquierdo, 1970), el Beck Depression Inventory (BDI) 
(Beck, Ward, Mendelson, Mock y Erbaugh, 1961) y la 
Cornell Scale for Depression in Dementia (Alexopoulos, 
Abrams, Young y Shamoian, 1988). El BDI ha mostrado su 
fiabilidad en la versión completa de 21 ítems, aunque ha 
sido criticada por presentar ítems con síntomas somáticos 
y tener un formato de respuesta compleja. El BDI-II toda-
vía ha de ser validado en población mayor. La Center for 
Epidemiological Studies Depresión Scale (CES-D) (Rad-
loff, 1977) tiene una fiabilidad y especificidad altas para la 
valoración de la depresión en personas mayores y se está 
usando ampliamente en Europa.

Características propias  
de la evaluación en el envejecimiento
La evaluación neuropsicológica y afectiva en la vejez cons-
tituye uno de los problemas más relevantes en el enveje-
cimiento, tanto cuantitativa como cualitativamente, y 
por ello se han realizado múltiples escalas para valorar el 
humor depresivo en la persona mayor. Consecuentemente, 
se necesitan escalas con diseños muy comprensibles para 
esta población. Es esencial que las escalas de depresión 
para personas mayores sean simples y fácilmente contes-
tables. En vista de la experiencia que hay y la afirmación 
de que las escalas de evaluación son útiles para evaluar 
la depresión en el anciano, serán precisos instrumentos 
específicos que sean fáciles de responder; que aborden 
los temas en un lenguaje asequible, sencillo y acorde con 
la cultura y las creencias de la persona mayor, evitando 
preguntas que puedan resultar embarazosas; y, finalmente,  
que se centren en las quejas cognitivas y síntomas psicoló-
gicos del paciente (Agüera et.al., 2002).

Por otra parte, por el propio conocimiento y para 
realizar una integración y una interpretación correctas y 
acertadas de las diferentes informaciones, debemos cono-
cer que un problema importante de delimitación de los 
trastornos afectivos de la persona mayor surge del propio 
hecho de envejecer. A medida que envejecemos experi-
mentamos cambios internos y externos que pueden apro-
ximarse a los que tienen lugar cuando aparece un cuadro 
depresivo, y esta aproximación es el sustento de una 
mayor vulnerabilidad hacia los cuadros depresivos. Desde 
esta perspectiva, en el envejecimiento normal se produci-
rían una serie de cambios biológicos (p. ej., alteraciones 
del sueño, del apetito, disminución de la agudeza sen-
sorial) que pueden hacer al sujeto sentirse más inseguro 
o retraído o tener sentimientos de minusvalía. A ello se 
le añade la pérdida de energía vital asociada al paso de 
los años y las pérdidas externas que el devenir de la vida 
conlleva. La autopercepción de estos cambios internos 
y externos, y la vivencia de una incapacidad para hacer 
frente a los problemas cotidianos serían la piedra sobre la 

que se asentaría el cuadro depresivo en el envejecimiento 
(Franco-Fernández, Sanmartín Roche y Guija, 2003).

Toda esta serie de aspectos justifican la necesidad de 
emplear instrumentos específicos para la valoración 
de la depresión en las personas mayores. Hemos de pen-
sar también que el propio envejecimiento se acompaña de 
cierto deterioro cognitivo que puede limitar la validez 
del uso de escalas autoaplicadas por las dificultades de 
comprensión que se pueden presentar. En el mismo sen-
tido, hemos de considerar los problemas sensoriales y 
la reserva a contestar o cumplimentar los cuestionarios 
(Agüera et.al., 2002).

Los cuestionarios deben ser seleccionados cuidadosa-
mente teniendo en cuenta el contenido de las preguntas, 
la complejidad del formato de respuesta, las propiedades 
psicométricas, y la fiabilidad y validez. Al paciente se le 
debe dar una explicación del uso de estos cuestionarios y 
enfatizar que no existen respuestas buenas o malas.

Los autoinformes son útiles en población anciana con 
moderado grado de demencia. Se complementan pregun-
tando a un informador cercano que pueda ofrecer una 
información detallada y precisa.

Es preciso llevar a cabo evaluaciones continuadas a lo 
largo de todo el proceso de curso de la demencia, con la 
finalidad de evaluar y valorar la evolución del paciente 
y poder adaptar el tratamiento a las necesidades de la 
persona afectada y a su familia, considerando, a su vez, 
la valoración de los síntomas psicológicos y conductuales 
del envejecimiento, ya que existe una compleja interac-
ción entre la sintomatología depresiva y la ansiedad, y los 
estados iniciales de deterioro cognitivo (Reisberg, 2008).

Igualmente, es importante señalar que muchas enfer-
medades y los fármacos empleados para su tratamiento 
pueden causar síntomas de depresión.

Por último, es fundamental poder describir qué parte 
neuropsicológica y qué parte afectiva están incidiendo 
recíprocamente en la misma evaluación. Asimismo, es 
importante conocer la personalidad del paciente, así 
como su estilo relacional y de afrontamiento ante las 
diferentes adversidades que se habrán ido dando en su 
vida. Es de rigurosa necesidad tener en cuenta la situación 
de estos procesos cognitivos para valorar en qué grado 
los aspectos afectivos están repercutiendo incluso en la 
propia valoración del paciente o cómo pueden estar inci-
diendo en su rendimiento cognitivo.

INTERVENCIÓN PSICOLÓGICA  
Y NEUROPSICOLÓGICA  
DE LOS TRASTORNOS AFECTIVOS  
EN EL ENVEJECIMIENTO

La intervención neuropsicológica de los trastornos afecti-
vos en el envejecimiento vendrá dada por la intersección 
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de dos tipos de programas: los de intervención neuropsi-
cológica, y las guías de tratamiento de la depresión y del 
trastorno bipolar.

Los programas de intervención neuropsicológica de las 
alteraciones afectivas en el envejecimiento deben abarcar 
cuatro importantes e interrelacionadas áreas:

• El trabajo directo con el paciente
• La rehabilitación cognitiva
• La modificación de las conductas desadaptativas
• La terapia familiar

Durante el proceso de intervención en cada una de 
estas áreas, será necesario y útil diferenciar y diseñar  
las diferentes etapas: recogida de información y valora-
ción neuropsicológica, perfil neuropsicológico y perfil 
afectivo, valoración de las demandas del contexto del 
paciente, orientación sobre cuál puede ser el pronóstico, 
planificación de los objetivos y metas, inicio del proceso 
de rehabilitación, registro de datos, evaluación del pro-
grama aplicado, modificación del programa de rehabi-
litación y valoración del logro de los objetivos y de las 
metas planteados.

Intervención psicoterapéutica  
en el trastorno depresivo
La guía para el tratamiento de la depresión del National 
Institute for Clinical Excellence Depresion (NICE) recoge 
diferentes recomendaciones sobre qué tipo de interven-
ciones realizar en función del tipo de depresión y des-
cribe las peculiaridades del propio envejecimiento. De 
esta manera, en la depresión leve, como primera acción 
de tratamiento, está indicado el apoyo psicosocial y 
psicoeducativo del paciente y de su familia, así como el 
seguimiento de su evolución. Cuando la depresión es de 
grado moderado, se recomienda un tratamiento psicotera-
péutico estructurado (psicoterapia cognitivo/conductual, 
psicoterapia interpersonal) o un tratamiento con un anti-
depresivo. Hemos de ser conscientes de que la psicotera-
pia como una primera vía de tratamiento es escasamente 
accesible, mientras que la opción de los antidepresivos 
es más fácil y, posiblemente, más asequible que la psico-
terapia. Esta, en general, tiene un efecto sinérgico con la 
acción farmacológica de los antidepresivos, pero nunca 
debería sustituirlos. El mejor resultado se obtiene al 
combinar las terapias psicológicas y las farmacológicas. 
Además de la psicoterapia, la escucha activa empática, la 
explicación comprensible de los síntomas y signos de 
la enfermedad, y una actitud suavemente directiva pero 
no autoritaria, acompañado todo ello de una alianza tera-
péutica potente, pueden lograr un beneficio importante 
en algunos casos de episodios depresivos leves.

La mayor parte de los tratamientos psicoterapéuticos se 
fundamentan en la relación interpersonal que se establece 
entre terapeuta y paciente. En esta relación interviene de 
forma fundamental la comunicación verbal y la no verbal 

(Agüera et.al., 2002; Botella, Bruna y Garzón, 2000).  
Según la SEPG, la opción de realizar una psico-
terapia en el tratamiento de la depresión en los mayores 
se da especialmente cuando hay factores psicosociales 
identificados en el origen o en el mantenimiento del tras-
torno afectivo (SEPG, 2009). Los dispositivos terapéuticos 
ofrecen a las personas una oportunidad para revisar los 
fundamentos emocionales y cognitivos de su histórico 
actual, de ese «modo de estar en el mundo» que habitual-
mente es causa de la aparición, de la persistencia o del 
desplazamiento de un cuadro sintomático psicológico o 
psicosomático (Martín, 2008).

En el tratamiento de la depresión en la persona mayor, 
debe incluirse siempre una dimensión psicosocial. Existen 
evidencias científicas que avalan que las psicoterapias son 
tratamientos adecuados para personas de edad avanzada 
si se siguen los criterios de indicación y las modificacio-
nes técnicas necesarias. Además de esta dimensión psico-
social, es muy importante conocer ciertas peculiaridades 
de esta etapa del envejecimiento que, en cierta manera, 
pueden suscitar o mantener algunos síntomas depresivos. 
Es por ello que a la hora de realizar un proceso psicotera-
péutico con personas mayores hay que tener en cuenta las 
características inherentes a esta fase evolutiva, como son 
la aceptación del nuevo esquema corporal, la identidad 
de ser mayor, la resolución de los duelos melancólicos 
por la identificación de ese otro que se fue y que no se 
volverá a ser nunca jamás, el afrontamiento psicológico 
de la progresiva presencia temática de la muerte, ya sea 
esta implícita o a través de las pérdidas reales (amigos, 
familia, etc.) y la reactivación de toda la problemática 
en torno a la individuación y a la dependencia (Martín, 
2008), ya que estos temas o cuestiones pueden ser posi-
blemente desencadenantes o estabilizadores de los tras-
tornos afectivos. Algo que hemos de considerar y que 
moderará el ritmo de las sesiones y, por tanto, el proceso 
de cambio psicoterapéutico, es el estado cognitivo del 
anciano con las características que hemos comentado en 
los apartados anteriores.

El proceso de envejecimiento suele implicar la suce-
sión de pérdidas significativas en la vida del sujeto: pér-
didas sociales (p. ej., jubilación, pérdida de rol), 
pérdidas interpersonales (fallecimiento del cónyuge,  
familiares o amigos) o personales (pérdida de capaci-
dades físicas o sensoriales) que provocan un proceso 
de duelo con características muy similares a la depre-
sión clínica. En el trabajo sobre el afrontamiento de la 
pérdida, es importante que el psicoterapeuta ayude al 
paciente a interpretar que, a pesar de las pérdidas, la 
persona tiene cierto poder sobre su vida. En relación 
con la capacidad de disfrutar, se intenta compensar y/o 
modificar la visión negativa de la vejez, que se tiende 
a caracterizar por una carencia de actividades placen-
teras que llevarán a reforzar el estado depresivo. Una 
de las tareas a las que se enfrenta la persona mayor y 
que puede incidir en su estado afectivo es la reflexión 
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sobre su propia vida y la búsqueda de un sentido a lo 
que ha constituido. De este modo, la incapacidad de 
encontrarle un sentido positivo puede provocar una 
sintomatología depresiva (Torrens, 2001).

La salud corporal, el equilibrio afectivo, el grado de 
satisfacción con lo vivido, la elaboración o no de la pro-
pia historia traumática, la integridad cognitiva, el estatus 
y los estilos que las propias relaciones interpersonales e 
intergeneracionales han ido adoptando determinarán el 
impacto del hecho de envejecer en cada uno de nosotros. 
El funcionamiento intelectual, la afectividad y la calidad 
de vida pueden ser medidos con ayuda de algunos ins-
trumentos multidimensionales.

En la terapia con mayores con frecuencia es necesario 
centrarse en lograr la aceptación de las pérdidas y de los 
déficits porque la soledad, la falta de un rol social activo, 
la ausencia de obligaciones y el exceso de tiempo desocu-
pado aumentan la vulnerabilidad individual a los trastor-
nos afectivos, lo que a su vez fomenta buscar un refugio 
defensivo en lo que fueron y en lo que hicieron, enclaván-
dose así en una retahíla monotemática y aparentemente 
obsesiva sobre el pasado, que a veces se toma como signo 
de deterioro mental (Martín, 2008). Cabe tener presente 
que la personalidad preexistente condiciona la actitud y 
las estrategias de afrontamiento hacia todas las dificulta-
des de esta fase evolutiva y los sujetos de edad se refugian 
defensivamente en lo que fueron.

En cualquier tipo de intervención psicoterapéutica, es 
importante fomentar las habilidades de una buena escu-
cha, intentando llegar al significado emocional de lo que 
la persona dice y tener la habilidad de sintonizar. Para el 
trabajo psicoterapéutico es fundamental la comunicación 
simbólica o metafórica y poseer la habilidad de reflexio-
nar con la persona. Estas son, entre otras, habilidades 
muy importantes para entender con profundidad el 
mundo emocional de la persona mayor, así como sus res-
puestas ante las situaciones.

La identificación de las necesidades no satisfechas de las 
personas es un aspecto a tener en cuenta en la elaboración 
de un plan de intervención para el que podemos utilizar el 
programa Camberwell Assessment of Need for the Elderly 
(CANE) (Reynolds, Thornicroft, Abas y Woods, 2000).

Orientaciones psicoterapéuticas y estrategias 
para el abordaje de las alteraciones 
depresivas en el envejecimiento
El abordaje psicoterapéutico de los pacientes mayores 
puede variar según su vulnerabilidad y disposición en un 
espectro que incluye, en sus extremos, las formas elabora-
tivas características de la psicoterapia psicoanalítica para 
los más activos y la mera psicoterapia de apoyo para los 
más frágiles. La elección depende también de los objeti-
vos centrales convenidos o propuestos y adoptan modali-
dades muy diversas (Martín, 2008).

Martín (2008) propone formas específicas de abordaje 
de los trastornos afectivos de la edad tardía bajo un enfo-
que dinámico e integrador de lo biopsicosocial, cognitivo 
y afectivo motivacional pero, ciertamente, la historia del 
tratamiento psicoterapéutico de la depresión es relativa-
mente reciente. Se han desarrollado diferentes terapias de 
las que la psicoterapia cognitivo-conductual es la de más 
sustento experimental y la de mayor elección a la hora de 
tratar la patología depresiva. La terapia interpersonal es 
un tipo de psicoterapia breve que ha demostrado eficacia 
en el tratamiento de la depresión. Ambas requieren un 
entrenamiento específico.

Las formas de intervención más frecuentes y las estrate-
gias más utilizadas son:

Información y educación 
Es necesario informar al paciente y a su familia a cerca de 
la enfermedad con el objetivo de que ello permita poder  
establecer con el paciente una relación de confianza estable 
en el tiempo, fructífera y que permita una aproximación 
conjunta a la comprensión de las vivencias psicológicas 
que están siendo motivo de sufrimiento.

Psicoterapia de apoyo 
Consiste en establecer una adecuada relación ofreciendo 
apoyo y/o permitiendo estimular la autoestima del 
paciente realzando sus logros y valorando sus actividades 
a lo largo del proceso terapéutico. Las bases para desarro-
llar una psicoterapia de apoyo son:
 1 Crear un clima de cordialidad que pueda permitir al 

paciente expresar sus emociones.
 2	 Garantizar la confidencialidad de la información.
 3	 Lograr un compromiso en el tratamiento.
 4	 Realizar una historia clínica sistematizada para no 

dejar de explorar aspectos importantes.
 5	 Permitir que el paciente exprese libremente sus 

pensamientos y sentimientos.
 6	 Informar de que el tiempo de la entrevista es limitado.
 7	 Informar al paciente sobre su enfermedad y las 

diferentes opciones de tratamiento.
 8	 Insistir en la importancia de colaborar.
 9	 Aconsejar adecuadamente a los familiares.
10	 Liberar al paciente de factores estresantes o 

situaciones que requieran un funcionamiento 
sociolaboral pleno.

11	 Explicar qué fármacos se van a utilizar, el período 
de latencia de los mismos, sus efectos secundarios 
y los beneficios que cabe esperar con el tratamiento 
pautado.

Consejo interpersonal para la depresión 
Este tipo de ayuda estaría indicada especialmente en 
pacientes mayores deprimidos que por su mal estado 
general no toleran los efectos secundarios de los antide-
presivos. La terapia interpersonal concibe los trastornos 
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psicopatológicos como expresión de la adaptación del 
paciente a su entorno, sobre todo al cambio ambiental. 
Con la terapia se busca cambiar la autoimagen negativa 
del paciente de manera indirecta, entendiendo, ense-
ñando y mejorando las interacciones sociales positivas 
(Mulsant et al., 2001).

Los objetivos principales de esta terapia consisten en 
reducir los síntomas y el estrés intentando aumentar la 
autoestima y ayudar al paciente a encontrar estrategias 
más eficaces para afrontar los problemas y mejorar la rela-
ción con el medio. Se lleva a cabo a lo largo de unas seis 
sesiones de 30 min de duración con periodicidad sema-
nal, las cuales se centran en la problemática actual más 
importante que ha desencadenado el cuadro depresivo.

Terapia cognitivo-conductual 
Se basa en la teoría de que la enfermedad puede ser conce-
bida como una interacción entre factores biológicos, psico-
lógicos y sociales que actúan conjuntamente en su origen 
y evolución. Plantea de una manera integral el tratamiento 
de los trastornos depresivos contemplando a todo el con-
junto biopsicosocial del paciente. Desde el punto de vista 
cognitivo y conductual, la depresión se entiende de manera 
simplificada como resultado de procesos cognitivos (pen-
samientos creencias y autoconceptos) negativos y catastro-
fistas, y conductuales. La psicoterapia cognitivo-conductual 
es de gran eficacia en el tratamiento del paciente con depre-
sión leve y moderada (Urretavizcaya Sarachaga, 2005; 
Martín, 2008). Es útil la prevención de recaídas, puesto 
que las habilidades aprendidas en las sesiones terapéuticas 
duran de por vida (Manzanera Escartí, 2006). El modelo 
cognitivo-conductual permite desarrollar un estilo de 
comunicación con el paciente, y está orientado a la iden-
tificación de los procesos cognitivos y estados emocionales 
que desempeñan un papel importante en el desarrollo del 
estado depresivo. Es un método flexible de fácil aplicación 
para el estudio de los aspectos cognitivos y conductuales 
que forman parte del enfermo depresivo o de aquellos que 
contribuyan al desencadenamiento o al mantenimiento de 
la enfermedad. Es un elemento de indudable valor en el 
desarrollo de habilidades de comunicación y como refor-
zador de la relación médico-paciente.

El modelo de tratamiento predominante es la psicotera-
pia cognitiva desarrollada inicialmente por Beck (1979), 
aunque no específicamente con pacientes ancianos. Para 
este autor este modelo psicoterapéutico parte de la con-
cepción de la depresión causada por la visión negativa del 
paciente de sí mismo, sus experiencias y su futuro. Los 
esquemas de pensamiento idiosincrásico caracterizados  
por la utilización de la inferencia arbitraria o generalización 
excesiva transforman cualquier dato en una cognición 
negativa.

La terapia cognitivo-conductual reviste un carácter 
marcadamente racionalista y su objetivo es la modifica-
ción de esas tres características de la cognición del cliente 

depresivo: visión negativa del paciente de sí mismo, de 
sus experiencias y de su futuro. La aplicación grupal 
de este modelo se ha revelado especialmente eficaz por-
que aúna las ventajas del formato de grupo con el apoyo 
social y la interacción con el elevado grado de estructu-
ración de las sesiones, lo que facilita su seguimiento por 
parte del paciente mayor.

Psicoterapia constructivista en la vejez
Tal como la formuló Kelly (1955, 1971), la psicoterapia 
constructivista se basa en la premisa fundamental de que 
las personas damos sentido a nuestras experiencias de 
forma anticipatoria.

Viney (1986) propone una acción psicoterapéutica fun-
damentada y dirigida a realizar un proceso de validación 
de los constructos nucleares del anciano (aquellos que le 
aportan una mayor identidad y sentido). Esta validación 
psicoterapéutica se dirige a contrarrestar las pérdidas de 
la persona en cuatro ámbitos: cambios corporales, psico-
lógicos, interpersonales y en los roles sociales. Presentan 
resultados positivos en la reducción de la ansiedad y la 
depresión, y tales resultados se mantienen durante el 
seguimiento.

Tratamientos psicoterapéuticos  
para trastorno bipolar
El abordaje básico del trastorno bipolar es farmaco-
lógico; no obstante, casi todas las fuentes consultadas 
recomiendan apoyo psicoterapéutico complementario 
(Vieta y Colom, 2004, Becoña y Lorenzo, 2002), lo que 
se fundamenta en el curso crónico de la enfermedad y en 
que, aunque el tratamiento farmacológico disminuye la 
gravedad del trastorno y mejora la calidad de vida de los 
pacientes, no satisface todas las necesidades del paciente.

La parte más significativa del trabajo del psicólogo debe 
realizarse cuando el paciente está eutímico para así poder 
centrarse en la prevención de las recaídas, enseñándole a 
detectar precozmente sus causas o desencadenantes y así 
ofrecer la oportunidad de una pronta intervención.

Mediante la psicoeducación se consiguen buenos 
resultados para aumentar la adherencia al tratamiento 
farmacológico e identificar los síntomas prodrómicos 
de la manía. Ambas actuaciones ejercen una importante 
función de prevención, retraso o evitación de recaídas, 
favoreciendo así la disminución del número de crisis y 
alargando el período entre ellas, procurando a su vez la 
constancia en el funcionamiento sociolaboral (Johnson, 
Greenhouse y Bauer, 2000).

La intervención psicoeducativa en grupo o individual 
comporta una mejor adhesión al tratamiento y la detec-
ción de pródromos, mejora la consciencia de la enfer-
medad, la regularidad de los hábitos, y la prevención del 
consumo de tóxicos y de la conducta suicida. La psico-
educación incide en cambios cognitivos y conductuales 
que se derivan del conocimiento de la enfermedad.
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Resulta imprescindible empezar el tratamiento psico-
educativo cuando el paciente está asintomático, ya que la 
sintomatología depresiva altera claramente el funciona-
miento cognitivo del paciente, así como su capacidad para 
comprender y asimilar la información; en el otro extremo, 
cuando el paciente se muestra maníaco la distractibilidad 
y expansividad, la jovialidad o la irritabilidad pueden dis-
torsionar gravemente el funcionamiento del grupo.

El mejor estudio de intervención psicológica indivi-
dual es el que describe una intervención con un número 
variable de entre 7 y 12 sesiones en las que el terapeuta, 
mediante un abordaje claramente psicoeducativo, ayuda 
al paciente a identificar sus señales de recaída más habi-
tuales y, de esta manera, lograr que tarde más tiempo en 
presentar una crisis maníaca. Al final del seguimiento los 
pacientes presentaban menos recaídas maníacas, pero 
la intervención no parecía haber tenido efecto en la pre-
vención de episodios depresivos. En el estudio de Vieta y 
Colom (2004), en el marco de un programa psicoeduca-
tivo con la intención de realizar una intervención dedi-
cada a la mejor identificación de las señales de recaída, 
los resultados a los 2 años de seguimiento fueron posi-
tivos, ya que los pacientes presentaron un número signi-
ficativamente menor de episodios de manía/hipomanía, 
mixtos y depresivos, así como una mayor duración de los 
períodos de eutimia previos a la primera recaída tras el 
tratamiento psicológico.

La intervención cognitivo-conductual goza de mayor 
tradición en los trastornos afectivos, sobre todo en la 
depresión unipolar, donde se ha repetido su eficacia como 
terapia combinada y en monoterapia. Los resultados del 
tratamiento del trastorno bipolar no son aún tan contun-
dentes, posiblemente por la menor tradición de estudios 
con terapia cognitiva en este ámbito. Pero consiste en una 
terapia fácil de implementar con paciente bipolares por ser 
un tipo de tratamiento altamente estructurado. La psicote-
rapia de corte cognitivo-conductual, sobre todo en deter-
minadas descompensaciones depresivas de la enfermedad, 
puede resultar de importancia. Los tratamientos cognitivo-
conductuales disponen de resultados prometedores. Un 
ensayo clínico presentó resultados beneficiosos durante el 
período de 12 meses de tratamiento; sin embargo, estos 
mismos autores recientemente han informado de que los 
resultados no se mantienen durante el posterior segui-
miento de 18 meses (Lam et al., 2003; Lam, Hayward, 
Watkins, Wright y Sham, 2005).

Igualmente, los orígenes de la terapia interpersonal se 
hallan en la depresión unipolar, pero su alta estructura-
ción permite su entrenamiento de forma relativamente 
rápida. El hecho de ser una técnica pensada para facilitar 
la evaluación de sus resultados la convierte en una técnica 
idónea para la investigación. El grupo de Pittsburg es el 
indiscutible pionero en la utilización de esta técnica en 
pacientes bipolares con el desarrollo de la llamada «tera-
pia interpersonal de mantenimiento», dirigida a la pre-
vención de recaídas. Su eficacia en la depresión unipolar 

ha sido probada, pero faltan datos sobre su eficacia en 
pacientes bipolares.

En la intervención familiar en pacientes bipolares, 
Dore y Romans (2001) han destacado el impacto que 
posee la convivencia con pacientes bipolares sobre 
el trabajo de los cuidadores, su situación económica, 
aspectos legales, las relaciones de pareja y maritales, la 
crianza de los hijos, las relaciones sociales y las activi-
dades de ocio. Algunos trabajos señalan el efecto de la 
intervención familiar sobre la reducción del número de 
recaídas o de ingresos (Miklowitz et al., 2000), a tra-
vés de cuyos resultados se observa que la intervención 
familiar permite reducir el número de recaídas y mejora 
la sintomatología depresiva aunque no la maníaca. La 
intervención familiar es de tipo socioeducativo y posi-
bilita dotar a la familia de una serie de conocimientos 
que permitan mejorar su comprensión sobre la enferme-
dad, así como facilitar ciertos cambios en sus actitudes y 
conductas optimizando las estrategias de afrontamiento 
al trastorno. También se ha señalado la eficacia de la 
intervención familiar para mejorar la sintomatología, el 
funcionamiento sociolaboral de los pacientes, el funcio-
namiento global y la adhesión al tratamiento.

Los tratamientos centrados en la familia parecen cum-
plir criterios de eficacia, al proporcionar una buena pre-
vención de recaídas, sobre todo en la fase depresiva. Este 
tipo de tratamientos se muestran eficaces y efectivos, pero 
su eficiencia es discutida, debido a su larga duración.

Para el abordaje psicoterapéutico de los pacientes 
bipolares se han desarrollado diversos programas y téc-
nicas que coinciden en que los tratamientos psicosociales 
deben poder incidir en las siguientes áreas:

• Informar a pacientes y familiares sobre los síntomas y el 
curso de la enfermedad. Con ello se pretende conseguir 
una mejor adherencia al tratamiento farmacológico y 
detectar los pródromos de las crisis maníacas.

• Incluir a los familiares en el tratamiento psicoterapéutico, 
con el objetivo de aumentar y mejorar la 
comprensión del trastorno y con ello conseguir un 
funcionamiento más eficaz en su rol de cuidadores.

• Ampliar los recursos y las competencias de los pacientes 
para que consigan un mejor manejo de las posibles 
tensiones ambientales.

• Fomentar una situación clínica basada en una fuerte 
alianza terapéutica que permita y que genere un clima 
de confianza en el que se desarrolle un trabajo para 
prevenir la existencia de aspectos más destructivos de 
las crisis como el suicidio.

• Procurar un acercamiento psicoterapéutico, terapia familiar 
y apoyo grupal en los casos de fases depresivas y en las 
fases maníacas. De acuerdo con la intensidad de los 
síntomas depresivos, y de las ideas y el riesgo  
de suicidio, se debe evaluar cuidadosamente la 
necesidad de una hospitalización de corta estancia  
o de hospital de día (Alarcón, 2000).
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En los cicladores rápidos es especialmente importante 
identificar los factores que pueden contribuir a la ciclación, 
como el consumo de alcohol, de otras sustancias tóxicas 
o incluso de antidepresivos. Hay que suspender o evitar el  
consumo de tales sustancias cuando contribuyen a la cicla-
ción, que también puede estar justificada por algunas enfer-
medades, como el hipotiroidismo (Cerecedo, Combarro, 
Muñiz y Rodríguez-Arias, 2006).

En el abordaje del tratamiento neuropsicológico y psico-
terapéutico de los trastornos afectivos en el envejecimiento 
hemos de resaltar y tener en cuenta una serie de aspectos:

Tamaño del grupo 
El trabajo psicoterapéutico puede ser realizado de forma 
individual o grupal. La inclusión en un grupo psicotera-
péutico se reserva por regla general a personas motivadas 
y verbalizadoras. Los pacientes necesitados de mucho 
apoyo, cuya capacidad gregaria y comunicativa esté afec-
tada, los caracteriales, los hostiles, los temerosos y los 
paranoides obtendrán un mayor beneficio de la terapia 
individual, ya que este tipo de personas suelen ser difíci-
les de tolerar para los demás miembros del grupo porque 
tienden a inhibir o a entorpecer la cohesión grupal y a 
demandar la atención exclusiva de su terapeuta.

Los grupos pequeños suelen ser especialmente útiles 
para tratar los problemas interpersonales y las dificultades  
para establecer relaciones íntimas y confiables, así como 
para combatir la negatividad, el desaliento y la soledad 
psíquica, expresar complicidad y promover el despliegue 
de intercambios basados en el conocimiento y la memo-
ria. Lo frecuente es que el tema dominante se relacione 
con las pérdidas, lo que requiere que el terapeuta tenga 
una formación específica para evitar que el grupo pueda 
derivar en una experiencia abrumadora para los partici-
pantes (Martín, 2008).

Alteraciones cognitivas. 
En todas y cada una de las formas de afrontar y abordar 
las alteraciones afectivas en el envejecimiento, hemos de 
conocer y considerar la posible y frecuente existencia de 
las alteraciones cognitivas relevantes que aparecen en un 
trastorno depresivo geriátrico, ya que la existencia de estas 
es indicativo de mayor gravedad y peor pronóstico (SEPG, 
2009). La existencia de estas posibles alteraciones cogniti-
vas serán las indicativas para realizar un trabajo cognitivo 
estimulando los diferentes procesos neuropsicológicos 
que declinan por el propio envejecimiento.

Una de las técnicas que unifican y comparten trata-
miento psicoterapéutico y cognitivo es la reminiscencia 
y la revisión de la vida; son abordajes psicológicos dise-
ñados específicamente para ancianos y desde los que se 
trabajan como terapias estándar solas o como abordajes 
integradores.

El tratamiento psicoterapéutico en los ancianos ha 
dado lugar a algunas técnicas específicas no utilizadas 

en otros grupos de edad. Entre ellas destacamos la remi-
niscencia, la remotivación y la orientación a la realidad. 
Butler (1974) introdujo el concepto de revisión vital, ya 
que según este autor la vejez representa una oportunidad 
natural para revisar el sentido de la propia existencia 
mediante la rememoración de los hechos significativos 
del pasado (Agüera, Martín y Cervilla, 2002).

Orientación e intervención en la familia. 
En la mayoría de las situaciones psicogeriátricas, el princi-
pal apoyo del paciente es la familia, la cual es clave para 
poder contribuir a desencadenar una enfermedad afectiva 
o para asegurar una evolución favorable. Durante el trata-
miento la familia puede colaborar con el equipo clínico 
ofreciendo información relevante, supervisando algunas 
conductas o asumiendo responsabilidades.

Las intervenciones con las familias varían en compleji-
dad. El primer paso sería ofrecer una información sencilla 
acerca de la naturaleza del problema, a la vez que se faci-
litan expresiones emocionales que surgen en la familia, se 
observan las reacciones al respecto, y qué papel le asig-
nan a la enfermedad y a sus reacciones. Una enfermedad 
siempre obliga a una reestructuración y a una adaptación 
por parte de todos los miembros de la familia.

Se puede ofrecer terapia familiar a aquellas familias con 
un miembro anciano deprimido cuando se considere que 
es la propia dinámica familiar la responsable del mante-
nimiento de la enfermedad. La terapia familiar puede ser 
un tratamiento complementario a otras estrategias, inclu-
yendo la farmacológica. La eficacia de la terapia familiar 
en familias con un paciente depresivo anciano no ha sido 
evaluada formalmente (Benbow, Egan y Marriott, 1990).

Eficacia de los tratamientos de los trastornos 
afectivos en el envejecimiento 
La eficacia de la psicoterapia se ve comprometida o afec-
tada ante un acentuado deterioro cognitivo del cliente que 
imposibilitará esta comunicación o bien la capacidad de 
aprendizaje implícita en esta relación. El envejecimiento 
conlleva una lentitud general de los procesos cognitivos 
(Agüera, Martín y Cervilla, 2002; Botella, Bruna y Garzón, 
2000).

Los trabajos de Gallagher, Hanley y Thompson (1990) 
se centran en tres tipos de psicoterapia individual breve 
con pacientes deprimidos: psicoterapia cognitiva, psico-
terapia conductual y psicoterapia relacional orientada al 
insight. Las tres formas de psicoterapia mejoran el estado 
de los clientes, pero los beneficios se mantienen en las 
dos primeras modalidades.

En investigaciones del proceso psicoterapéutico más 
sofisticadas que se centran en el resultado del trata-
miento se ha comprobado que la contribución del factor 
compromiso del paciente al resultado de la psicoterapia 
tiene mayor significación que la gravedad de la sintoma-
tología inicial.
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CONCLUSIONES

El envejecimiento es una etapa vital, distinta en cada ser 
humano pero en la que confluyen una serie de variables 
de las áreas biopsicosociales que van a requerir, en cada 
persona, una adaptación progresiva a ellas. Los trastornos 
afectivos en el envejecimiento son frecuentes a pesar de 
ser una entidad de difícil valoración.

Teniendo siempre presentes las peculiaridades del tras-
torno afectivo en la propia etapa del envejecimiento, es 
muy importante seguir unos criterios validados para 
poder realizar el diagnóstico, en lo que es realmente 
necesario destacar la importancia de una correcta historia 
clínica que recoja el inicio del trastorno afectivo y la evo-
lución del mismo. Al mismo tiempo es importante tener 
presente cómo estos factores afectivos pueden incidir en 
el deterioro cognitivo.

Cualquier tratamiento neuropsicológico y psicote-
rapéutico, además de ir dirigido a tratar y trabajar los 
aspectos depresivos, debe tener en cuenta las variables 
peculiares de esta etapa del envejecimiento por lo mucho 
que pueden incidir en los aspectos afectivos, cognitivos, 
relacionales y familiares. Tener en cuenta dichas variables 
características de esta etapa logra mejorar la efectividad 
de los tratamientos farmacológicos y no farmacológicos, 
y disminuir, posiblemente, el curso de los pacientes y el 
riesgo autolítico.

El tratamiento neuropsicológico de los trastornos afec-
tivos en el envejecimiento contempla los programas de 
intervención neuropsicológica y las guías de tratamiento 
de la depresión y del trastorno bipolar. Para conseguir un 
tratamiento adecuado vamos a tener que realizar una valo-
ración exhaustiva de los aspectos afectivos y neuropsicológi-
cos mediante instrumentos específicos que sean asequibles 
a la persona mayor: fáciles de responder, que utilicen un 
lenguaje asequible, sencillo y acorde con la cultura y las 
creencias de la persona mayor, y que se centren en las que-
jas cognitivas y en los síntomas psicológicos del paciente.

El tratamiento de los trastornos afectivos en el enveje-
cimiento debe incluir siempre una dimensión psicoso-
cial. Los tratamientos psicoterapéuticos son tratamientos 
adecuados a personas de edad avanzada, siempre que se 
sigan los criterios de indicación y se realicen modificacio-
nes técnicas necesarias.

A pesar de que la historia del tratamiento psicotera-
péutico de la depresión es relativamente reciente, sabe-
mos que este abordaje debe realizarse desde un enfoque 
dinámico e integrador de lo biopsicosocial, cognitivo y 
afectivo motivacional. Parece ser que la psicoterapia cog-
nitivo-conductual es la de más sustento experimental y la 
de mayor elección a la hora de tratar la patología depre-
siva. La terapia interpersonal es un tipo de psicoterapia 
breve que ha demostrado eficacia en el tratamiento de la 
depresión, pero ambas y otros modelos de intervención 
van a requerir un entrenamiento específico.
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INTRODUCCIÓN

La demencia es un síndrome en el que podemos observar 
síntomas cognitivos y no cognitivos, también llamados 
«psicológicos» y «conductuales o psiquiátricos». Antes de 
empezar a escribir sobre el tratamiento, es importante 
tener presente que todos los síntomas son debidos al pro-
ceso de degeneración neuronal y por ello el planteamiento 
terapéutico debe realizarse con un concepto de globalidad. 
Debemos intentar tratar al paciente con demencia con los 
fármacos disponibles, anticolinesterásicos y memantina 
y cuando no responden a estos iniciar tratamientos que 
podemos llamar «sintomáticos», (antidepresivos, antip-
sicóticos, ansiolíticos, estabilizadores del ánimo, etc.), 
sin olvidar que el abordaje psicológico es fundamental 
en todos los casos, en especial la terapia de conducta en 
relación al paciente y el apoyo psicológico en relación al 
cuidador, así como las técnicas de intervención cognitiva.

Los síntomas psiquiátricos en los pacientes con demen-
cia son los que provocan mayor dificultad en los cuidados 
del paciente, mayor número de demandas de atención 
médica, mayor estrés en el cuidador y más solicitudes de 
institucionalización (Grossberg, 2005; Stewart, Phillips y 
Dempsey, 1998).

La respuesta a los tratamientos actuales, a pesar de 
que cada vez disponemos de un mayor número de ellos, 
es limitada. Los anticolinesterásicos pueden retrasar la 
evolución de la enfermedad y controlan parcialmente 
los síntomas conductuales. Existen estudios que tam-
bién han demostrado eficacia en el mantenimiento de la 
dependencia funcional del paciente, pero no son útiles 
en todos los tipos de demencia, ni son capaces de con-
trolar a largo plazo la evolución de la misma. En cuanto a 
los tratamientos sintomáticos, la respuesta terapéutica no 

es mucho más alentadora, en un estudio se comunicaba 
que el efecto terapéutico de los antipsicóticos convencio-
nales frente a placebo era del 26% (Lanctot et al., 1998); 
por ello es muy recomendable asociarlos al tratamiento 
psicológico de tipo conductual, al entrenamiento de los 
cuidadores profesionales y no profesionales (familia), y a 
grupos de soporte para ayudar a las familias a compren-
der la enfermedad y canalizar sus angustias. No debemos 
olvidar que, a pesar de su escasa demostración de eviden-
cia científica, la intervención cognitiva también puede 
disminuir la presencia de síntomas psiquiátricos.

Antes de aplicar este tipo de tratamientos se requiere 
un entrenamiento específico en este campo (Sociedad 
Española de Psicogeriatría [SEPG], 2005).

No podemos plantearnos un tratamiento farmaco-
lógico ni psicológico adecuado sin antes tener toda la 
información posible, a pesar de lo subjetiva que pueda 
ser esta, y realizar una valoración global de la situación, 
analizando si ha habido un desencadenante del trastorno 
de la conducta con la mayor precisión posible. Es impres-
cindible valorar correctamente el síntoma que intentamos 
mejorar:

• Valorar si existe una situación que lo desencadena: 
cambio de cuidador, fenómenos cognitivos como 
conductas de búsqueda, falsos reconocimientos, 
incomodidad, dolor, cistitis, etc.

• Valorar comorbilidad psiquiátrica, conciencia de 
enfermedad.

• Descartar una causa orgánica: proceso infeccioso, 
fecaloma, etc.

Otro aspecto a tener en cuenta es cómo nos llega la infor-
mación:

• A través de la observación de la conducta
• A través del cuidador principal

Tratamiento de los trastornos emocionales 
y del comportamiento en las demencias
Raquel Cuevas Pérez y Pilar de Azpiazu Artigas
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• Por lo que nos dicen los informes médicos que nos 
aportan

• A través de un cuidador formado que no interpreta lo 
que le ocurre al paciente, sino que nos cuenta lo que 
él observa

Otros datos de interés que debemos observar son los 
siguientes:

• Se trata de un síntoma primario o secundario
• Tiempo de evolución del síntoma
• Si tenemos la impresión de que representa 

sufrimiento para el paciente o para los cuidadores
• Si el tratamiento propuesto ha mejorado el trastorno 

de la conducta

Por ello es imprescindible realizar la entrevista clínica con el 
paciente y la familia, disponer de todos los medios de infor-
mación posibles, informes médicos y psicológicos o a través 
del trabajador social, del cuidador familiar, del personal de 
enfermería, etc. Con todos estos datos, la observación de la 
conducta y la exploración física se construye la historia clí-
nica, junto con las exploraciones complementarias, que en la 
mayoría de casos sólo nos sirven de ayuda antes de emitir un 
probable diagnóstico de un tipo de demencia. Con los datos 
obtenidos podremos valorar el estado evolutivo y determi-
nar los síntomas diana que presenta el paciente, cómo está 
el cuidador principal y qué necesidades reales tienen.

En este momento es importante el abordaje global a 
través de un planteamiento interdisciplinar preguntándo-
nos qué necesidades tiene el paciente, qué plan de cuida-
dos vamos a recomendar, qué tratamiento farmacológico 
requiere, cómo debemos formar a la familia del paciente, 
qué pautas conductuales vamos a indicar en cada caso 
concreto, qué tipo de intervención cognitiva vamos a 
realizar, si existen problemas legales a resolver, qué nece-
sidades de recursos requiere el paciente y su familia, etc.

SÍNTOMAS AFECTIVOS

Existen dificultades para el diagnóstico de los trastornos 
afectivos asociados a la demencia. Los síntomas depresi-
vos asociados a la demencia son un tema de debate y de 

publicaciones mucho más frecuente que los trastornos por 
ansiedad. La falta de posibilidad de utilizar los criterios diag-
nósticos dificulta la comprensión de los resultados de los 
trabajos publicados. Es frecuente encontrar en la literatura 
médica depresión mayor en los trabajos sobre demencia, 
cuando por definición, según los criterios diagnósticos, no 
podemos formular dicho diagnóstico en un paciente ante 
la presencia de otra enfermedad. En este caso los criterios 
de la cuarta edición del Diagnostic and Statistical Manual of 
Mental Disorders (DSM-IV) nos permiten el diagnóstico de 
demencia con estado de ánimo depresivo, sin poder especi-
ficar la gravedad o repercusión de estos síntomas.

De todos es sabido que el diagnóstico de depresión en 
pacientes con demencia moderada y avanzada es difícil. 
Para poder realizar este diagnóstico el paciente debería 
poder manifestar al ser preguntado si tiene la percepción 
de sentirse triste, si ha perdido la ilusión por las cosas, si 
todo se le hace una montaña, si no tiene ilusión por vivir, 
si vive con un continuo sufrimiento, si se siente irritable, 
intranquilo, tenso, nervioso, etc.

Cuando esto no es posible, sustituimos el interrogatorio 
por la observación de la conducta. Es importante que esta 
observación la realicen personas entrenadas, puesto que es 
fácil confundir la labilidad emocional o la apatía propias de 
algunas demencias con los síntomas depresivos (fig. 22-1).

Respecto al tratamiento antidepresivo en la persona 
mayor, la mayoría de tratados y consensos de expertos 
(Alexopoulos, Katz, Reynolds, Carpenter y Docherty, 2001) 
plantean como fármacos de primera elección los inhibi-
dores selectivos de la recaptación de serotonina (ISRS) por su 
probada eficacia y mejor tolerancia.

Dentro de este grupo de antidepresivos es importante 
determinar qué fármacos son más adecuados en los 
pacientes geriátricos. Dado el elevado número de fárma-
cos que pueden llegar a tomar los pacientes geriátricos 
(polifarmacia), tienen mayor riesgo de presentar interac-
ciones. Todos los ISRS inhiben las enzimas CYP450 2D6, 
algunos como la fluvoxamina (ISRS con mayor número de 
interacciones) también inhiben las enzimas CYP450 1A2 
y CYP450 3A4. La paroxetina inhibe las enzimas CYP450 
3A4 y CYP450 2D6, presentando además un efecto anti-
colinérgico por su efecto antagonista muscarínico, lo que 
la convierte en un ISRS no recomendado en los pacientes 

Figura 22-1 Trastornos afectivos 
en la demencia.
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con demencia. La fluoxetina inhibe la enzima CYP450 
3A4; su mayor dificultad radica en que tiene una vida 
media extremadamente larga. El citalopram y la sertralina 
poseen un perfil farmacocinético muy aceptable en la per-
sona mayor por el menor riesgo de interacciones. A pesar 
de que en la práctica clínica se ha iniciado la prescripción 
de escitalopram, no disponemos de datos específicos en 
este grupo de población, pero desde el aspecto teórico 
farmacocinético y farmacodinámico es razonable su utili-
zación en personas mayores (tabla 22-1).

La mirtazapina ha demostrado especial eficacia en 
pacientes con insomnio o depresión asociada a ansiedad, 
anorexia y pérdida de peso. La utilización de dosis más 
bajas (15 mg/día) se relaciona con una mayor sedación 
por un efecto antihistamínico mayor que en las dosis 
habituales de 30-45 mg/día.

La venlafaxina se considera una alternativa de segunda 
elección en los pacientes mayores (ausencia de respuesta 
a los ISRS) o de primera elección en pacientes con sínto-
mas depresivos graves. La menor potencia de inhibición 
de la enzima CYP450 2D6 en relación con los ISRS y la 
ausencia de inhibición de otras enzimas del citocromo 
P450 convierten a este fármaco en un antidepresivo bien 
tolerado por las personas mayores. El tratamiento siem-
pre debe iniciarse en dosis pequeñas (37,5 mg/día) e ir 
aumentando las dosis progresivamente para obtener el 
efecto dual. En los pacientes con factores de riesgo vascu-
lar es recomendable monitorizar la presión arterial.

La duloxetina es también un antidepresivo dual que, 
por su perfil y resultado en los ensayos clínicos, puede 
indicarse en las personas mayores, a pesar de que existe 
poca experiencia de su uso en pacientes con demencia.

En general, se debe tener precaución con las posibles 
interacciones y los efectos secundarios. Se recomienda 
pautar dosis menores (al inicio la mitad de dosis de la 
habitual en el adulto) y aumentarlas más lentamente, 
aunque siempre llegando a las dosis que han demostrado 
eficacia antidepresiva (Fundación Española de Psiquiatría 
y Salud Mental, 2005).

Los ISRS se han relacionado con síndrome de secreción 
inadecuada de hormona antidiurética (SIADH, del inglés 

syndrome of inappropiate antidiuretic hormone), síntomas 
extrapiramidales e incremento de fracturas de cadera 
(debido a la mayor frecuencia de caídas).

La respuesta clínica a los antidepresivos en personas 
mayores es más lenta y debe esperarse hasta unas 12 semanas 
para plantearse la eficacia de un tratamiento.

Debe evitarse en la medida de lo posible la polifarma-
cia y hay que restringir el uso de asociación con benzo-
diacepinas (Fundación Española de Psiquiatría y Salud 
Mental, 2005).

El tratamiento con terapia electroconvulsiva (TEC) 
es considerado rápido, efectivo, seguro y bien tolerado, 
incluso en presencia de enfermedades somáticas. Está 
indicado en pacientes con demencia en los que por su 
gravedad no sea posible esperar al efecto de los fármacos 
o que no respondan a tratamientos adecuados, asegurán-
donos siempre del cumplimiento y del tiempo de espera 
a la respuesta terapéutica.

Se aconseja realizar TEC bilateral, dado que es más efi-
caz, espaciar los tratamientos a dos veces por semana y 
minimizar los fármacos que puedan provocar disfunción 
cognitiva, así como realizar una valoración minuciosa 
preanestesia y una estrecha monitorización cardíaca estre-
cha durante y después del tratamiento.

Es muy importante informar a los cuidadores del 
resultado esperado. El paciente va a mejorar en cuanto 
a los síntomas afectivos se refiere, pero puede empeorar 
el deterioro cognitivo y presentar confusión después del 
tratamiento.

A pesar de la escasa prevalencia, la hipomanía o manía 
puede ser una forma de presentación de la demencia. 
En estos casos, cuando no existen antecedentes psiquiá-
tricos, debemos plantearnos la necesidad de realizar un 
tratamiento rápido y a corto plazo. Consideramos que 
los antipsicóticos atípicos pueden ser eficaces en estos 
pacientes, así como la TEC en la manía delirante o en 
postrastornos mixtos (Seiner y Henry, 2003).

SÍNTOMAS ANSIOSOS

La ansiedad podemos definirla cono una reacción vege-
tativa y del estado de alerta ante la identificación de una 
amenaza. Esta provoca una respuesta específica de lucha, 
adaptación y huída, e incluso modifica mecanismos 
inmunológicos.

La ansiedad patológica se presenta cuando estos meca-
nismos aparecen ante estímulos mínimos, de intensidad 
exagerada o que persisten en el tiempo. Actualmente está 
recogida en los criterios diagnósticos de la décima revisión 
de la Clasificación Internacional de Enfermedades (CIE-10) 
y en la revisión de la cuarta edición del Manual Diagnós-
tico y Estadístico de los Trastornos Mentales (DSM-IV-TR) 
(American Psychiatric Association, 2007), cuya aplicabi-
lidad en las personas mayores presenta dificultades; es 

Tabla 22-1 Inhibidores selectivos de la recaptación 
de serotonina (ISRS)

ISRS Vida media Acción

Fluoxetina < 20 días Estimulante

Fluvoxamina 24 h Moderadamente sedante

Sertralina 24 h Neutra

Paroxetina 24 h Moderadamente sedante

Citalopram 24 h Claramente sedante
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excluyente en el diagnóstico de demencia y no consta en 
los criterios diagnósticos de demencia como síntoma aso-
ciado a la enfermedad. Esta situación crea dificultades en el 
marco diagnóstico y determina sesgos en los resultados de 
los ensayos y trabajos de investigación clínica. Su asocia-
ción a otros trastornos psiquiátricos, como la depresión o a 
los trastornos psicóticos, todavía complica más su estudio.

A pesar de estas dificultades existen investigaciones 
dentro de los trastornos de la conducta en pacientes con 
demencia que aportan resultados sobre la presencia de 
ansiedad asociada a la demencia. Se observa una mayor 
frecuencia de trastornos por ansiedad en la demencia 
en estadios leves; asimismo, parece que disminuyen los 
síntomas de ansiedad en estados moderados y graves 
(Manela, Katona y Livingston, 1996; Wands et al., 1990; 
Krasucki, Howard, y Mann, 1998; Fick, Agostini y Inouye, 
2002). La presencia de ansiedad asociada a síntomas 
psicóticos la consideramos como secundaria y por ello la 
incluiremos en el tratamiento de estos.

Las recomendaciones terapéuticas siguen la misma 
línea que en los apartados anteriores:

• Evaluar la causa del síntoma
• Intentar realizar una valoración de la situación que 

la desencadena: cambio de cuidador, fenómenos 
cognitivos como conductas de búsqueda, 
misidentificación, fecaloma, dolor, cistitis, etc.

• Valorar la comorbilidad psiquiátrica y la conciencia 
de enfermedad

• Descartar una causa orgánica: disuria, dolor, etc.

Una vez realizada la valoración y determinada la situa-
ción desencadenante intentaremos plantear una terapia 
conductual adaptada a cada paciente/cuidador de forma 
individualizada.

En cuanto al tratamiento farmacológico, valoraremos 
si el paciente toma anticolinesterásicos o memantina, y si 
no responde a la primera opción, nos plantearemos:

• ¿El síntoma aparece de forma puntual? Si es así, están 
indicadas las benzodiacepinas de vida media 
intermedia.

• ¿El síntoma se prolonga en el tiempo o existen 
antecedentes de trastorno por ansiedad? En caso 
afirmativo, están indicados los ISRS, la mirtazapina, 
la trazodona, la pregabalina y las benzodiacepinas en 
pacientes que responden a dosis muy bajas y que no 
presentan sedación.

TRASTORNOS DEL SUEÑO

El insomnio es el trastorno del sueño más prevalente en los 
pacientes con demencia. En muchos casos se convierte en 
una causa de atención urgente por la disrupción que pro-
voca y las consecuencias de este entre los cuidadores.

Podemos definirlo como un trastorno que consiste en 
la dificultad de iniciar o mantener el sueño o la sensación 

de no haber tenido un sueño reparador, al menos durante 
1 mes (American Psychiatric Association, 2007).

Dentro de la clasificación del DSM-IV-TR los trastornos 
del sueño asociados a la demencia pueden clasificarse en 
la mayoría de casos como trastorno del sueño debido a 
una enfermedad médica.

El insomnio en los pacientes con demencia puede 
deberse a las propias de la enfermedad o a cambios en el 
ritmo nictemeral, ser secundario a otros síntomas como 
ansiedad, depresión, delirios, ilusiones, alucinaciones, 
estado confusional agudo o delirium etc., o deberse a otros 
problemas asociados como dolor o simplemente incomo-
didad. Según un estudio de prevalencia del insomnio en 
la enfermedad de Alzheimer, este está presente en el 20% 
de la muestra, pero en otras demencias como la vascular 
el 32% de los pacientes presentan trastornos del sueño. 
También se ha encontrado una significativa asociación 
con apatía, depresión, ansiedad, agitación o agresividad 
(Morin, Mimeault y Gagne, 1999).

La somnolencia diurna constituye un síntoma frecuente 
dentro de los trastornos psicopatológicos de la demencia. 
La causa más frecuente de somnolencia diurna es el mal 
uso de fármacos, por una excesiva sedación, o el insom-
nio, asociado en muchas ocasiones a la falta de actividad 
durante el día. Es obligado realizar el diagnóstico dife-
rencial con el trastorno por apnea del sueño, en el que 
también puede aparecer este síntoma.

En los pacientes con demencia vascular es muy fre-
cuente la presencia de siestas diurnas con poca reper-
cusión en el sueño nocturno, por lo que es raro que se 
plantee como un motivo de consulta. En general, si los 
pacientes con somnolencia diurna son más estimulados 
socialmente o participan en talleres de intervención cog-
nitiva, mejoran este síntoma, por lo que es importante 
establecer un programa organizado de actividades.

La importancia del descanso nocturno es obvia, 
tanto para los cuidadores como para los pacientes. Los 
pacientes que presentan alteración del sueño nocturno 
solicitan más visitas y más exploraciones; igualmente, 
se realizan más cambios de tratamiento, se produce un 
mayor número de ingresos residenciales, etc. Con frecuen-
cia es una demanda de atención urgente habitual en las 
unidades de demencia (Pollack y Perlick, 1991).

El tratamiento del insomnio consiste, como en el 
caso de los demás síntomas asociados a la demencia, 
en el manejo global del mismo, debiendo ser a la vez 
conductual y farmacológico. Es importante valorar los 
hábitos de sueño e informar sobre las medidas genera-
les de la higiene del sueño (tabla 22-2). En la valoración 
de los hábitos de sueño se deben atender los siguientes 
aspectos:

• Conocer la edad y los hábitos de sueño previos a la 
demencia

• Controlar la comodidad del paciente
• Cuantificar las horas de sueño al día
• Identificar el tipo de insomnio
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• Determinar si se trata de un problema transitorio o 
continuo

• Controlar la ingesta de café, alcohol, etc.
• Conocer el tratamiento farmacológico que toma el 

paciente
• Comprobar si el paciente presenta incontinencia

TRATAMIENTO FARMACOLÓGICO 
DEL INSOMNIO

Las benzodiacepinas, el clometiazol, el zolpidem y la 
zopiclona tienen características hipnóticas, y por ello se 
supone que son el tratamiento de elección en los pacien-
tes que sufren insomnio. En la práctica clínica psiquiátrica 
esto no es exactamente así, puesto que debemos partir de 
la base de que el tratamiento de elección será distinto en 
función de la etiología del insomnio y el éxito terapéutico 
será mayor cuando seamos capaces de detectar el factor o 
los factores que desencadenan el síntoma.

En los pacientes con demencia debemos evitar la admi-
nistración de múltiples psicofármacos para su control sinto-
mático. En el caso del insomnio, sería razonable plantearse 
qué otros síntomas tiene el paciente y valorar si alguno 
de ellos puede ser la causa del mismo. Por ejemplo, si el 
paciente presenta síntomas ansiosos o depresivos, podemos 
intentar mejorar el insomnio con un antidepresivo con un 
perfil más sedante. Si consideramos que el paciente pre-
senta una alteración del ciclo sueño-vigilia, es aconsejable 
aumentar la actividad física durante el día y que el paciente 
no esté aburrido; si con ello no mejora el insomnio pode-
mos indicar un hipnótico como inductor. En este caso 
administraríamos una benzodiacepina de vida media corta 
o intermedia, o clometiazol si no tiene dificultades en la 
deglución. Si el paciente no responde a las benzodiacepinas 

o no las tolera por una excesiva sedación, podemos admi-
nistrar zopiclona o zolpidem en dosis bajas al inicio del 
tratamiento, ya que tiene una vida media más corta (3 h) 
(Salazar, Peralta y Pastor, 2004) (tabla 22-3).

TRATAMIENTO DEL DELIRIUM

El delirium en la demencia es un síndrome frecuente que 
comporta complicaciones con un peor pronóstico de 
vida para los pacientes. La frecuencia de este síndrome es 
elevada. En el estudio de Baker (Baker, Wiley y Kokmen, 
1995), el 25% de los pacientes diagnosticados de enfer-
medad de Alzheimer que ingresaron en un hospital gene-
ral presentaron delirium y el 49% tenían más de 80 años. 
Sandberg, Gustafson y Brannstrom (1999) valoran que 
el 56,7% de los ingresados en una residencia (n = 717), 
de edad superior a 75 años, presentaron delirium, de los 
cuales el 26% tuvieron delirium hipoactivo, y el 22%, 
hiperactivo. Edlund, Lundstrom y Brannstrom (2001) 
asocian la presencia de delirium a pacientes que tomaban 
tratamiento con efectos anticolinérgicos, ya que el 86% 
lo presentaron. En el estudio de Mc Cusker, Cole y Den-
dukuri (2001), el 76% de los pacientes hospitalizados a 
través Urgencias presentaron un episodio de delirium.

En la demencia, el tratamiento del delirium consiste en 
el abordaje de la causa desencadenante, al igual que debe 
hacerse ante la presencia de delirium en otras situaciones 
de la persona mayor (Sánchez-Ayala, 2002).

Los síntomas del delirium no siempre son susceptibles 
de tratamiento sintomático farmacológico; dependerá de 
la gravedad de los mismos y de la repercusión sobre la 
calidad de vida del paciente (tabla 22-4).

Es importante tener en cuenta que, en caso de que se 
considere necesario, el tratamiento con fármacos debe 
prescribirse en un tiempo limitado y que en ningún caso 
está justificado mantenerlo durante meses.

En función del tipo de síntomas que manifieste el 
paciente, es aconsejable escoger el grupo farmacológico 
más adecuado (fig. e22-1).

Tabla 22-3 Dosis de hipnóticos recomendadas 
en personas mayores

Fármaco  Vida media  Dosis 
en geriatría

Loracepam 8-20 h 0,5-1 mg

Alprazolam 10-16 h 0,125-0,5 mg

Clometiazol 4 h 192-384 mg

Zolpidem 1,5-2,4 h 0,5-10 mg

Zopiclona 5-6 h 3,75-7,5 mg

Tabla 22-2 Condiciones generales para la higiene  
del sueño

Dormir en una cama cómoda

Temperatura de la habitación adecuada

Evitar los ruidos

No utilizar la cama para realizar actividades distintas a 
dormir

Evitar comidas copiosas antes de acostarse

Evitar bebidas excitantes antes de acostarse

Intentar relajarse antes de acostarse (baño caliente)

Si el paciente presenta alucinaciones nocturnas, dejarle 
una luz piloto encendida toda la noche

Realizar ejercicio físico durante el día
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MEDIDAS DE PREVENCIÓN  
DEL DELIRIUM

El delirium puede prevenirse en algunas situaciones, espe-
cialmente si formamos a las familias en el cuidado de 
los pacientes con demencia; es evidente que no vamos 
a modificar el curso de las infecciones, pero si las detec-
tamos al inicio y las tratamos con eficacia, quizá consi-
gamos disminuir el riesgo de delirium. En cuanto a los 
cuidados, es importante la hidratación, la movilización 
del paciente y el cuidado de la piel para evitar úlceras de 
decúbito que pueden dar lugar a infecciones.

Se debe reducir el riesgo de caídas mediante un 
adecuado cuidado evitando barreras arquitectónicas y 
tratamientos demasiado sedantes o con efectos anticoli-
nérgicos o parkinsonizantes. Las fracturas son una causa 
común de delirium y, en muchas ocasiones, provocan la 
necesidad de una intervención quirúrgica, que empeora 
el pronóstico de estos pacientes.

Cuando sea imprescindible cambiar al paciente de casa 
o ingresarlo en un centro sociosanitario, residencial u hos-
pitalario, habrá que intentar tomar las medidas de terapia 
no farmacológica y ayudar al paciente a que se oriente en 
el espacio. Asimismo, se evitará la polifarmacia, siempre y 
cuando no sea imprescindible, y cuando se administren nue-
vos fármacos, debe tenerse en cuenta que un paciente con 
demencia siempre tiene más riesgo de presentar delirium.

TRATAMIENTO DE LOS TRASTORNOS 
DE LA IDENTIFICACIÓN

Las falsas identificaciones en sí mismas forman parte 
de un síntoma cognitivo de la demencia. El paciente no 
reconoce, no recuerda que aquella es su casa, su esposa, 
su hijo, etc. o habla con los personajes de la televisión 
sin interpretación delirante. Puede inducir trastornos de 
la conducta, pero no necesariamente provoca un trastor -
no conductual si el manejo por parte de los cuidadores es 
el adecuado. Cuando a pesar de ello el paciente presenta 
síntomas de ansiedad o de agitación, debemos indicar un 

tratamiento farmacológico sintomático. En este sentido, 
otro fenómeno similar es la alteración del reconoci-
miento de su propio cuerpo (anosognosia); en este caso, 
generalmente el tratamiento conductual puede ser sufi-
ciente (p. ej., tapar los espejos).

La elección del tratamiento siempre debe seguir el 
siguiente tipo de razonamiento:

• El paciente toma tratamiento específico: 
anticolinesterásicos y/o memantina

• Presenta ansiedad y/o intranquilidad
• Se agita y arremete en contra de los cuidadores

En el caso de que presente sólo ansiedad, podría tratase 
con un inhibidor de la recaptación de serotonina (IRS) con 
perfil sedante (p. ej., citalopram o fluvoxamina) o con un 
antagonista de norepinefrina y serotonina (NASA) 
(mirtazapina) o dosis bajas de una benzodiacepina 
de vida media intermedia (p. ej., loracepam en dosis de 
0,5-1 mg/día o alprazolam en dosis de 0,25-0,75 mg/día). 
Si a pesar de ello el paciente se agita, deberemos plantear-
nos otro tipo de terapias:

• Si se aplica correctamente el tratamiento conductual
• Si el paciente cumple correctamente el tratamiento
• Reducir lentamente el tratamiento que no ha sido 

efectivo e introducir estabilizadores del ánimo 
como gabapentina, pregabalina o ácido valproico 
(Porsteinsson et al., 2001)

TRATAMIENTO 
DE LA DEAMBULACIÓN ERRÁTICA

La deambulación sin objetivo es un síntoma muy mal 
tolerado por los cuidadores, ya que les es difícil compren-
der que el paciente no pueda permanecer quieto. Cuando 
la deambulación se asocia a conductas de búsqueda de 
objetos y el paciente empieza a vaciar cajones o armarios 
o a cambiar las cosas de lugar, el cuidador razonable-
mente no puede soportar la situación.

Como se ha expuesto en el apartado anterior, debemos 
plantearnos si estos síntomas son puramente cognitivos, 
si el paciente se levanta con un propósito que olvida 
o no es capaz de llevarlo a término; como ocurre en las 
conductas de búsqueda, el paciente no recuerda dónde ha 
dejado las cosas y realiza conductas de búsqueda.

Este tipo de síntomas son difíciles de manejar. No existe 
ningún tratamiento específico, por lo que posiblemente 
la comprensión del síntoma por parte de los cuidadores y 
el tratamiento conductual sean la terapia de elección.

En algunos casos la deambulación errática es tan per-
sistente que puede ser necesaria la contención mecánica 
intermitente, para evitar que el paciente pierda demasiado 
peso por aumento del gasto energético, que exista riesgo 
de caídas o que el cuidador precise puntualmente realizar 
alguna tarea.

Tabla 22-4 Tratamiento sintomático del delirium

Cuando presenten síntomas tratables

Insomnio

Agitación

Alucinaciones

Ideas delirantes
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La contención mecánica siempre tiene que llevarse a 
cabo bajo un protocolo estricto e indicada por un médico. 
Los pacientes que residen en el domicilio también pueden 
ser contenidos bajo indicación médica y con la formación 
necesaria de sus cuidadores. Deberá diferenciarse de las 
situaciones de maltrato.

En cuanto al tratamiento farmacológico, debemos evi-
tar aquellos fármacos que puedan aumentar el riesgo de 
caídas, como las benzodiacepinas o los antipsicóticos.

• Puede establecerse un tratamiento específico: 
anticolinesterásicos y/o memantina

• Se intentará utilizar antidepresivos, especialmente 
los de perfil más sedante: citalopram, fluvoxamina, 
sertralina y mirtazapina

• Los estabilizadores del ánimo pueden ser otra opción, 
si bien existe poca información sobre ellos en la 
literatura médica

MANEJO DE LAS ALUCINACIONES

Las alucinaciones consisten en alteraciones de la senso-
percepción que pueden afectar a cualquier vía sensitiva; 
pueden ser auditivas, visuales, táctiles u olfatorias. En los 
pacientes con demencia las más frecuentes son las aluci-
naciones visuales, como en la mayoría de los trastornos 
orgánicos (no esquizofrenia). Deben diferenciarse de las 
ilusiones, que consisten en distorsiones de imágenes o de 
percepciones reales.

También debe realizarse el diagnóstico diferencial con 
las alucinaciones hipnagógicas (al conciliar el sueño o 
al despertar) y hipnopómpicas, las cuales se consideran 
dentro del abanico de experiencias normales relacionadas 
con el sueño.

Aunque no es tan frecuente, los pacientes con demencia 
pueden escuchar voces dentro de su cabeza, distintas a sus 
pensamientos y, en general, asociadas a una interpretación 
delirante. También son poco frecuentes las alucinaciones 
de tipo olfativo (p. ej., la comida huele mal), o las táctiles o 
hápticas, que pueden acompañarse de ideas delirantes 
somáticas (American Psychiatric Association, 2007).

En lo referente a la necesidad de tratamiento, hay 
que recordar que las alucinaciones no necesariamente 
angustian al paciente. No es infrecuente encontrar a una 
anciana que está viendo niños en su habitación y que 
habla con ellos sin que esto le provoque ninguna situa-
ción de ansiedad. Existen situaciones que sí angustian 
al paciente y pueden llegar a provocarle cuadros de agi-
tación y agresividad. En general, se asocian a fenómenos 
interpretativos, como creer que los que entran son ladro-
nes (el paciente se pelea con ellos y se agita).

La formación del cuidador es muy importante para que 
este sea capaz de explicarnos correctamente el síntoma. 
No es lo mismo encontrar al paciente hablando con la 
televisión o con el espejo que verlo hablando solo en  

la habitación. Según la actitud que tenga el familiar, este 
podrá participar en el tratamiento conductual y tranquili-
zar al paciente sin llevarle directamente la contraria.

El tratamiento de elección de los trastornos de la senso-
percepción son los antipsicóticos, que desarrollaremos al 
final del siguiente apartado, agrupando el tratamiento de 
los síntomas psicóticos en las demencias.

TRATAMIENTO DE LAS IDEAS 
DELIRANTES

Podemos definir una idea delirante como una creencia 
falsa basada en deducciones incorrectas a cerca de la 
realidad externa, que es firmemente sostenida pese a lo 
que casi todos los demás creen. Los delirios más frecuen-
tes en el curso de la demencia se subdividen según su 
contenido en:

• Delirio celotípico. Se aplica cuando el tema central 
de la idea delirante es el cónyuge o amante infiel. 
Esta creencia aparece sin ningún motivo y se basa 
en inferencias erróneas que se apoyan en pequeñas 
«pruebas».

• Delirio persecutorio. Se aplica cuando la idea central 
del tema delirante se refiere a la creencia del sujeto 
de que está siendo objeto de una conspiración, es 
engañado, espiado, seguido o envenenado, etc.

• Delirio mixto. Se aplica cuando no hay ningún tema 
predominante.

De todos es conocido que las ideas delirantes son fre-
cuentes en los pacientes con demencia. El primer caso 
que describió Alois Alzheimer debutó con una idea deli-
rante de celos. Quizá la diferencia más marcada en los 
pacientes con demencia es la duración de la misma en 
comparación con aquellos que presentan trastornos deli-
rantes crónicos. A pesar de que la convicción delirante es 
irrevocable para el paciente, se desvanece en el tiempo y 
el sujeto presenta otros síntomas.

El planteamiento terapéutico de las ideas delirantes 
tiene dos vertientes. Por un lado, la vertiente conductual 
podrá llevarse a cabo con la adecuada formación de 
los cuidadores. Si el cuidador comprende, que para el 
paciente este hecho es irrevocable, podremos enseñarle a 
no discutir la idea delirante, a comprender su realidad sin 
sentirse ofendido por el hecho de que el paciente lo acuse 
de que le roba o lo envenena, o de que explique que está 
convencido de que alguien le cambia las cosas de lugar a 
propósito y que por eso no las encuentra.

La segunda vertiente es el tratamiento farmacológico, 
que en primer lugar se basará como siempre en el uso de 
anticolinesterásicos o memantina y, si no responden, el 
tratamiento de elección serán los antipsicóticos.

A pesar de las discrepancias en el uso de antipsicóti-
cos, prácticamente la totalidad de recomendaciones que 
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figuran en las guías y documentos de expertos (SEPG, 
2005; The Expert Consensus Panel for Agitation in 
Dementia, 1998; Schneider et al., 2001) priorizan para la 
elección de antipsicóticos en personas mayores la valo-
ración de los efectos secundarios, tanto a corto como a 
largo plazo, y se menciona de forma explícita la necesi-
dad de evitar el uso de los llamados «correctores extrapi-
ramidales» por el riesgo cognitivo que conllevan debido 
a su potencial anticolinérgico (Pujol y de Azpiazu, 2006; 
Lee, Gill y Freedman, 2004; Azpiazu, 2003).

El aspecto de la toxicidad en personas mayores se cen-
tra en los posibles efectos extrapiramidales, anticolinérgi-
cos, cardiotóxicos e hipotensores, factores determinantes 
a estas edades para la seguridad del paciente (Lee, Gill y 
Freedman, 2004; Formiga et al., 2005).

Atendiendo a estos parámetros, deberíamos pregun-
tarnos qué motivos sustentan el empleo del haloperidol 
(con elevada capacidad de generar extrapiramidalismo) 
o de la levomepromacina (con elevada capacidad de 
generar hipotensión ortostática), si se dispone de otros 
fármacos que muestran un perfil mucho más favorable. 
Hay que reconocer que el motivo relacionado con el 
coste de unos y otros resulta por lo menos poco consis-
tente (tabla e22-1).

Al revisar los estudios realizados sobre la polémica 
generada acerca del riesgo que conlleva la adminis-
tración de atípicos en personas con demencia, encon-
tramos que en un estudio sobre el riesgo de muerte en 
pacientes tratados con risperidona este fármaco fue dise-
ñado con un objetivo distinto y que, según el método 
estadístico que se utilice, las conclusiones a que se llega 
son distintas. Por otro lado, las muestras no son homo-
géneas ni comparables y en ellas se consideran como 
accidentes vasculares cerebrales episodios clínicamente 
inespecíficos (Wang et al., 2005; Herrmann, Mamdani y 
Lanctot, 2004).

En otro estudio con la misma metodología con 649 casos 
y 2.962 controles, en el que se valora el riesgo cardio-
vascular por parada cardíaca o arritmia ventricular, se 
demuestra un riesgo doble en el grupo de pacientes trata-
dos con antipsicóticos clásicos (Liperoti et al., 2005).

Es evidente que el uso de estos fármacos genera efectos 
adversos que pueden llegar a ser graves, pero en la actua-
lidad, al no disponer de medicamentos que controlen 
mejor estos síntomas, debemos utilizarlos sólo cuando 
estén indicados, valorando la relación riesgo-beneficio en 
cada caso y sin olvidar que es necesaria la revisión clínica 
continuada, dado que en estos pacientes la presencia del 
síntoma se modifica con la evolución de la demencia y en 
ningún caso el tratamiento debe contemplarse de forma 
indefinida.

Es importante no minimizar el problema ante familia-
res y cuidadores, y ofrecerles las explicaciones necesarias 
para que comprendan que asumirán junto con los profe-
sionales un riesgo que no es inferior a lo que recomien-
dan las administraciones.

TRATAMIENTO DE LA AGITACIÓN

Podemos definir la agitación como un estado con 
manifestación psicomotriz grave que puede iniciarse 
con síntomas de ansiedad ante algo que es vivido 
como una amenaza y que puede llegar a su expresión 
extrema.

Los estados de agitación aumentan el riesgo de con-
ductas autoagresivas y heteroagresivas, lo que dificulta 
el manejo del paciente con demencia e incluso provoca 
reacciones de miedo por parte del cuidador y, por tanto, 
demandas de atención urgente (Pujol y Azpiazu, 2004).

La presentación de los estados de agitación es siem-
pre transitoria y habitualmente secundaria a una causa 
identificable. El tratamiento de elección inicial será de 
tipo conductual, identificando la causa, en qué situación 
se produce el trastorno, cuál ha sido el desencadenante, 
cuánto tiempo ha durado y si se produce muy a menudo. 
El cuidador puede entrenarse para observar qué ha pro-
vocado esta conducta y reducir las situaciones de riesgo 
(Qizilbash y López Arrieta, 2002) (tabla e22-2).

Existen factores desencadenantes difícilmente con-
trolables como, por ejemplo, que el paciente se agite 
porque «ve personas en su casa» o presente ideas deli-
rantes secundarias e «interpreta que son los que le están 
robando», presentando un estado de agitación. En este 
caso el tratamiento de elección será el conductual con 
antipsicóticos.

La discontinuidad en la presentación de la agitación 
nos obliga a plantear un tratamiento flexible, en el sen-
tido de que el cuidador pueda manejar dosis de rescate 
sólo cuando sea preciso, minimizando el uso de fárma-
cos y la polifarmacia. En la figura e22-2 exponemos un 
organigrama de decisiones para expresar de forma más 
práctica algunas de las situaciones y tratamientos indi-
cados en cada caso (anticolinesterásicos, memantina, 
trazodona, antipsicóticos atípicos, carbamacepina, anti-
depresivos, etc.).

TRATAMIENTO DE LOS TRASTORNOS 
DEL CONTROL DE LOS IMPULSOS 
(DESINHIBICIÓN)

Los pacientes con síndrome de demencia pueden pre-
sentar alteraciones de la conducta que en las nosologías 
de los trastornos psiquiátricos suelen estar definidas 
en otros apartados y que uno de los requisitos que 
obligatoriamente deben cumplir para contemplar su 
posibilidad diagnóstica es que no sean debidos a otra 
enfermedad.

Por este motivo, ciertas conductas obsesivas en la 
demencia, como pueden ser la compulsión de lavarse 
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las manos, el juego patológico, el consumo de sustan-
cias de abuso o la desinhibición sexual, no pueden 
contemplarse como un trastorno asociado cuando 
aparecen en el curso de una demencia sin antecedentes 
previos.

En la mayoría de casos estos trastornos son el resultado 
de la propia alteración cognitiva. El paciente puede ini-
ciar un lavado repetido de manos, que en la mayoría los 
de casos será imposible de determinar si se trata de una 
conducta obsesiva o si está desencadenada por el propio 
trastorno de memoria. En algunos casos puede utilizar 
productos dañinos por error en el reconocimiento (p. ej., 
lavarse las manos con productos de limpieza). Algo 
parecido puede ocurrir en trastornos poco frecuentes 
en psicogeriatría, como el juego patológico: el paciente 
va tirando monedas en la máquina porque no recuerda 
que las ha tirado o porque no comprende el valor de las 
monedas, o compra números de lotería porque tenía 
costumbre de comprar, y olvida que los ha comprado y 
repite la acción.

En cuanto a las conductas hipersexuales, el paciente puede 
demandar mantener relaciones con su pareja fuera de 
contexto por la falta de capacidad de juicio o puede pedir 
relaciones sexuales a su hija porque no la reconoce (quizá 
se parece a su esposa cuando era joven y mantiene este 
recuerdo). Otro aspecto a contemplar es la desinhibición 
que pueden presentar algunos dementes, especialmente 
en la demencia frontal, lo cual puede conducir a una 
hipersexualidad indiscriminada por falta de capacidad de 
control de impulsos.

Estas situaciones pueden ser difíciles de manejar en las 
instituciones, donde el paciente puede intentar mantener 
relaciones sexuales con otras pacientes con demencia 
y también en el entorno familiar, dado que el cuidador, 
como es lógico, tiene dificultades para comprender este 
trastorno conductual.

No existen tratamientos específicos ni ensayos clínicos 
en este sentido. El manejo conductual específico para 
cada situación concreta posiblemente sea lo que nos 
pueda dar mejor resultado.

Farmacológicamente, puede ensayarse el uso de IRS 
sobre la base del control de las conductas impulsivas con 
estas sustancias, especialmente en las conductas hiperse-
xuales. Posiblemente el efecto adverso de la disminución 
de la libido también pueda contribuir a mejorar la con-
ducta.

TRATAMIENTO DE LOS TRASTORNOS 
DE LA CONDUCTA ALIMENTARIA

Como en el apartado anterior, los trastornos de la con-
ducta alimentaria asociados a la demencia no pueden 
clasificarse como trastornos primarios, pero podemos 
intentar clasificarlos en:

• Conducta alimentaria excesiva:
n	 Paciente que no recuerda que ha comido y solicita 

más alimentos
n	 Paciente con un aumento del apetito que puede 

asociarse a algunos tratamientos: mirtazapina, 
olanzapina, corticoides, etc.

n	 Trastorno del control de los impulsos
n	 Ausencia de reconocimiento de plenitud 

alimentaria
• Conducta alimentaria insuficiente:

n	 Ausencia de apetito
n	 Paciente con sintomatología ansiosa o depresiva 

con anorexia
• Conductas de negativismo activo:

n	 Paciente que se niega a comer porque cree que ya 
ha comido

n	 Paciente con molestias bucofaríngeas que no sabe 
expresar y se niega a comer (muguet, dolor dental, 
faringitis, etc.)

n	 Paciente que no le gusta el alimento que le damos 
o no reconoce los sabores

n	 Paciente con idea delirante de envenenamiento 
y que se niega a comer

n	 Paciente que rechaza los alimentos como una 
forma de manipular el ambiente («rabieta»), 
especialmente sujetos con trastornos previos de 
la personalidad o en casos de cuidadores muy 
autoritarios

Detectar la causa del trastorno de la alimentación es 
imprescindible antes de plantearse un tratamiento. La 
actitud de negativismo activo puede tener orígenes muy 
diversos y siempre se debe valorar si existe una causa 
orgánica que la justifique.

En las fases avanzadas es conocido que los pacientes 
pierden peso y, por ello, debemos intentar mantener una 
alimentación sana y equilibrada (Gillette-Guyonnet et al., 
2000). La dificultad en el reconocimiento de los sabores 
puede dificultar la ingesta, por lo que es importante ave-
riguar qué sabores o texturas le son más apetecibles en 
cada caso. Si la negativa a la ingesta está relacionada con 
una idea delirante, el tratamiento de elección serán los 
antipsicóticos.

Las conductas hiperfágicas responden a un tratamiento 
conductual. Deben buscarse soluciones individualizadas, 
como llevar los platos servidos a la mesa para evitar que 
el paciente solicite más comida o intentar que coma antes 
que sus familiares. Para poder realizar este tipo de trata-
mientos es importante la formación de los cuidadores, 
evitando la ingesta excesiva o desequilibrada. Actual-
mente existen muchos productos dietéticos que pueden 
ayudarnos en el manejo de estos trastornos.

Los trastornos primarios de la alimentación como la 
anorexia no aparecen de forma repentina en la edad adulta, 
por lo que es importante averiguar si existen antecedentes 
psiquiátricos en este sentido (son muy infrecuentes).
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Markov-cycle evaluation of five years 
therapy using donepezil. International 
Journal of Geriatric Psychiatry, 13, 
445-453.



373

Capítulo Tratamiento de los trastornos emocionales y del comportamiento en las demencias | 22 |

©
 E

LS
EV

IE
R.

 E
s 

un
a 

pu
bl

ic
ac

ió
n 

M
A

SS
O

N
. 

Fo
to

co
pi

ar
 s

in
 a

ut
or

iz
ac

ió
n 

es
 u

n 
de

lit
o.

The Expert Consensus Panel for 
Agitation in Dementia: treatment 
of agitation in older persons with 
dementia. (1998). Postgraduate 
Medicine 103(Apr special issue), 1-88.

Wands, K., Merskey, H., Hachinski, V. C., 
Fisman, M., Fox, H., y Boniferro, M. 

(1990). A questionnaire 
investigation of anxiety and 
depression in early dementia. Journal 
of the American Geriatrics Society, 
38(5), 535-538.

Wang, P. S., Schneeweiss, S., Avorn, J., 
Fischer, M. A., Mogun, H., 

Solomon, D. H., y Brookhart, M. A. 
(2005). Risk of death in elderly 
users of conventional vs atypical 
antipsychotic medications. The New 
England Journal of Medicine, 353, 
2335-2341.



C0005.indd   1C0005.indd   1 3/24/11   2:51:24 PM3/24/11   2:51:24 PM



e57

Capítulo Tratamiento de los trastornos emocionales y del comportamiento en las demencias | 22 |

©
 E

LS
EV

IE
R.

 E
s 

un
a 

pu
bl

ic
ac

ió
n 

M
A

SS
O

N
. 

Fo
to

co
pi

ar
 s

in
 a

ut
or

iz
ac

ió
n 

es
 u

n 
de

lit
o.

Figura e22-1 Algoritmo de 
tratamiento del delirium. 
BZD, benzodiacepina; NRL, 
neuroléptico.
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Figura e22-2 Árbol de 
decisiones en el tratamiento de 
la agitación. IRS, inhibidor de la 
recaptación de serotonina.
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Tabla e22-1 Manejo de los antipsicóticos con relación a sus efectos adversos

Fármaco Efectos secundarios antipsicóticos

Sedación Hipotensión Extrapiramidalismo Anticolinérgico

Clorpromacina ++++ ++++ ++ ++++

Tioridacina ++++ ++++ ++ ++++

Levomepromacina ++++ ++++ ++ ++++

Haloperidol + + ++++ –

Risperidona ++ ++ + –

Olanzapina + + + +

Quetiapina +++ + – +

Ciprasidona + + + +

Amisulprida ++ + + +

Tabla e22-2 Valoración del síntoma: agitación

La agitación puede ser el resultado de las ideas delirantes, alucinaciones, falsos reconocimientos o desorientación, así como 
del propio malestar físico

Es importante averiguar la causa

Los antipsicóticos no mejoran el estado cognitivo

En sí mismos, los antipsicóticos no constituyen el tratamiento de elección del delirium si no se plantea al mismo tiempo el 
tratamiento etiológico
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IntroduccIón

El síndrome de la demencia identifica una gran variedad 
de enfermedades orgánicas y crónicas que causan un 
deterioro de las capacidades cognitivas y funcionales e 
irrumpen en la vida de las personas interfiriendo en su 
proyecto vital y provocando una situación de pérdida de 
autonomía personal que obliga a buscar apoyo en otras 
personas, con frecuencia la familia, o en una red de apoyo 
más amplia, como son los recursos sociales y sanitarios, 
preferentemente las residencias gerontológicas.

Se trata de enfermedades de larga evolución, de un 
proceso lento pero insidioso, que necesitan de un conti-
nuum de recursos de apoyo desde la manifestación de los 
primeros síntomas y la elaboración del diagnóstico dife
rencial, hasta la defunción de la persona que la padece. 
En España la familia es el entorno cuidador mayoritario, 
y se calcula que existen 3,19 plazas residenciales por cada 
100 ciudadanos mayores de 65 años (Sociedad Española 
de Geriatría y Gerontología, 2000). En el proceso de la 
enfermedad suelen producirse un tipo de alteraciones 
de conducta que deterioran la convivencia y desbordan 
el entorno familiar, lo que precipita la demanda de un 
recurso asistencial y el posterior ingreso en alguna resi
dencia gerontológica (Tobaruela, 2004). Actualmente, en 
las residencias geriátricas de nuestro país el 53% de sus 
usuarios sufren algún tipo de deterioro cognitivo o sospe
cha de demencia (Tobaruela, 2002).

Otros factores, además de la condición médica de la 
persona mayor, que causan la alteración del equilibrio 
familiar y determinan la institucionalización. Tradicio
nalmente, el modelo biomédico ha sido el predominante 
en la atención a las personas mayores con enfermedades 
orgánicas como la demencia. Desde este modelo la 

persona mayor es un sujeto pasivo, receptor de atención y 
apoyo, y su familia, su interlocutor y cuidador principal. 
Disponemos de una extensa literatura médica sobre el 
impacto psicológico en el entorno cuidador, principal
mente la familia, y las dificultades para mantener la auto
nomía de la persona afectada (Zarit y Edwards, 2008).

La investigación biomédica sobre las enfermedades neuro
degenerativas, su diagnóstico y sus tratamientos ha ofrecido 
avances indiscutibles en el ámbito de la salud. Sin embargo, 
los resultados de la creciente investigación fenomenológica 
de la experiencia de una enfermedad neurodegenerativa  
y de su tratamiento han demostrado que la atención basada 
puramente en una perspectiva biomédica no genera ni  
bienestar ni satisfacción de acuerdo con la perspectiva de la 
persona enferma (Penrod et al., 2007). Actualmente, la pers
pectiva fenomenológica defiende la importancia de conocer 
y tener en cuenta la experiencia subjetiva del individuo para 
promover el bienestar y la satisfacción, es decir, incorporar 
su punto de vista al tratamiento.

Este capítulo explica los elementos de los que se com
pone el modelo de la atención centrada en el paciente 
(ACP) y presenta el Dementia Care Mapping (DCM), 
creado por la University of Bradford e introducido en 
España por la Alzheimer Catalunya Fundació, como el 
instrumento que ayuda a los equipos a transformar la 
cultura de cuidados hacia la persona.

contextualIzacIón 
de la expresIón «atencIón 
centrada en la persona»

Khun (1996) afirma que la hipótesis general en la cual 
se basa la perspectiva fenomenológica es confusa y  

El modelo de la atención centrada en la persona 
en el ámbito de la demencia
Josep Vila Miravent, Elena Fernández Gamarra y Raquel Moliné Jorge
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reduccionista y no proporciona una base sólida para la expli
cación general de la experiencia de sufrir una demencia. 
Sin embargo, en el modelo de la ACP, que se encuentra 
más en concordancia con la perspectiva fenomenológica, 
cambia el término paciente por el de persona. Esta perspec
tiva es defendida por Kitwood (1998), quien enfatiza la 
existencia de cuatro importantes factores que influyen en 
la persona con demencia: el daño cerebral, las reacciones 
que tiene la persona ante su diagnóstico, la manera en que 
las personas de su entorno la cuidan y las reacciones de la 
persona debidas a los efectos del daño cerebral.

El mismo Kitwood es pionero en la aplicación de la 
ACP en el ámbito del cuidado de las personas mayores, 
concretamente de las que padecen demencia. El concepto 
fue desarrollado en respuesta a un predominante enfoque 
reduccionista biomédico de la demencia y del envejeci
miento, el cual defendía rebajar a la persona a ser úni
camente un portador de la enfermedad (Mead y Bower, 
2000) y, por tanto, hacer caso omiso a sus experiencias 
emocionales y su bienestar subjetivo.

Es en este contexto donde Kitwood (2003) crea el tér
mino psicología social maligna (PSM). La palabra maligna se 
refiere a los entornos asistenciales que perjudican profun
damente a la persona, e incluso despersonalizan y afectan 
también al bienestar físico. Sin embargo, destaca que el 
concepto de maligno no implica un intento malvado por 
parte de los cuidadores, sino que es consecuencia de una 
herencia cultural y sin conciencia del efecto dañino que 
causa en la persona.

Desde una perspectiva biomédica, las conductas asocia
das a la demencia se interpretan como resultado del daño 
cerebral y de los cambios neuroquímicos. Sin embargo, 
si los comportamientos de la persona son interpretados 
simplemente como síntomas de la demencia, las estra
tegias de atención se centrarán sólo en la prestación de 
alivio, como el tratamiento farmacológico para reducir 
o eliminar tales comportamientos (Edvardsson, Winblad 
y Sandman, 2008). Por el contrario, en el modelo de la 
ACP, tal como el nombre indica, el cuidado se centra en 
la persona, es decir, en la interpretación de las necesida
des emocionales no satisfechas y en la importancia de la 
interacción entre la persona con el personal trabajador y 
con su entorno asistencial, familiar y social.

Actualmente son muchas las perspectivas que recono
cen la importancia de analizar, comprender e intervenir 
en el contexto psicosocial de las personas con demencia 
para poder mejorar su bienestar emocional. No obs
tante, todavía predomina el modelo biomédico y una 
visión sesgada de la demencia, donde todo es causa de 
la enfermedad orgánica y sus cuidadores son los princi
pales representantes del paciente. En este modelo se deja 
de lado la experiencia subjetiva del propio afectado, así 
como la importancia de sus relaciones y de su entorno 
psicosocial que ha de atender sus necesidades psicoló
gicas. Se considera que la excelencia en la atención a 
las personas con demencia ha de tomar como punto de 

partida la experiencia subjetiva, de este modo nos hemos 
de preguntar cómo debe ser vivir con demencia. Sabat 
(2008) pone el énfasis en la importancia de las reaccio
nes psicológicas que tienen las personas con demencia 
ante los daños cerebrales que sufren y en cómo estas reac
ciones influyen en su relación con los demás. El mismo 
autor afirma que es necesario ir más allá de los resultados de 
los test neuropsicológicos para comprender el punto  
de vista de la persona con demencia y cómo está viviendo 
la enfermedad (p. ej., cómo asume ir perdiendo la habili
dad de cocinar o de utilizar ciertos electrodomésticos en 
su vida cotidiana).

Por último, es necesario ofrecer apoyo a las fortalezas y 
habilidades que todavía mantiene la persona con demen
cia, y escuchar su percepción y su relato en primera per
sona sobre qué es lo que realmente le sucede (Phinney, 
2008).

concepto Y necesIdades 
psIcológIcas de las personas 
con demencIa

Kitwood (2003) fue uno de los primeros psicólogos que 
definió todo aquello que las personas con demencia 
necesitan recibir de aquellos que les rodean para poder 
existir como personas, y desarrolló el marco teórico de 
trabajo de la ACP y de la PSM. Su grupo de investigación 
de la University of Bradford, en el Reino Unido, creó un 
instrumento, el DCM (Bradford Dementia Group, 2005), 
que permite objetivar cómo la persona con demencia se 
ve perjudicada por la presencia de una PSM en la que las 
relaciones interpersonales no favorecen el mantenimiento 
del estatus de «ser persona». Afirman que en su experien
cia, en muchas ocasiones, las personas con demencia 
sufren porque se las atiende inconscientemente de una 
manera que las perjudica y definen el concepto de la 
siguiente manera:

«Se trata de una categoría o estatus otorgado a 
un ser humano por otros en el contexto social y de 
relaciones del ser. Implica reconocimiento, respeto y 
confianza. Tanto la aceptación como la no aceptación 
de la condición de persona tiene consecuencias que se 
pueden demostrar de forma empírica»

Kitwood, 2003, p. 27

Si esta posición o estatus se conserva, la persona con 
demencia puede mantenerse en un estado de bienestar 
emocional. Es muy frecuente observar que el personal 
de atención directa de las residencias ha de hacer frente 
a conductas de agresividad, actitudes desafiantes, intentos 
de huida, y estados de angustia y de agitación. En muchas 
ocasiones se consideran conductas propias de la enfermedad 
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y como consecuencia del daño neurológico, sin con
siderar su significado relacional y sin tener en cuenta las 
agresiones que para una persona enferma pueden supo
ner determinadas actitudes profesionales.

Según el abordaje de la ACP (Kitwood, 2003), la psico
logía social de la residencia puede favorecer o perjudicar 
el estatus de la persona. A medida que la enfermedad 
deteriora las capacidades verbales, la importancia de un 
contacto auténtico, respetuoso y de aceptación mediante 
canales no verbales adquiere más importancia que antes. 
Con la irrupción de la demencia, las defensas psicológicas 
de la persona se vuelven muy vulnerables. Es muy impor
tante que cuando la integridad del yo (el self) se deses
tructure se pueda mantener mediante las relaciones que 
se experimentan.

En este modelo se definen cinco necesidades psicológi
cas básicas, que a su vez son universales, esto es, comunes 
a todas las personas, y que se satisfacen mediante la rela
ción social y las interacciones con otras personas (Brooker 
y Surr, 2005):

• Confort: todo lo que tiene relación con mostrarnos 
cálidos y próximos a los demás. El confort se asocia a 
demostrar ternura, proximidad y ofrecer ayuda.

• Identidad: saber quién eres en relación a cómo te 
sientes contigo mismo y cómo piensas. La identidad 
es cada vez más algo que proviene de aquellos que 
rodean a la persona con demencia. Tiene relación con 
el hecho de saber quién es cada uno y con tener un 
sentimiento de continuidad con el pasado.

• Apego: hace referencia a la formación de vínculos 
o de compromisos específicos. Bowlby (1979) es 
pionero en la utilización del concepto; este autor 
afirma que la vinculación afectiva es universal y 
transcultural, y que es de carácter instintivo. Los 
humanos son una especie marcadamente social y 
necesitan sentirse cercanos a otros, especialmente en 
momentos de profunda angustia o de cambio. La 
estima está relacionada con los lazos, las conexiones, 
la educación, la confianza y las relaciones. Miesen 
(1992) sugiere que las personas con demencia 
se encuentran continuamente en situaciones que 
experimentan como «extrañas» y que este hecho 
activa intensamente la necesidad de apego.

• Ocupación: se refiere a sentirse implicado en el 
proceso de la vida. Satisface la profunda necesidad 
que tienen los individuos de tener un cierto impacto 
sobre el mundo y sobre las personas que les rodean.

• Inclusión: formar parte de un grupo es importante 
para la supervivencia de la especie humana. Las 
personas con demencia corren el riesgo de hallarse 
socialmente aisladas, incluso cuando viven en un 
entorno comunitario.

La atención y la satisfacción de estas necesidades psicoló
gicas ayudan a las personas a sentirse relajados, seguros, 
cómodos, valorados y útiles. Las personas con demencia, 

sin embargo, suelen tener menos capacidad para actuar 
de forma autónoma y de manera que les permita satis
facer estas necesidades; por tanto, su bienestar es más 
dependiente de las atenciones que reciben del personal 
de atención directa.

La PSM se puede identificar, es decir, todo el personal 
y el equipo de trabajo de una residencia pueden crear los 
indicadores que ayuden a hacerla visible para transfor
marlo en un entorno favorecedor. El personal no lo hace 
con voluntad expresa de perjudicar; al contrario, los epi
sodios de PSM nunca se cuestionan y acaban por ser parte 
integrante del entramado de la cultura de la atención 
y, por tanto, de la organización. La perversidad de estas 
actitudes se basa en el hecho de que pasan de uno a otro 
miembro del personal de atención con mucha facilidad. 
Cuando alguien empieza a trabajar en una residencia, 
aprende a comunicarse a partir de lo que hacen sus com
pañeros de trabajo. «Si el estilo de comunicación tiende a 
la infantilización, al paternalismo o a la desautorización, 
el personal recién llegado lo adoptará» (Kitwood, 2003, 
p. 87). Se puede evidenciar empíricamente que los episo
dios frecuentes de PSM perjudican a la persona, rebajan  
el bienestar y aumentan el grado de malestar, y en el peor 
de los casos provocan una radical despersonalización de 
las personas con demencia y refuerzan la percepción 
de la sociedad de que estas no son del todo humanas 
(Brooker y Surr, 2005). Su identificación resulta el elemento 
indispensable para transformarlo y conseguir que las rela
ciones sean personalizadas y refuercen todo aquello que 
otorga estatus a la persona.

La ACP propone responder al contenido emocional y 
al uso de la comunicación analógica cuando la digital no 
es clara, así como al retorno de la persona al mundo de 
las relaciones sociales, respondiendo a su presencia en el 
sistema usando el principio de la neutralidad y la adapta
ción de la comunicación a un ritmo y a unas estructuras 
adecuadas a sus posibilidades. La conceptualización de 
la PSM se apoya en el hecho de que las residencias son 
sistemas interactivos que están gobernados por muchas 
normas explícitas e implícitas y, como en todo sistema, 
en ellas existen jerarquías formales e informales y diver
sos subsistemas de personal. Cada nueva incorporación al 
equipo de atención directa se adaptará rápidamente a las 
normas imperantes. Si algún miembro del personal cues
tiona alguna de estas normas, como, por ejemplo, el tipo 
de relación que se establece con los residentes, se corre el 
riesgo de tener problemas con sus compañeros. Por eso la 
PSM es tan difícil de erradicar. El éxito de la intervención 
psicológica para mejorar el bienestar de las personas con 
demencia dependerá del proceso que se planifique para 
introducir cambios en la organización, es decir, en el 
sistema.

RoperHall (2008) nos habla de la adaptación y de la 
variación de las técnicas cuando se interviene con mayo
res, así como del uso de otros instrumentos como los 
genogramas multigeneracionales, los mapas relacionales, 



Figura 23-1 Modelo enriquecido 
de la demencia.

378

Intervención neuropsicológica en el envejecimiento y las demenciasParte | 4 |

los sociogramas en el caso de las residencias gerontoló
gicas y los ecomapas cuando la persona mayor interactúa 
con los sistemas más amplios de soporte sociosanitario. 
Esta autora ha desarrollado un instrumento llamado 
«ideograma» donde gráficamente se representan las per
sonas, las ideas, los acontecimientos, los diagnósticos y 
todo aquello construido en el lenguaje que tiene signifi
cado en la conversación terapéutica. Compartiríamos la 
afirmación de que el uso de estos instrumentos facilita  
la identificación de la situación que queremos abordar.

Otro concepto es el reconocimiento de las necesidades 
psicológicas del personal de atención directa. Los equipos 
de trabajo tienen que apoyarse en sus posibilidades para 
transformar los aspectos malignos de la psicología social 
de la residencia. La definición de la ACP con demencia 
(Brooker, 2007) también se puede aplicar en el caso del 
personal (Brooker, 2008): hay que tener en cuenta a  
cada miembro del personal, valorar la individualidad de cada 
miembro. Así, el punto de partida para el equipo ha de 
ser la perspectiva del personal y la promoción de un 
entorno psicológico de soporte para poder trabajar. Por 
tanto, defienden la posibilidad de que las residencias se 
conviertan en organizaciones centradas en todas las per
sonas: las que viven y las que trabajan en ellas. Se trata 
de desarrollar una cultura organizativa y de atención en 
la cual se valora a todas las personas como a individuos 
únicos, que intenta ver las cosas desde el punto de vista 
del otro y que reconoce la interdependencia que todos 
tenemos los unos de los otros.

aproxImacIón a la defInIcIón 
de la atencIón centrada  
en la persona

La ACP se convierte en un nuevo marco teórico fenome
nológico que permite realizar investigaciones sobre las 
experiencias subjetivas de las personas que sufren demen
cia. Parte de la hipótesis de que la demencia no es sólo 
la expresión de manifestaciones neuropatológicas en un 
cerebro dañado, sino que, además, es consecuencia de  
un conjunto de factores que afectan a la persona en su 
modo de actuar, sentir y pensar. Brooker y Surr (2008) lo 
llaman «modelo enriquecido de la demencia» y se define 
de la manera expuesta en la figura 231.

En la ACP, la persona con demencia no es considerada 
como un agente pasivo; al contrario, la persona intenta 
otorgar sentido a esta nueva situación y activa mecanis
mos para afrontarse. Woods (2001) nombra las fases 
del proceso de adaptación por las que una persona con 
demencia pasa:

• Reconocimiento y preocupación
• Negación
• Sentimientos de cólera, tristeza y culpabilidad
• Maduración
• Separación de uno mismo

Edvardsson, Sandman y Rasmussen (2008), basándose 
en Kitwood, enumeran los elementos básicos de la ACP, 
que son: 1) reconocer al individuo como una persona que 
puede experimentar vida y mantener relaciones a pesar 
de sufrir una enfermedad; 2) ofrecer y respetar las deci
siones de las personas enfermas; 3) utilizar su vida pasada y 
su historia de vida para ofrecer la atención necesaria, 
y 4) centrarse en lo que la persona puede realizar y no 
en las capacidades que se han perdido. A estos elemen
tos McCormack (2003) añade el mantenimiento de los 
derechos individuales, escuchar a la persona y entrar en 
el mundo del paciente. Por otro lado, Edvardsson et al. 
(2008) añaden la importancia de reconocer la personalidad 
de las personas con demencia, personalizar la atención y 
dar prioridad a la relación en la misma medida que en el 
cumplimiento de las tareas.

Downs, Small y Froggatt (2006) proponen que la ACP 
funciona como una respuesta positiva al estado de ánimo 
de las personas con demencia, e indican tres premisas que 
se pueden aplicar en la práctica:

• «Cuando se hace demasiado poco, haga más». Esta 
premisa está relacionada con la necesidad de 
formación sobre habilidades por parte del personal  
y, por tanto, de entrenamiento y de apoyo.

• «Cuando se hace demasiado, haga menos». Se refiere a 
situaciones en las que la ansiedad del personal puede 
influir de modo negativo en el cuidado de la persona. 
Ofrecen varios mecanismos para hacer frente a la 
ansiedad.

• «Cuando las cosas se pongan difíciles sea imaginativo». 
Con esta premisa los autores hacen referencia a 
situaciones complejas, por ejemplo, cómo poderse 
relacionar con la persona con demencia cuando esta 
ha perdido el lenguaje verbal debido a su enfermedad.



Figura 23-2 Atención centrada en 
la persona (ACP).
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La ACP comporta también la promoción de la calidad de 
vida; incluye la formulación de que la persona se sienta 
valorada en la preservación del sentido de sí misma. 
Edvardsson et al. (2008) proponen una serie de estrate
gias clínicas enfocadas hacia el objetivo de promover la 
calidad de vida de la persona con demencia:

• Incorporar elementos biográficos de la historia de 
vida del paciente en las tareas de cuidado

• Implementar sesiones de reminiscencia
• Proporcionar terapia de validación
• Dar prioridad al bienestar en las tareas rutinarias de 

cuidado
• Personalizar y simplificar el entorno asistencial
• Realizar actividades que promuevan la calidad de vida

El término atención centrada en la persona es ampliamente 
utilizado para describir la atención que toma en cuenta 
la experiencia individual; sin embargo, su definición es 
compleja y carece de consistencia teórica (Edvardsson 
et al. 2008). Es necesario crear más instrumentos para medir 
el modelo y, de este modo, investigar las asociaciones que 
se pueden crear entre la implementación de la ACP en 
la práctica asistencial con personas que sufren demencia 
(Edvardsson et al. 2008).

Por último, además del modelo orientado a la ACP 
de Kitwood (2003), existen varios modelos que tienen 
como premisa que la persona se coloque en el centro 
de la atención, tanto en los cuidados básicos como en 
las relaciones. Algunos de estos modelos son el de la 
conciencia única (McCormack, 2003), el de las mareas 
(Barker, 2000), el de la compañía cualificada (Tichen, 
2001), el marco de los sentidos (Nolan, Davies, Brown, 
Keady y Nolan, 2004), el modelo VIPS (Brooker, 2007) y 
el modelo de Burford (Johns, 1994).

elementos BásIcos 
de la atencIón centrada  
en la persona

La definición de la ACP como hemos comentado anterior
mente no es fácil. Brooker (2007) ofrece una definición 
contemporánea fraccionando esta definición en diversos 
elementos (modelo VIPS). En su artículo, Edvardsson  
et al. (2008) hacen referencia a este modelo. Se basa en la 
valoración de la persona y de sus cuidadores, tratando a 

los pacientes con demencia como personas y, de tal modo, 
evaluando y cubriendo necesidades individuales de los 
pacientes. Se tienen en cuenta las necesidades del personal 
trabajador, a partir de la perspectiva de la persona, y enfa
tiza la necesidad de crear un ambiente social positivo en el 
que la persona pueda experimentar bienestar.

A continuación se describe cada uno de los elementos 
que configuran la ACP según Brooker y Surr (2008):

• Respetar y valorar al individuo como miembro con 
pleno derecho de la sociedad. Las personas con 
demencia como ciudadanos han de mantener todos 
sus derechos.

• Necesidad de elaborar un plan de atención 
individualizada en sintonía con las necesidades 
cambiantes de las personas, con nuevos elementos 
de compensación y reafirmación a medida que las 
discapacidades cognitivas aumentan.

• Comprender la perspectiva de la persona que padece 
demencia. Preguntas que nos pueden ser de ayuda 
son «¿Qué sentido le da esta persona a su situación?», 
«¿Qué indicios tenemos sobre este hecho?», etc.

• Ofrecer una psicología social de apoyo con el fin de 
ayudar a las personas con demencia a vivir una vida 
en la que perciban un relativo bienestar.

• Emulando el estilo de Kitwood de representar ideas 
complejas en forma de ecuaciones, según el modelo 
VIPS de Brooker (2007) la ACP se expresa de la 
manera expuesta en la figura 232.

Todos los elementos que configuran la ACP suman, es 
decir, ningún elemento es superior a los otros. Configuran 
una serie de valores de la idea de persona, de atención y 
de la asistencia individualizada, adoptando de este modo 
la perspectiva de la persona con demencia y ofreciendo 
una psicología social de apoyo (Brooker y Surr, 2008).

aplIcacIón de la atencIón 
centrada en la persona 
en el ámBIto de la dIscapacIdad 
Intelectual

La ACP también se aplica en otros colectivos, como en el 
ámbito de las discapacidades intelectuales. Hay numero
sas investigaciones que apuntan en la dirección de que la 
ACP aporta beneficios a este determinado colectivo.
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Una de las primeras investigaciones pertenece a Robert
son et al. (2006), que consistió en estudiar los factores 
que se obtienen a partir de la implementación de la ACP 
en el colectivo de personas con discapacidad intelectual. 
Fue un estudio longitudinal, con una muestra de 93 per
sonas con discapacidad intelectual. Durante un intervalo 
temporal de 2 años se obtuvo información de las expe
riencias vividas de los participantes. Los autores conclu
yeron que, a partir de la implementación de la ACP, se 
observaron cambios positivos en las siguientes seis áreas: 
red social, contacto con la familia, contacto con las amis
tades, actividades comunitarias, actividades diarias pro
gramadas y autonomía de decisión.

En un estudio posterior, Wigham et al. (2009) afirma
ron que la ACP aporta impactos positivos en las vidas de 
las personas con discapacidades intelectuales. Al igual 
que el anterior, este estudio fue longitudinal, con una 
muestra total de 65 personas, con el objetivo de estu
diar el impacto y el coste de introducción de la ACP. La 
implementación del plan individualizado se llevó a cabo 
en cuatro lugares de Inglaterra durante un período de 
12 meses. En resumen, los autores obtuvieron resultados 
positivos relacionados con la calidad de vida, que pro
porcionaron bienestar a las personas con discapacidades 
intelectuales. Este hecho se traduce en el artículo como 
la obtención de elementos relacionados con el bienestar 
con uno mismo, como la felicidad o el amor propio. Por 
último, se incluye una reflexión sobre la necesidad de de
sarrollar una política y una práctica adecuadas para desa
rrollar las ventajas que aparecen asociadas a la ACP en el 
ámbito de la discapacidad intelectual.

Respecto a la aplicación del DCM en el ámbito de la 
discapacidad intelectual, Persaud y Jaycock (2001) explo
raron cómo la implementación de la herramienta influye 
en la calidad de vida de las personas que presentan dis
capacidades intelectuales. La investigación se llevó a 
cabo en tres servicios residenciales, con una muestra de 
20 personas con discapacidades intelectuales graves. Un 
equipo de «mapeadores» previamente entrenados realizó 
observaciones durante un total de 32 h. Al mismo tiempo, 
se efectuaron reuniones para supervisar, pero también 
para desarrollar planes individualizados de cuidado y de 
actividades de grupo, y crear planes para incrementar la 
mejora del cuidado tanto del entorno asistencial como 
del grupo y de la persona. Por último, las autoras, a partir 
de los resultados positivos que obtuvieron, afirmaron que 
el DCM se convierte en una herramienta útil que ofrece 
una amplia y detallada información sobre los distintos 
tipos de comportamientos en las personas con discapaci
dad intelectual.

Otro estudio interesante sobre la implementación 
del DCM en los servicios residenciales con personas 
que presentan discapacidad intelectual es el que reali
zaron Jaycock, Persaud y Johnson (2009). Analizaron 
la eficacia de la herramienta en una muestra de 14 per
sonas con discapacidades intelectuales graves o profundas 

durante un período de observación de 9 h diarias. Pasa
dos 4 meses, a partir 16 entrevistas hechas al personal, 
se obtuvieron las percepciones que tienen sobre la 
herramienta en la mejora de los servicios asistenciales 
orientados a la ACP. Los resultados del estudio pro
porcionan un detallado cuadro de actividades y de las 
interacciones entre los participantes implicados en el 
estudio. Los autores concluyen que, aunque la mues
tra del estudio fuera pequeña, los resultados obtenidos 
describen al DCM como una herramienta que propor
ciona una información detallada sobre aspectos tan 
importantes como actividades e interacciones, y que 
además permite optimizar al máximo las condiciones 
de la organización hacia la ACP. Sin embargo, indican 
la necesidad de que se lleven a cabo investigaciones 
sobre el grado de validez y de confiabilidad del DCM 
en los servicios de personas con discapacidades inte
lectuales para alcanzar una mejora en el servicio de la 
asistencia en este ámbito.

Dementia Care mapping: 
un método para el desarrollo 
de la atencIón centrada 
en la persona

El DCM (Bradford Dementia Group, 1997, 2005) nace en el 
Reino Unido a mediados de los años ochenta a partir de 
un encargo hecho a la University of Bradford para llevar a 
cabo una evaluación de una nueva iniciativa de atención 
a las personas con demencia.

El DCM ofrece un método para identificar la excelen
cia de la atención desde el punto de vista de la persona 
con demencia receptora de esta atención. Su fuerza recae 
en sus usuarios y en su compromiso para garantizar que 
las personas con demencia y sus familias no reciban una 
atención mediocre e incluso deshumanizada en los servi
cios asistenciales.

Este instrumento intenta medir elementos tanto de la 
calidad de vida como de la calidad de la atención. Ini
cialmente pensado para la práctica asistencial, el objetivo 
principal es transformar la cultura organizativa de un cen
tro asistencial hacia el modelo de ACP y capacitar a sus 
equipos mediante un programa de mejora continuada de 
la calidad.

El método y su sistema de codificación se desarrollaron 
originalmente a partir de muchas horas de observaciones 
etológicas en residencias, centros hospitalarios y centros 
de día del Reino Unido (Kitwood y Bredin, 1994). Es un 
conjunto de herramientas de observación que se unen 
en un instrumento para el desarrollo de las prácticas  
de ACP y que también se utiliza para la investigación. 
De este modo, el DCM es un instrumento tanto de pro
ceso organizativo como de valoración compuesto por 
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las observaciones y los marcos de codificación. Estas son 
observaciones intensivas y detalladas en tiempo real a 
lo largo de un número específico de horas de personas 
afectadas de demencia que se encuentran en entornos 
asistenciales especializados. Por otro lado, como proceso, 
configura una importante directriz en el desarrollo de una 
práctica asistencial centrada en las personas (Brooker y 
Surr, 2008).

La observación permite confeccionar un mapa en el 
que registrar información de cuatro ámbitos. El primer 
ámbito es el nivel de bienestar o malestar emocional de 
los participantes, y en él se observan las expresiones 
de estado de ánimo, tanto verbales como no verbales, 
y el nivel de implicación personal en el entorno. El 
segundo ámbito es el grado y tipo de diversidad ocupa
cional que ofrece el entorno asistencial, que se regis
tra escogiendo una de las 23 posibles ocupaciones, 
actividades o comportamientos más frecuentes en un 
centro residencial. Esta codificación permite identificar, 
además del grado de diversidad ocupacional, el poten
cial para una implicación positiva, así como, para el 
ámbito de la PSM, el grado de implicación pasiva, es 
decir, cuándo el entorno no ofrece suficientes estímu
los para que el sujeto se sienta implicado activamente. 
Finalmente, se registra información de los niveles de 
agitación y angustia, y los niveles de abandonamiento, 
es decir, la completa desvinculación y desconexión del 
entorno. Por último, el tercer y cuarto ámbitos se refieren 
a la presencia de detractores o potenciadores persona
les observados en las interrelaciones entre el personal 
y los residentes. Se registra escogiendo uno de los  
17 detractores o potenciadores descritos y agrupados 
según necesidades psicológicas. Los detractores per
sonales y los potenciadores personales son episodios 
en los que los miembros del personal interactúan con 
una persona con demencia de una manera tal que tiene 
el potencial de reafirmar o perjudicar a la persona en 
una o más de las necesidades psicológicas. El análisis 
de los detractores y los potenciadores también puede 
hacerse desde el punto de vista de sus tipos y del grado 
de importancia en su capacidad de potenciar o perjudi
car a la persona. Se puede calcular cuántos detractores 
y cuántos potenciadores de cada tipo han sido observa
dos, y determinar su importancia. Vincular los detracto
res y los potenciadores a satisfacer o no las necesidades 
psicosociales ayuda al personal a darse cuenta de la 
importancia que tienen, así como de lo significativo de 
su trabajo y de la relación que establezcan en la aten
ción a personas con demencia.

Los potenciadores personales ofrecen un registro de 
trabajo positivo para la persona observada en un centro 
determinado, en particular, de las destrezas, los talentos y 
la creatividad del personal. Es muy importante no olvidar 
que el equipo de atención directa generalmente aprende 
y se desarrolla construyendo, sobre todo a partir de sus 
puntos fuertes, y no de sus debilidades y errores.

El registro de los potenciadores permite al personal ver 
cómo sus actitudes, acciones y respuestas tienen el poten
cial, entre otras cosas, de:

• Reconocer y apoyar el carácter de ser persona
• Satisfacer las necesidades psicológicas de una persona 

con demencia
• Despertar aptitudes en una persona con demencia
• Transformar una situación en la que la conducta 

de la persona con demencia es señalada como un 
problema

• Dar la vuelta a una situación muy deteriorada
• Facilitar que, dentro del grupo, sucedan cosas 

positivas y se transmitan buenos sentimientos de una 
persona a otra

Los 17 detractores y potenciadores descritos en el DCM 
representan la dimensión más relacional y comunicacio
nal de este instrumento. La descripción de los detractores 
está llena de acciones comunicativas descalificativas y 
desconfirmadoras. Es como si el trato que recibe la per
sona con demencia sólo le permitiera ser un demente. 
La única manera de recibir atenciones es comportándose 
como un demente. Por otro lado, se le ignora como per
sona. Es un trato despersonalizador que se manifiesta en 
las relaciones y que podríamos llamar «despersonaliza
ción relacional».

En el modelo de la ACP, la despersonalización relacio-
nal recibe el nombre de «psicología social maligna» y se 
trata de un fenómeno difícil de evidenciar. Consiste en 
menoscabar el carácter o estatus de ser persona en las 
interacciones relacionales, sobre todo cuando los pro
tagonistas activos de estas interacciones consideran que 
ofrecen el mejor trato posible al otro. No se trata de situa
ciones de maltrato o abuso sino de prácticas asistenciales 
bien intencionadas en las que ni se conoce ni se valora 
el impacto que una relación despersonalizadora puede 
tener sobre el estado emocional de la persona receptora 
de estas prácticas.

Las primeras investigaciones sobre la aplicación del 
DCM en el ámbito residencial se remontan a Barnett (1995),  
quien lo utilizó como herramienta de medida de la cali
dad en un trust o consorcio de salud mental del sistema 
nacional de salud británica. El estudio más completo 
del que por ahora disponemos es el de Brooker, Foster, 
Banner, Payne y Jackson (1998), en el que utilizan el 
DCM como una estrategia de mejora de la calidad de 
un consorcio que forma parte del sistema nacional  
de salud. Para ello se llevaron a cabo unas evaluaciones de 
desarrollo en nueve centros estructuradas en tres ciclos 
anuales. A lo largo de cada ciclo, se observaron varios 
hechos significativos: el primero fueron las mejoras en 
todos los indicadores del DCM y el segundo consistió en 
una reducción general, estadísticamente significativa, del 
malestar a todos los niveles y en todos los entornos.

Younger y Martin (2000) utilizaron el DCM como 
parte de un ciclo continuo de mejora de la calidad en 
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seis centros del sistema nacional de salud para personas 
con demencia. Afirman que el DCM es una herramienta 
útil para poder identificar áreas que son favorables en el 
cuidado de la persona con demencia, pero que también 
detecta otras áreas que no son apropiadas y que se podrían 
modificar con la intervención adecuada. Este trabajo es 
seguido por otro informe (Martin y Younger, 2001) elabo
rado 12 meses más tarde con el objetivo de comparar los 
resultados con la anterior auditoría para comprobar si el 
DCM produce mejoras en el cuidado a un cierto plazo. Se 
realizó una auditoría de calidad en 12 unidades que per
tenecían tanto a servicios hospitalarios como a centros de 
día que atendían a personas con demencia. Los resultados 
obtenidos comparados con los del año anterior indicaban 
progreso en la mayoría de las áreas. Así, concluyeron que 
el DCM es una herramienta de proceso que permite identi
ficar el desarrollo y los cambios producidos en el cuidado 
hacia la personalización y la mejora del bienestar.

Respecto a las propiedades metodológicas de la herra
mienta, en una revisión científica de nueve investigacio
nes realizada por Beavis, Simpson y Graham (2002) se 
indica que el DCM es un método observacional eficaz. 
Sin embargo, hay que tener en cuenta una serie de fac
tores: la muestra de las investigaciones era pequeña, los 
períodos de evaluación fueron cortos y resultó muy difícil 
explicar las variables de confusión. Los autores proponen 
que en las futuras investigaciones se dé un mayor énfasis 
a la validez del instrumento, que se desarrollen modos 
más eficaces para su debida implementación y que se 
estudie el impacto que tiene el DCM sobre el personal del 
servicio asistencial.

Edvardsson et al. (2008) afirman que el DCM presenta 
propiedades psicométricas confusas y que es muy largo 
para su uso. No obstante, hay que subrayar que el DCM 
se ha convertido en la primera herramienta que propor
ciona información sobre la calidad en la atención en la 
medida en que esta influye en la calidad de vida tanto 
de las personas con demencia como del personal que los 
atiende; además, ofrece un lenguaje común y compartido 
por diferentes disciplinas profesionales, el personal cuida
dor y los equipos organizadores.

Para finalizar, es importante destacar que el DCM 
no se diseñó originalmente como una herramienta de 
investigación y es por este motivo que recientemente han 
comenzado a aparecer investigaciones sobre su validez y 
fiabilidad.

La guía Dementia, a nice-scie guideline on supporting peo-
ple with dementia and their carers in health and social care 
(National Collaborating Centre for Mental Health and 
National Institute for Health and Clinical Excellence, 
2007) nos ofrece una actualizada revisión científica sobre 
diversas investigaciones que lo utilizan para examinar la 
asociación que se produce entre el bienestar y las carac
terísticas de las personas con demencia, o que lo aplican 
como un indicador para estudiar el efecto de la interven
ción, tales como la reminiscencia o la aromaterapia.

organIzacIones centradas  
en las personas

Por lo que hace referencia a las organizaciones cen
tradas en la persona, se enmarcan en una sociedad en 
la cual no se valora a las personas con demencia como 
lo que son, personas con derechos y con unas determi
nadas necesidades de atención. Según Kitwood (2003), 
la ACP se encuentra enfrentada a los movimientos de la 
estandarización y de la reducción de costes. La mayoría 
de las organizaciones que tratan la demencia desean ser 
contempladas como centros que realmente proporcionan 
una asistencia excelente. El reto que nos tenemos que 
plantear es conseguir que las organizaciones se orienten 
hacia una asistencia basada en la ACP y que se com
prometa la condición de persona tanto de los residentes 
como del propio equipo de trabajo.

En este tipo de organizaciones existe un código ético, 
el cual afecta a todas las relaciones, incluidas las de las 
personas con demencia, y a los respectivos cuidadores y 
familiares. Es un código que valora a todas las personas 
como individuos únicos, que intenta observar la pers
pectiva del otro y que reconoce la interdependencia que 
todos tenemos los unos de los otros (Brooker y Surr, 
2008).

Jeffery (1986) identifica una serie de factores que tienen 
un fuerte impacto sobre la calidad de la atención en una 
residencia; los más relevantes son la moral y la actitud del 
personal trabajador, el entorno físico, la organización  
del trabajo, el estilo de dirección, y la comunicación entre 
el personal trabajador y los usuarios.

Milton y Martin (2003) proponen un modelo de con
sulta para residencias geriátricas donde el foco de análisis 
se encuentra en el sistema de la persona y no en el indivi
duo en sí mismo. Su propuesta recomienda la creación de 
un equipo reflexivo en el que no se discuta y se analicen 
las diversas perspectivas del personal de atención directa, 
especialmente, las relaciones y las interacciones entre el 
personal y los residentes, así como entre los miembros 
del personal. Uno de los principales objetivos del equipo 
reflexivo es identificar los propios recursos y fortalezas 
del personal para producir una mejora en la calidad en 
la atención.

En varias investigaciones (Edvardsson, Sandman y 
Rasmussen, 2005; Werezak y Morgan 2003) observan la 
influencia que comporta el medio ambiente en el bie
nestar de la persona. Es necesario crear entornos psico
sociales que se comprometan con políticas dirigidas al 
establecimiento y a la aplicación de un modelo de ACP 
para promover así la creación de un ambiente tranquilo, 
seguro y acogedor. Zingmarck, Sandman y Norberg 
(2002) aportan la idea de que en los entornos asistencia
les hay que fomentar el sentido de pertenencia, compar
tir la vida cotidiana con un sentido de cercanía, ofrecer 
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Josep Vila Miravent, Elena Fernández Gamarra

Estudio dE obsErvación sistEmática  
dE pErsonas con dEmEncia

Este estudio se plantea un objetivo general: confirmar la 
existencia de la psicología social maligna en una residencia 
prototipo de nuestro país, y unos objetivos específicos: 
determinar el nivel de bienestar y malestar emocional de 
los participantes, medir el grado de diversidad ocupacional 
del entorno asistencial, e identificar el tipo de psicología 
social maligna y el trabajo positivo del entorno asistencial.

Hipótesis

Partimos de la hipótesis de que todos los participantes 
observados serán objeto de psicología social maligna.

Para comprobar esta hipótesis se escogió un centro 
asistencial público de nuestro país, donde hemos realizado 
una observación de 6 h de cinco personas con demencia, 
usando como metodología el Dementia Care Mapping (DCM).

El centro residencial escogido ofrece servicios a 
menos de 100 personas dependientes mayores de 
65 años, de las cuales el 65% sufren algún tipo de 
demencia. Las condiciones de admisión son: 1) tener 
65 años o más; 2) sufrir algún tipo de dependencia, y 
3) tener residencia legal en Cataluña. El personal que 
trabaja en ella y que va a ser observado tiene el nivel 
formativo de enseñanza general básica (EGB) y una 
formación no reglada de auxiliar de geriatría. En todos 

los casos, la experiencia de trabajo en este sector es de 
5 años o más. La observación se realizó desde las 9.50 h 
hasta las 15.45 h y las zonas observadas fueron la sala  
de estar, la sala de actividades y el comedor para  
20 personas de la primera planta.

método

Diseño

Estudio de observación sistemática transversal de cinco 
personas con demencia en una residencia geriátrica.

Participantes

 Grupo seleccionado en su ambiente natural.
 Cinco personas diagnosticadas de demencia: dos 

participantes diagnosticados de demencia de tipo 
Alzheimer, probable; dos participantes diagnosticados 
de demencia de tipo vascular y un participante 
diagnosticado de demencia mixta, Alzheimer y vascular.

 Criterios de inclusión:
 Tener un diagnóstico elaborado por su equipo 

médico de referencia: centro de asistencia primaria 
(CAP) y/o unidad de diagnóstico y tratamiento de 
demencias hospitalario (UD y TD).

 Estar valorado según la escala de estadios Gobal 
Deterioration Scale (GDS) de Reisberg con una 
puntuación de 6 (déficit cognitivo grave-demencia 
inicial).

oportunidades para la ocupación, y promover un sentido 
de poder y control en la residencia.

Un aspecto importante a tener en cuenta en las orga
nizaciones orientadas a la ACP es el respeto hacia el tra
bajador. De este modo, si no se alcanza dicho respeto, 
los trabajadores experimentarán graves dificultades para 
mantener una actitud de respeto hacia el paciente (Broo
ker y Surr, 2008). Los equipos de trabajo se han de apoyar 
en sus fortalezas para transformar los aspectos malignos 
de la psicología social de la residencia. La definición de 
la ACP con demencia también se puede aplicar en el caso 
del personal trabajador (Brooker, 2008). Se ha de valorar 
y tener en cuenta a cada miembro del personal trabajador, 
y se debe poner el énfasis en la individualidad de cada 
miembro. El punto de partida para el equipo ha de ser la 
perspectiva del personal trabajador y la promoción de un 
entorno psicológico de apoyo para poder trabajar.

Kitwood (2003) también proporciona información 
sobre el trato del personal de atención directa. Subraya la 
importancia del cuidado a los trabajadores y propone las 
siguientes estrategias para aplicarlas en la práctica: 1) remu
neración en las condiciones de servicio; 2) inducción; 

3) creación de un equipo; 4) supervisión; 5) formación  
continua; 6) desarrollo individual del personal; 7) re
conocimiento y promoción, y 8) garantía de una calidad 
efectiva.

Dicho autor nos advierte de que la introducción de 
los cambios en la organización no será sencilla (Kit
wood, 2003). Esta mantiene una estructura particular, 
en la cual se encuentra implementada una forma fija 
de realizar las tareas, y es frecuente que en un primer 
momento tienda a persistir la dinámica establecida 
desde hace tiempo. Es necesario elaborar un plan deta
llado que muestre claramente cómo se han de introdu
cir los cambios, en qué fases y durante cuánto tiempo. 
El plan tiene que incluir los sistemas para controlar si 
los cambios se han llevado realmente a cabo, para así 
valorar su eficacia y garantizar que están consolidados. 
De esta forma podremos ayudar a las organizaciones 
a trabajar desde el modelo de la ACP y continuar dig
nificando a las personas más allá de la demencia que 
sufren, respetándolos y manteniendo su individualidad 
hasta el final de sus días, potenciando el bienestar y 
mejorando su calidad de vida.

caso clÍnIco

(Continúa)



 Haber residido en la residencia un tiempo superior 
a 10 meses.

 Participantes según criterios de inclusión (participante: 
edad, género, meses de usuario, GDS, diagnóstico):
 Sujeto 1. Lina: 85 años, mujer, 20 meses, 

GDS: 6, demencia mixta.
 Sujeto 2: Carola: 85 años, mujer, 63 meses, GDS: 6, 

demencia vascular.
 Sujeto 3: Carles: 72 años, hombre, 14 meses, 

GDS: 6, demencia de tipo Alzheimer.
 Sujeto 4: Lola: 77 años, mujer, 31 meses, GDS: 6, 

demencia vascular.
 Sujeto 5: Joana: 85 años, 25 meses, GDS: 6, 

demencia de tipo Alzheimer.

Instrumento

Octava edición del DCM, del Bradford Dementia Group de 
la University of Bradford, Reino Unido.

Versión en lengua catalana1 de la Alzheimer Catalunya 
Fundació.

Procedimiento

El observador ha sido entrenado en el uso de este método 
observacional y certificado por la University of Bradford del 
Reino Unido.

La observación sistemática se realiza en las zonas 
públicas del centro residencial durante 6 h, donde cada 
5 min se registran las codificaciones establecidas en el 
instrumento.

El procedimiento seguido previo al inicio de la 
observación ha sido:
◆ Reunión de presentación de la finalidad y de los 

objetivos de este estudio al personal de atención 
directa.

◆ Reunión de presentación de la finalidad y de los 
objetivos de este estudio a todos los usuarios del centro.

 Consenso con el equipo de trabajo sobre las cinco 
personas con demencia que serán observadas.

Para la obtención del consentimiento, se han realizado dos 
sesiones informativas de 15 min: una sesión dirigida a todo 
el personal y otra dirigida a las personas con demencia 
y sus familias. El papel de consentimiento para firmar se 
ha proporcionado al personal de atención directa que 
trabajaba el día de la observación.

Para la realización de este estudio experimental de 
observación sistemática se ha solicitado el consentimiento 
verbal a las cinco personas con demencia observadas. Un 
miembro del personal ha acompañado al observador y ha 
sido testigo de la obtención del consentimiento.

Los datos resultantes de 6 h de observación y registro 
en un intervalo temporal de 5 min se analizan según la 
metodología establecida en el DCM. Se ha utilizado el 
programa Excel para el cálculo de los datos y la representación 
en figuras.

resultados

La observación permite confeccionar un mapa donde 
registramos información de cuatro ámbitos (v. «Dementia 
Care Mapping: un método para el desarrollo de la atención 
centrada en la persona»). Los resultados se presentan de la 
siguiente manera:
 En primer lugar, los resultados grupales de las cinco 

personas observadas.
 En segundo lugar, un caso individual a modo de ejemplo.
 Finalmente, una breve interpretación de los resultados 

para facilitar su compresión.

Tanto los datos grupales como los individuales se 
presentan según los ámbitos descritos a continuación:
 Primer ámbito: nivel de bienestar o malestar emocional 

de las personas con demencia; se observan las 
expresiones de estado de ánimo, tanto verbales 
como no verbales, y el nivel de implicación personal 
en el centro residencial. En la tabla 1 se indica la 
interpretación de cada valor.

tabla 1 resumen de los niveles de ánimo e implicación (2009)

ánimo Valor me Implicación

Muy feliz, alegre. Estado de ánimo muy positivo +5 Muy absorto, profundamente enfrascado/implicado

Satisfecho, feliz, relajado. Estado de ánimo 
considerablemente positivo

+3 Concentrado pero fácil de distraer. Implicación 
considerable

Neutral. Ausencia de señales evidentes de ánimo 
positivo o negativo

+1 Atento y centrado en su entorno. Implicación breve o 
intermitente

Pequeñas señales de ánimo negativo −1 Retirado y fuera de contacto

Señales considerables de estado de ánimo negativo −3

Muy afligido. Señales muy importantes de estado 
de ánimo negativo

−5

Tomado de Bradford Dementia Group, 2005; versión en catalán de Alzheimer Catalunya Fundació.
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1Este instrumento también dispone de una versión en español.



 Segundo ámbito: grado y tipo de diversidad 
ocupacional que ofrece el entorno asistencial; 
se registra escogiendo una de las 23 posibles 
ocupaciones, actividades o comportamientos más 
frecuentes en un centro residencial. Esta codificación 
permite identificar, además del grado de diversidad 
ocupacional, el potencial para una implicación positiva 
que experimentan las personas con demencia en este 
centro asistencial. En la tabla 2 se indica una breve 
descripción de cada categoría.

 Tercero y cuarto ámbitos: presencia de detractores 
o potenciadores personales observados en las 
interrelaciones entre el personal y los residentes; 
se registra escogiendo uno de los 17 detractores 

o potenciadores descritos y agrupados según las 
necesidades psicológicas básicas en las personas con 
demencia. Son las siguientes:
 Confort
 Identidad
 Apego
 Ocupación
 Inclusión

Resultados grupales

 Primer ámbito de observación: perfiles de estado de 
ánimo e implicación. En la figura 1 se representan 
gráficamente los porcentajes de intervalos temporales 

tabla 2 resumen de las categorías del comportamiento (2009)

código nombre descripción general de la categoría

A Interacción Interactuar con otras personas verbalmente o de otro modo, sin una 
actividad de acompañamiento obvia

B Límite (borderline) Estar implicado pero pasivamente

C Desvinculado Estar desvinculado, retirado

D Dedicación/autocuidado Atención a uno mismo

E Expresiva Actividades expresivas o creativas

F Ingesta Comer o beber

G Recuerdo Recuerdo y revisión de la vida

I Intelectual Priorizar el uso de capacidades intelectuales

J Actividad física Ejercicio o deporte físico

K Kamermar Camermar, estar de pie o moverse con independencia

L Ocio Ocio, diversión y actividades recreativas

N Dormir Dormir, dormitar

O Objetos Mostrar apego o relacionarse con objetos inanimados

P Asistencia física/práctica Recibir atención práctica, física o personal

R Religiosidad Implicarse en una actividad religiosa

S Sexualidad Sexualidad

T Sensaciones sensoriales Implicación directa de los sentidos

U Sin respuesta Intentar comunicarse sin recibir respuesta

V Vocacional Actividad laboral o parecida al trabajo

W Autoestimulación repetitiva Autoestimulación repetitiva de forma continua

X Excreción Episodios relacionados con la excreción

Y Yo mismo Interacción en ausencia de otra persona observable

Z Cero No encaja en ninguna de las categorías existentes

Tomado de Bradford Dementia Group, 2005; versión en catalán de Alzheimer Catalunya Fundació.
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de estado de ánimo e implicación positivos o 
negativos.

 Segundo ámbito de observación: perfil de categorías 
del comportamiento. En la figura 2 se muestra la 
representación gráfica del porcentaje de intervalos 
temporales que todo el grupo ha pasado en cada una 
de las categorías del comportamiento.
 Potencial para una implicación positiva. En la 

figura 3 se muestra el potencial para generar 
implicación positiva que tiene el entorno de asistencia.

 Diversidad ocupacional. En la figura 4 se muestra 
el indicador del potencial ocupacional del entorno 
asistencial, relacionado con la diversidad de 
actividades y el gozo experimentado en estas por 
parte de los participantes.

 Agitación/angustia. En la figura 5 se indica el 
porcentaje de intervalos temporales en que se 
ha observado manifestaciones de agitación y/o 
angustia.

 Abandono. En la figura 6 se muestra el porcentaje 
de la cantidad de tiempo en que los participantes 
no muestran ningún tipo de indicio de implicación 
ni activa ni pasiva (ni consigo mismos ni con el 
mundo que les rodea).

 Implicación pasiva. En la figura 7 se indica 
el porcentaje de la cantidad de tiempo con 
manifestaciones de una implicación pasiva 
(susceptible de ser un potencial de implicación 
activa o, por el contrario, de desconexión).

 Tercero y cuarto ámbito de observación: Potenciadores 
y detractores personales. En la tabla 3 se indica el 
registro de número y puntuación normalizada de 
detractores y potenciadores personales. En la tabla 4 se 
muestra el registro de número, intensidad y necesidad 
psicológica a la que pertenecen los detractores y 
potenciadores personales observados.

Resultados individuales

Sujeto 3. Carles: 72 años, hombre, 14 meses en la 
residencia, GDS: 6, diagnóstico médico: demencia de 
tipo Alzheimer. En la figura 8 se muestra el porcentaje 
individual de tiempo en bienestar (+1 a +5) o (malestar 
−1 a −5) emocional, siendo la línea roja la que representa 
al grupo. En la figura 9 se indica el porcentaje individual 
de tiempo en las categorías de comportamiento, 
siendo también la línea roja la que representa al grupo. 
Finalmente, en la figura 10 se muestra el porcentaje 
individual de tiempo en las categorías de comportamiento 
que identifican presencia de implicación positiva, 
diversidad ocupacional, estados de agitación y angustia, 
estados de abandono y una implicación pasiva, en la que la 
línea roja representa al grupo.

Interpretación de los resultados

Respecto a los datos del estado de ánimo e implicación  
(v. fig. 1), los participantes han pasado el 90% de su tiempo 
en un estado de ánimo neutro, es decir, en ausencia de 
indicios perceptibles de ánimo positivo o negativo, aunque 
atentos y conscientes del entorno donde viven. Está claro 
que este equipo consigue mantener estímulos que generen 
situaciones de bienestar. Lo podríamos calificar de un 
entorno aburrido, donde el tiempo pasa sin ningún objetivo 
concreto. El riesgo de este entorno para los participantes 
es que las horas del día se hagan muy largas, difíciles de 
pasar sin tender al aislamiento, encerrándose en sí mismos 
y, finalmente, desvinculándose del propio entorno. El 
equipo consigue evitar el malestar emocional y esto es una 
fortaleza que se debe aprovechar para pensar acciones 
concretas para hacer los días más estimulantes. Si pensamos 
en cómo los seres humanos generamos nuestro bienestar 
emocional de manera cotidiana, entenderemos que las 
relaciones e interacciones diarias con los que compartimos 
espacios de vida es su principal fuente. La mejora en la 

Figura 1 Porcentaje grupal 
de tiempos en bienestar  
(+1 a +5) o malestar (−1 a −5) 
emocional.



Figura 2 Porcentaje grupal de intervalos temporales en las categorías de comportamiento.

Figura 3 Porcentaje grupal 
e individual de intervalos 
temporales en las categorías 
de comportamiento que 
identifican una implicación 
positiva.

Figura 4 Porcentaje grupal 
e individual de intervalos 
temporales en las categorías 
de comportamiento que 
identifican la diversidad 
ocupacional.
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(Continúa)



Figura 5 Porcentaje grupal 
e individual de intervalos 
temporales en las categorías 
de comportamiento que 
identifican presencia de 
estados de agitación y 
angustia.

Figura 6 Porcentaje grupal 
e individual de intervalos 
temporales en las categorías 
de comportamiento que 
identifican presencia de 
estados de abandono.

Figura 7 Porcentaje grupal 
e individual de intervalos 
temporales en las categorías 
de comportamiento que 
identifican presencia de una 
implicación pasiva.
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tabla 3 registro de número y puntuación normalizada de detractores y potenciadores personales

número puntuación normalizada*

Potenciadores personales 5 0,05

Detractores personales 27 0,27

*Mediana de potenciadores y detractores personales por participante/h.

tabla 4 registro del número, la intensidad y la necesidad psicológica a la que pertenecen los detractores y 
potenciadores personales observados

necesidad 
psicológica

altamente 
detractor

detractor potenciador altamente 
potenciador

Confort 2 1

Identidad 6 1

Apego 5 2

Ocupación 12 1

Inclusión 2

Figura 8 Porcentaje 
individual de tiempo 
en bienestar (+1 a +5) 
o malestar (−1 a −5) 
emocional.
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Figura 9 Porcentaje individual de tiempo en las categorías de comportamiento.

Figura 10 Porcentaje 
individual de tiempo 
en las categorías de 
comportamiento que 
identifican presencia 
de implicación positiva, 
diversidad ocupacional, 
estados de agitación y 
angustia, estados de 
abandono e implicación 
pasiva.

390

Intervención neuropsicológica en el envejecimiento y las demenciasParte | 4 |

calidad y autenticidad de las relaciones entre el personal y 
los participantes puede tener una incidencia y hacer que 
disminuya tanto tiempo en un estado neutro.

Respecto a los datos de las categorías del 
comportamiento (v. fig. 2), los participantes han pasado el 
28% del tiempo durmiendo y el 20% en una implicación 
pasiva, es decir, sentados, observando, conectados con 
la mirada pero sin participar activamente en lo que 
estuviera pasando. Este 48% del tiempo refuerza la idea 
de un entorno asistencial falto de vida y de estímulos 
suficientemente interesantes como para que despierten 
el deseo de hacer algo de provecho. El 13% del tiempo 
ha quedado muy repartido entre unas categorías que 
identifican un ritmo predominantemente asistencial: 
ingesta (F) el 6%, asistencia física/práctica (P) el 4% y 

excreción (X) el 3%, esto es, la pauta de hidratación de 
media mañana y la comida a medio día, la administración 
de los fármacos y la pauta de incontinencia con los 
acompañamientos al baño, sin duda, una atención 
indispensable para el mantenimiento físico de las personas. 
El riesgo es que estas pautas asistenciales sean casi la única 
cosa interesante que les ha pasado a estos participantes 
durante toda la mañana y medio día.

Sin embargo, aún queda el 39% del tiempo por 
interpretar. Respecto a los indicadores de potencial para 
una implicación positiva (v. fig. 3), diversidad ocupacional 
(v. fig. 4), agitación y angustia (v. fig. 5), abandono (v. fig. 6)  
e implicación pasiva (v. fig. 7), observamos que los estados 
de agitación y angustia son inexistentes para todos los 
participantes. El resto de indicadores identifican dos 
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subgrupos de participantes: los que pasan este tiempo 
sumidos en una implicación pasiva y en un estado de 
abandono, es decir, totalmente desconectados, aislados 
en sí mismos y/o durmiendo; y los que pasan este tiempo 
con un buen potencial para una implicación positiva y en 
una alta diversidad ocupacional. Se considera que un alto 
porcentaje de implicación positiva es un elemento clave 
para la calidad de vida de las personas con demencia. 
Se interpreta como un entorno asistencial que genera 
oportunidades para relacionarse e interrelacionar 
positivamente con personas significativas. La diversidad 
ocupacional quiere decir que las personas encuentran 
oportunidades en ocupar su tiempo en aquello que les da 
sentido y se adapta a su gusto y preferencia. La atención 
centrada en la persona considera que la implicación activa 
en aquello que te pasa en la vida es una señal de bienestar 
psicológico.

Será necesario que el equipo reflexione sobre el hecho 
de tener dos subgrupos tan claramente diferenciados. El 
hecho de que haya participantes que pueden implicarse 
activamente y pueden hallar tiempo para una ocupación 
con sentido y significado señala una fortaleza que 
debe generarse para el grupo que en estos momentos 
no dispone de ella. La forma en que las personas 
con demencia expresan el malestar o compensan las 
limitaciones que les causa el deterioro de las capacidades 
cognitivas es muy diversa entre las personas afectadas. 
Algunas, ante el fracaso de sus capacidades, tienden a 
aislarse, a encerrarse en un mundo que les resulta más 
seguro y a mostrarse muy pasivas. Por el contrario, para 
otras el mantenimiento del control de la situación y 
probar activamente sus capacidades es una fórmula para 
compensar el malestar.

Respecto a los datos de los potenciadores y los 
detractores personales (v. tablas 3 y 4), observamos una 
fuerte presencia de detractores personales, con una 
puntuación normalizada de 0,27 frente a los potenciadores 
(puntuación normalizada de 0,05). La atención centrada 
en la persona considera que los detractores personales 
son el núcleo duro de la psicología social maligna. Se trata 
de interacciones bienintencionadas entre los participantes 
y el personal de atención directa. Es decir, el personal 
las considera correctas y las tiene internalizadas como la 
única manera de tratar a estas personas. Este resultado 
señala uno de los puntos más críticos de este equipo, 
que requerirá un plan de intervención a largo plazo 
para ir transformando estas acciones. Una vez más, la 
fuerza del equipo recae en el hecho de que hay ejemplos 
de potenciadores en cuatro de las cinco necesidades 
psicológicas. Los potenciadores demuestran que el equipo 
también tiene las actitudes y habilidades que refuerzan 
el estatus de «ser persona». Estas actitudes y habilidades 
tienen que practicarse en un mayor grado y serán la guía 
para transformar los detractores. Resulta interesante 
observar que casi la mitad de los detractores se sitúan en 
la necesidad psicológica de ocupación, una necesidad que 

recoge la calidad de agente, es decir, la sensación de que 
se tiene control sobre el mundo, de poder hacer que pasen 
cosas, y de poder tener un efecto y un impacto sobre lo 
que se hace.

En resumen, los datos confirman la existencia de una 
psicología social maligna, identificada principalmente en el 
hecho de que los detractores superan a los potenciadores, 
pero también a través del nivel de estado emocional, 
nivel de implicación y nivel de ocupación. Todos ellos han 
resultado muy bajos y ejemplifican un entorno asistencial 
empobrecido, en el que los participantes son atendidos 
en aquellas necesidades básicas de la vida diaria, es decir, 
se prioriza el cumplimiento de las tareas asistenciales, 
pero sin unas relaciones interpersonales ricas que generen 
el reconocimiento de la individualidad. La hipótesis de 
que todos los participantes observados serían objeto de 
detractores personales ha quedado confirmada.

En el entorno observado, se ha detectado una 
supremacía de las categorías del comportamiento que 
identifican tareas asistenciales relacionadas con actividades 
de la vida diaria. En un contexto marcadamente 
biomédico, las personas con demencia son consideradas 
sujetos pasivos y receptores de atención y apoyo. En este 
entorno la presencia de categorías comportamentales de 
agitación y angustia es nula, algo muy bien valorado en 
un modelo biomédico. Sin embargo, si la construcción 
social de la demencia que estos entornos hacen no valora 
la actividad, la propia iniciativa, la individualidad en la 
expresión de deseos y la individualidad en la ocupación 
del tiempo de maneras significativas, será difícil permitir 
un cierto aumento de la agitación en beneficio de otros 
índices de un contenido más relacional.

Está claro que el personal de atención directa del 
entorno observado ha sido entrenado para atender las 
necesidades de las actividades básicas de la vida diaria. 
Estaríamos de acuerdo con Curtis y Dixon (2005) en que 
se trata de personal que tiene que atender a personas 
mayores muy dependientes y en situación de dificultad 
emocional, pero con muy poca formación y preparación de 
cómo atender las necesidades psicológicas.

A un equipo que puede comprobar que realiza una 
buena tarea asistencial y que consigue atender todas 
las necesidades básicas de la vida diaria identificadas y 
acordadas en los planes de atención no le será fácil aceptar 
que la calidad relacional es pobre y, con algún participante 
en concreto, casi inexistente. La comprensión de este 
resultado requiere llevar al equipo a una posición de 
seguridad que le permita pensar sin sentirse descalificados 
como profesionales.

No es el objetivo de este capítulo redactar un informe 
completo de los resultados del DCM de cada participante. 
La observación realizada ha permitido perfilar un ejemplo 
real de cómo pasa el tiempo en este centro residencial 
cada participante observado y obtener datos individuales 
de su nivel de bienestar y de diversidad ocupacional, y 
el potencial individual para implicarse activamente en el 

(Continúa)
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entorno. La posibilidad de individualizar los datos permite 
marcar objetivos específicos en el plan de atención de 
aquella persona o bien detectar alguna incidencia específica 
que afecta a un participante y que no se está detectando.

Para finalizar, a modo de ejemplo queremos comentar 
el caso del sujeto 3, Carles, que ha obtenido unos altos 
porcentajes de diversidad ocupacional e implicación 
positiva (v. fig. 10), dos de los indicadores de calidad más 
valorados en la atención centrada en la persona. Se trata 
de una persona que responde bien a las posibilidades que 
le ofrece este entorno asistencial. Si observamos su perfil 
de categorías del comportamiento (v. fig. 9), vemos una 
mayor diversidad si lo comparamos con los resultados 
del grupo. Carles obtiene unos porcentajes significativos 

en categorías que identifican creatividad e interacción 
con los demás. Sin embargo, su nivel de bienestar 
no parece reflejar este potencial. El 81% del tiempo 
observado lo ha pasado en un +1 (v. fig. 8), un estado 
de ánimo e implicación neutro, es decir, en ausencia de 
indicios perceptibles de ánimo positivo o negativo y muy 
característico de una situación de aburrimiento. Tan sólo 
en el 13% del tiempo observado se registra un +3, un 
estado de ánimo e implicación con evidentes señales de 
bienestar. Se trata de una persona cuyas posibilidades 
están infravaloradas. El equipo no ha podido detectar que 
este residente, a pesar de la demencia, busca la relación 
con los demás y quiere implicarse activamente con su 
entorno, pero no parece encontrar de qué forma hacerlo.
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IntroduccIón

Los cambios físicos, neuropsicológicos y emocionales 
derivados de un trastorno neurológico agudo, como un 
traumatismo craneoencefálico (TCE) o un accidente vas
cular cerebral (AVC), entre otros, no sólo afectan al paciente 
sino también al entorno familiar, de forma que, tras la 
situación aguda inicial, los familiares deben afrontar y  
adaptarse a los cambios que se producen (Peters, 
Stambrook, Moore y Esses, 1990). Desde principios de los 
años setenta, diversas investigaciones han demostrado un 
creciente interés por el bienestar emocional de los miem
bros de la familia después de una lesión cerebral y, actual
mente, está ampliamente reconocido que los trastornos 
neurológicos agudos tienen efectos a largo plazo tanto en 
el paciente como en los familiares (Morris, 2001). En este 
sentido, se ha descrito que el daño cerebral puede cons
tituir una situación fuertemente impactante tanto para 
la persona afectada como para sus familiares (Ponsford, 
Sloan y Snow, 1995) e incluso algunos autores refieren 
que el grado de sufrimiento de las familias puede llegar 
a ser incluso mayor en algunas ocasiones que el del pro
pio paciente debido al mayor grado de conciencia de la 
situación por parte de los familiares. Además, la mayor 
parte de responsabilidad en el cuidado de la persona 
afectada durante su recuperación es llevada a cabo por los 
familiares (Oddy y Herbert, 2003). Debido a que todo 
el conjunto familiar se ve afectado tras el daño cerebral, 
algunos autores han planteado que no habría individuos 
que sufren daño cerebral sino familias afectadas por daño 
cerebral (Powell, 1994).

Progresivamente se ha ido mencionando en la litera
tura médica a la familia y al paciente que ha sufrido daño 
cerebral agudo como un sistema que se ve afectado y que 

requiere ayuda y apoyo en todo el proceso de rehabilita
ción. En muchas de las referencias de la literatura cientí
fica sobre rehabilitación neuropsicológica están incluidos  
los miembros de la familia y tienen presentes sus necesida
des. Podemos decir que existe un consenso generalizado en 
considerar a la familia como una parte muy importante en el 
proceso de rehabilitación, teniendo en cuenta además, que 
los familiares se hallan a su vez en un proceso traumático 
particular (Brooks, 1991; Florian, Katz y Lahav, 1989). Actual
mente, se considera que las familias precisan atención, 
educación, orientación y ayuda, por lo que los esfuerzos de 
la rehabilitación se han ampliado para englobar también 
a la familia en todo el proceso de recuperación (Cavallo, 
Kay, y Ezrachi, 1992; Ponsford, Sloan, y Snow, 1995; 
Powell, 1994; Rivera, Elliott, Berry, Grant y Oswald, 2007).

La mayoría de los estudios sobre las consecuencias del 
daño cerebral en los familiares de los afectados se han 
realizado especialmente en pacientes con TCE, por lo 
que en el presente capítulo se hará referencia fundamen
talmente a dicha entidad. Sin embargo, los resultados de 
estos estudios relativos a las consecuencias en los fami
liares de personas afectadas por daño cerebral traumático 
son, en general, aplicables también a otros trastornos 
neurológicos agudos como el ictus, entre otros (Junqué, 
Bruna, Mataró y Puyuelo, 1998).

Los primeros estudios relativos a los familiares de 
personas afectadas por TCE, entre los que cabe destacar 
el realizado por Panting y Merry (1972), indicaron que 
las familias presentaban dificultades para asumir las 
consecuencias del TCE y percibían una falta de apoyo e 
información por parte de los equipos médicos y de reha
bilitación. Desde entonces y durante los últimos años 
han ido apareciendo numerosas publicaciones que han 
tratado distintos aspectos del impacto del daño cere
bral traumático en la familia. Sin embargo, a pesar de 
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la  evidencia de la repercusión del TCE en las familias, 
resulta extremadamente difícil su valoración y existe, ade
más, una gran dificultad para comparar los resultados de 
las diferentes investigaciones realizadas en este ámbito. 
Ello es debido fundamentalmente a que los estudios han 
utilizado una amplia variedad de métodos para evaluar 
los cambios producidos en los pacientes y en sus familia
res y, a su vez, se han llevado a cabo en culturas y pobla
ciones muy diversas. También es preciso tener en cuenta 
la dificultad de realizar estudios metodológicos sobre la 
eficacia de la intervención en los familiares; a pesar de 
ello, la práctica clínica puede basarse en los resultados  
de estudios que han valorado cómo se adaptan los familia
res y las dificultades que presentan en todo el proceso de 
rehabilitación (Oddy y Herbert, 2003).

En este capítulo se describen las consecuencias del daño 
cerebral traumático en el ámbito familiar y su abordaje 
terapéutico. En los distintos apartados se trata el impacto 
del TCE en la familia, las respuestas y las estrategias más 
frecuentes de los familiares para afrontar los cambios que 
se producen, y los efectos según el miembro de la familia 
afectado. También se exponen las diferentes fuentes de 
estrés en las familias y los cambios que perciben los fami
liares en el paciente; y, finalmente, se describen las estra
tegias más relevantes de intervención terapéutica dentro 
del ámbito familiar.

Impacto del daño cerebral 
en el entorno FamIlIar

El impacto del daño cerebral traumático en el entorno 
familiar depende de diversos factores, tales como la cohe
sión familiar premórbida, las actitudes de los familiares 
en relación con la enfermedad, los recursos sociales y 
económicos, etc. Así pues, la respuesta familiar frente a 
esta nueva situación y disposición familiar puede diferir 
mucho de una situación a otra. El impacto inicial también 
difiere en cada miembro de la familia, siendo la persona 
que asumirá el rol de cuidador principal del afectado 
el que experimente una carga superior a todos los niveles 
(familiar, social, económico, etc.), mientras que la grave
dad del estrés entre los otros familiares dependerá de su 
grado de implicación (Lezak, 1988).

Se ha indicado que el daño cerebral traumático produce 
un gran impacto en los familiares de la persona afectada, 
causando trastornos significativos en los miembros de la 
familia, estrés en las relaciones maritales, cambios en las 
relaciones sociales y dificultades económicas (McKinlay, 
Brooks, Bond, Martinage y Marshall, 1981). Diversos estu
dios indican que un número considerable de familiares 
que están al cuidado de pacientes con TCE presentan nive
les importantes de ansiedad y depresión, y por ese motivo 
es necesario hacer hincapié en la necesidad de facilitarles 

información sobre el pronóstico de la lesión cerebral 
(Morris, 2001). Por otra parte, Livingston y Brooks (1988) 
observaron que el grado de afectación de la persona con 
TCE también influenciaba en la salud mental de los fami
liares: los de pacientes con TCE graves presentaban mayor 
número de trastornos psiquiátricos en comparación con 
aquellos familiares de pacientes con TCE leves. En otra 
investigación previa, Livingston (1987) observó que los 
familiares experimentaban problemáticas psicosociales 
significativas tras el traumatismo, las cuales persistían a lo 
largo del tiempo. Verhaeghe, Defloor y Grypdoncks (2005) 
añaden que las familias jóvenes con menos apoyo social y 
financiero o con otros problemas psiquiátricos y/o médicos 
son más vulnerables frente a esta situación de cambio. Por 
otro lado, estudios más recientes observaron que los cuida
dores con problemas de salud física y con más dificultades 
en la resolución de conflictos tienen un mayor riesgo de 
sufrir sintomatología depresiva, independientemente del 
tiempo durante el cual hayan estado llevando a cabo el rol 
de cuidadores (Rivera et al., 2007).

En una revisión sobre el impacto del daño cerebral 
traumático en la dinámica y el funcionamiento fami
liar llevada a cabo por Florian Katz, y Lahav (1989), se 
evidenció que dicha situación expone a la familia a pro
blemas complejos que son propios de dicha afectación, 
por lo que es preciso disponer de servicios de asistencia 
familiar específicos centrados en la familia. Por otra parte, 
se ha observado que el nivel de estrés experimentado 
por la familia de los pacientes es tal, que la intervención 
profesional es apropiada incluso después de 10 a 15 años 
de evolución del daño cerebral (Verhaeghe, Defloor, y 
Grypdoncks, 2005). Otros autores también hablan de 
la necesidad de asesoramiento y apoyo a las familias 
afectadas, por lo que es conveniente que los programas 
de rehabilitación dispongan de sistemas de ayuda a las 
familias, especialmente en situaciones clave, tales como el 
momento del alta hospitalaria o en los primeros momen
tos de readaptación social del paciente en fases más avan
zadas del proceso de rehabilitación (Brzuzy y Speziale, 
1997; Leal 1993, Perlesz y O’Loughlan, 1998; Resnick, 
1993).

reaccIón FamIlIar

Cuando en el contexto familiar alguno de sus miem
bros sufre un trastorno neurológico agudo, las relacio
nes establecidas se ven afectadas y se rompen los roles, 
las expectativas y los objetivos del conjunto familiar. Las 
reacciones emocionales también se ven afectadas por el 
hecho de que el daño cerebral se produce bruscamente y, 
en muchos casos, hubiera podido ser potencialmente evi
table, especialmente en el caso de los TCE. A pesar de que 
resulta difícil la realización de estudios en este ámbito y 
que la comparación entre los resultados obtenidos en las 
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diferentes investigaciones es a su vez compleja, hay ciertos 
modelos que describen o conceptualizan sus reacciones 
a lo largo del tiempo. Estos suponen una ayuda, puesto 
que proporcionan una perspectiva a partir de la cual los 
miembros de los equipos de rehabilitación pueden com
prender la experiencia de las familias (Bruna, Mataró  y 
Junqué, 1997).

Los estudios realizados hasta la actualidad mostrarían 
resultados consistentes en cuanto a la comprensión de las 
consecuencias del daño cerebral en las familias se refiere; 
sin embargo, se han realizado pocos estudios acerca de 
la compresión de las respuestas de los familiares y su 
proceso de adaptación. Uno de los primeros estudios 
sobre el tema fue el realizado por Romano (1972), quien 
observó que la negación era un fenómeno común entre 
los familiares. Otros estudios posteriores también han 
enfatizado la importancia de la negación como una res
puesta frecuente en muchas familias de afectados, proba
blemente más habitual entre padres que entre cónyuges 
(Perlesz, Kinsella y Crowe, 1999).

Las reacciones de los miembros de la familia y sus 
necesidades varían de una familia a otra y pueden ir cam
biando desde los primeros momentos de hospitalización 
hasta las fases más avanzadas en el proceso de rehabilita
ción. Esta variación en las reacciones familiares depende 
de diversos factores, como el nivel de afectación de los 
trastornos que sufre la persona afectada, la naturaleza y 
la calidad de las relaciones familiares premórbidas, los 
recursos preexistentes, y las características de los cuidado
res y familiares, así como diversos factores externos, como 
los recursos y la calidad del soporte social, comunitario 
y profesional. Cabe tener en cuenta que, incluso en los 

casos más leves, es preciso tener en cuenta la atención a 
los familiares, a pesar de que algunos de los problemas 
puedan ser transitorios o de menor gravedad (Camplair, 
Bulter, y Lezak, 2002).

Se han caracterizado las respuestas de la familia al 
daño cerebral traumático en cinco estadios, según se 
indica en la figura 241. Cabe señalar que existen dife
rencias en la secuencia y en el grado en que las familias 
pasan atraviesan los distintos estadios. Asimismo, no 
todas las familias pasan por las mismas fases; factores 
como la estructura familiar preexistente, la cohesión y 
las estrategias de afrontamiento, así como los recursos 
de los que dispone la familia, influyen significativamente 
en sus respuestas (Douglas, 1990, citado en Ponsford, 
Sloan, y Snow, 1995).

Tal como podemos observar, en un primer momento, 
las familias suelen experimentar un estado de shock o 
conmoción debido al impacto de ver al familiar afectado 
luchando por su vida, hecho que, de por sí, crea angustia 
y confusión, así como sentimientos de incapacidad y frus
tración. En muchos casos, los médicos refieren un pro
nóstico muy poco esperanzador y todo lo que desean los 
familiares es que la persona afectada sobreviva  (Douglas, 
1990, citado en Ponsford, Sloan, y Snow, 1995).

Posteriormente, cuando la fase de tratamiento agudo se 
supera, con frecuencia aparece un sentimiento de alivio, 
y a medida que el paciente supera los síntomas más crí
ticos y se va recuperando con relativa rapidez, aparecen 
sentimientos de esperanza y optimismo por parte de 
los familiares en la completa recuperación del paciente. 
Estos sentimientos suelen ser exagerados e ir acompa
ñados de sentimientos de negación en relación con las 

Figura 24-1 Respuestas de 
la familia al traumatismo 
craneoencefálico.
(Tomado de Douglas, 1990, citado en 
Ponsford, Sloan y Snow, 1995.)
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consecuencias reales. Estos sentimientos de negación 
pueden verse reforzados por diversos factores: las prime
ras predicciones acerca de que el paciente podía fallecer, 
permanecer comatoso o no volver a caminar ni hablar 
nunca más no se han confirmado, lo que justifica una 
cierta falta de credibilidad por parte de las familias en las 
predicciones médicas. Puesto que es difícil pronosticar 
con total certeza el grado de recuperación del paciente, 
frecuentemente se informa a las familias de que la recupe
ración puede continuar durante largo tiempo y de que el 
pronóstico final es incierto, lo cual tiende a generar espe
ranza en los familiares. Además, muchos de los proble
mas que presenta el paciente no se evidencian claramente 
y resulta mucho más fácil centrarse sólo en la discapacidad 
física, que puede mostrar una mejoría relativamente rápida, 
que en los cambios cognitivos y de comportamiento, que 
tienden a ser más persistentes. La tendencia a negar las 
consecuencias del daño cerebral que manifiestan algu
nos familiares puede suponer una fuente considerable 
de conflicto en las relaciones entre la familia y el equipo 
de rehabilitación. Suele ser necesario un largo período de 
tiempo para que los familiares más cercanos a la persona 
que ha sufrido daño cerebral acepten que su familiar no 
va a volver a una total normalidad. La conciencia de la 
realidad del impacto del traumatismo frecuentemente no 
tiene lugar hasta que el paciente recibe el alta hospitalaria 
y vuelve a su domicilio, puesto que es en ese momento 
cuando las familias deben confrontarse más directamente 
con las dificultades y los cambios que presenta su familiar 
(Ponsford, Sloan y Snow, 1995).

A continuación se describen los diferentes estadios de 
reacción emocional por los que pasan las familias de las 
personas afectadas por daño cerebral, según plantea 
Powell (1994) (fig. e241).

Un primer momento (estadio I) transcurre desde 
el momento del daño cerebral hasta la estabilización 
médica. La reacción emocional inicial de la familia es, a 
menudo, una mezcla de shock, pánico, incredulidad y 
negación, siendo la principal preocupación la superviven
cia del ser querido. En un segundo momento, pasado el 
impacto inicial (estadio II), cuando el familiar afectado 
recupera la conciencia, la familia experimenta cierta 
esperanza y a menudo una excesiva negación acerca de 
las realidades futuras; existe cierta tendencia a centrarse 
en las pequeñas mejorías con la finalidad de justificar a 
menudo sentimientos irreales acerca de la recuperación. 
En esos primeros días, la familia no suele estar intere
sada en la información relativa al significado del daño 
cerebral, ni acerca de las asociaciones de familiares de 
afectados. El tercer estadio (estadio III) a menudo coin
cide con el período de rehabilitación y los miembros de 
la familia suelen mantener aún una actitud esperanza
dora. Sin embargo, durante la última fase de este estadio 
pueden empezar a preocuparse por el lento progreso. El 
cuarto estadio (estadio IV) aparece como consecuencia 
del retorno a la sociedad y la finalización de los servicios 

de rehabilitación. El reconocimiento de la posible per
manencia de los déficits y de que probablemente habrá 
pocos cambios puede provocar sentimientos de depresión 
y rabia. Finalmente, el estadio V puede describirse como 
la aceptación emocional por parte de los familiares y el 
reconocimiento más realista de las limitaciones de la per
sona afectada.

El proceso de adaptación que vive la familia trans
curre de forma paralela al que experimenta la persona 
afectada y a través del cual va superando los diversos 
estadios de recuperación y aceptación. Otro cambio que 
la familia deberá afrontar será, seguramente, la pérdida 
de algunas de las cualidades y habilidades más destacadas 
y apreciadas del familiar afectado, hecho que conlleva 
intentar superar los sentimientos de tristeza que estos 
cambios conllevan, así como su proceso de adaptación 
a los mismos. Asimismo, los familiares deben reaccionar a 
los acontecimientos de la vida diaria y a las dificulta
des asociadas al daño cerebral. Ello incluye superar los 
problemas cognitivos, de conducta y sociales, la falta de 
información y de servicios, la incertidumbre acerca del 
futuro, las posibles dificultades económicas y el cambio 
de roles en el ámbito familiar (Powell, 1994).

Diversos estudios indican que, independientemente de 
su estructura, existe un progresivo aislamiento de la fami
lia a medida que se va disipando el apoyo hospitalario y 
de los miembros del equipo de rehabilitación. Por otra 
parte, los amigos y familiares que inicialmente estaban 
cerca van distanciándose progresivamente. Con el tiempo, 
la familia va dándose cuenta de que la persona afectada 
por daño cerebral presenta dificultades en las actividades 
sociales, profesionales o de ocio, por lo que cada vez per
manecen más tiempo en el domicilio. En ocasiones quie
nes están al cuidado del paciente se ven obligados a dejar 
su propio empleo y sus actividades de ocio para poder 
hacerlo. Como consecuencia de todo ello, la unidad 
familiar va perdiendo gradualmente su red de contactos 
sociales (Kozloff, 1987).

eFectos Y consecuencIas 
del daño cerebral según el rol 
FamIlIar de la persona aFectada

Han sido diversos los estudios que han indicado que 
el impacto del daño cerebral en la familia depende 
en mayor o menor grado del rol familiar de la persona 
afectada. En este sentido, se ha sugerido que cuando la 
persona afectada es uno de los cónyuges, las relaciones 
familiares presentan menor poder de adaptación a los 
cambios que en los casos en los cuales la persona afectada 
es alguno de los hijos (Panting y Merry, 1972; Kreutzer, 
Gervasio y Camplair, 1994). Asimismo, otros estudios 
indicaron que los cónyuges parecen ser menos capaces de 
tolerar una conducta infantil e irritable que los padres, ya 
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que estos están posiblemente más acostumbrados a llevar 
a cabo el rol de cuidadores dentro del núcleo familiar y 
frecuentemente tienen el apoyo del otro cónyuge en esta 
tarea (Ponsford, Sloan y Snow, 1995). Esta idea se ha 
visto también respaldada por otros estudios que afirman 
que la experiencia vivida por los cónyuges es más estre
sante que la de los padres (Kreutzer, Gervasio y Camplair, 
1994; Verhaeghe, Defloor y Grypdoncks, 2005).

A continuación se describen algunos de los principales 
estudios realizados en torno a la repercusión del daño 
cerebral traumático en los familiares, según el miembro 
de la familia afectado.

cónyuges
El impacto de una enfermedad crónica o de un accidente 
con importantes secuelas en un miembro de la pareja 
pone en juego el equilibrio de todo el sistema familiar. Se 
alteran los hábitos y las funciones de los miembros de la 
familia, y se desorganizan los límites del sistema. El sub
sistema filial puede perder sus referencias y la pareja del 
cónyuge afectado debe asumir toda la responsabilidad 
del grupo. Pero, además, vemos cómo la propia relación 
de pareja queda afectada.

En efecto, la mayoría de autores parecen estar de 
acuerdo en que una buena relación de pareja (marital 
quality) se basa en diversos indicadores como, por ejem
plo, la estabilidad o la satisfacción (Jeong, Bollman y 
Schumm, 1992). De hecho, Karney y Bradbury (1995), 
autores de una de las mejores revisiones sobre la calidad 
de las relaciones de pareja, encontraron que la satis
facción matrimonial es la variable que tiene una mayor 
influencia sobre la estabilidad y sobre la percepción que 
tienen las propias parejas de la calidad de su relación.

Otros estudios van más allá de la satisfacción y se han 
centrado en el llamado «amor apasionado». Tucker y 
Aron (1993) lo han definido como «el intenso deseo de 
estar con el otro miembro de la pareja». Estos autores han 
observado que el amor apasionado es más importante 
que la satisfacción, dado que para ellos esta implica la 
ausencia de problemas y la percepción de un bienestar 
general, mientras que el amor apasionado comporta una 
atención intensa y mucho afecto. Estos autores opinan 
que el amor apasionado sería el «ingrediente activo» de 
la medida de la satisfacción de pareja y observan que este 
amor se puede mantener bastante estable a través del 
tiempo y recuperarse cuando decae, como, por ejemplo, 
en los momentos de transición.

Ya expresamos en otro trabajo (Pérez Testor, Castillo y 
Palacín, 2002) que todas estas distinciones, aun siendo 
interesantes y necesarias, nos reafirman que no existe un 
concepto de calidad de la relación de pareja claramente 
definido. Seguramente la estabilidad, la satisfacción y el 
amor apasionado son algunas de las dimensiones que 
definen la calidad de la relación de pareja, pero no son 
las únicas. Amato y Booth (1995) han aportado otros 

constructos como, por ejemplo, el grado de felicidad, 
el nivel de comprensión o del afecto recibido, la satis
facción en las relaciones sexuales o el cuidado en tareas 
del hogar. Estos autores también citan la frecuencia de la 
interacción, como comer juntos, visitar a amigos, trabajar 
en proyectos conjuntos, salir juntos, etc. o la frecuencia y 
la gravedad de los desacuerdos, los conflictos y las peleas 
o los problemas existentes en la pareja, como la facilidad 
para enfadarse, los celos, el carácter dominante, estar poco 
en casa, gastar dinero, consumir bebidas alcohólicas, etc. 
(Amato y Booth, 1995; Medina, Castillo y Davins, 2006).

Desde esta perspectiva podríamos estar de acuerdo en 
que la estabilidad, la satisfacción y el amor romántico, 
como la mayoría de indicadores de la calidad de la rela
ción, se modifican ante la enfermedad crónica o la disca
pacidad. La relación entra en crisis y en muchas ocasiones 
se llega al divorcio. Desde la clínica es fácil observar cómo 
parejas en equilibrios inestables rompen la relación ante 
un impacto vital de gran calibre, como es la discapaci
dad de la pareja. El ritual canónico «en lo bueno y en lo 
malo, en la salud y en la enfermedad» no logra soportar 
la prueba de la realidad.

Cabe destacar el profundo impacto personal que pro
ducen las secuelas del daño cerebral traumático en el 
núcleo familiar más cercano al paciente, particularmente 
en el cónyuge. La perspectiva de la pareja queda clara
mente plasmada en un relato espontáneo escrito por la 
esposa de un afectado y publicado por Bigler (1989), en 
el que ella refiere que su marido «es realmente una per
sona “distinta”» y que «la vida no volverá a ser la misma 
que antes del accidente» (Bigler, 1989, p. 73).

En 1976, Rosenbaum et al. (citado en Whyte y Rosenthal, 
1993) estudiaron las relaciones maritales de pacientes con 
TCE después de 1 año de evolución. Los resultados mos
traron un incremento de la tensión en el ámbito familiar, 
la presencia de sentimientos de soledad, depresión y 
aislamiento en las esposas de los afectados, pérdida de 
contacto sexual con sus cónyuges y cambios de rol en la 
familia. Liss y Willer (1990) han relacionado estas reac
ciones de ansiedad, aislamiento y pérdida a causa de pro
blemas como el déficit de atención sufrido por el cónyuge 
perjudicado, la pérdida de concentración y memoria, el 
déficit en el procesamiento de la información, en el juicio 
y en la percepción de dificultades, entre otros. En 1978, 
Oddy (citado en Livinsgton y Brooks, 1988) halló menos 
evidencias de estrés marital en su estudio llevado a cabo 
en un grupo de pacientes relativamente menos graves y a 
lo largo del primer año tras el TCE. En esta misma línea, 
Peters et al. (1990) describieron dificultades de readapta
ción en la relación marital de los pacientes afectados por 
daño cerebral traumático, de forma que las esposas de  
los pacientes más afectados refirieron un mayor grado 
de desacuerdo y dificultad en la toma conjunta de deci
siones que las esposas de pacientes leve o moderada
mente afectados. Además, refirieron una disminución 
en la expresión emocional física y verbal, así como en la 
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cohesión de la relación. En una muestra de pacientes con 
TCE y de sus cónyuges se evaluó el grado de ansiedad y 
de depresión a los 6 años del traumatismo. La mayoría de 
los pacientes y de sus cónyuges mostraron puntuaciones 
elevadas en estas escalas, de los cuales casi el 70% mostra
ban depresión, y el 50%, ansiedad. De ambos cónyuges, 
las esposas eran las que presentaban mayores niveles de 
depresión y ansiedad en comparación con los maridos de las 
personas afectadas (Linn, Allen y Willer, 1994).

Hasta el momento, hemos podido ver cómo distintos 
estudios evidencian el gran impacto que provoca el daño 
cerebral como afectación crónica y a largo plazo en la 
relación de pareja. Los resultados de un estudio reciente 
realizado por Strawbridge, Wallhagen y Shema (2007) 
indican, al igual que los estudios expuestos anterior
mente, que la visión de deterioro afecta negativamente 
al cónyuge, aumenta la depresión, y afecta al estado 
físico, al bienestar, a la participación social y a la calidad 
marital.

En otro estudio realizado por Gosling y Oddy (1999), 
se investigó la calidad de las relaciones sexuales matrimo
niales entre 1 y 7 años después de que el hombre hubiera 
sufrido una lesión cerebral grave. Las mujeres refirieron 
que su satisfacción, tanto la sexual como la de la rela
ción en general, disminuyó tras la lesión y calificaron su 
estado actual de satisfacción marital como significativa
mente inferior a la de sus maridos, quienes padecieron la 
lesión cerebral. Dicho estudio reveló el papel importante 
de los cambios experimentados por las mujeres y muchas 
refirieron cambios en la dinámica familiar que impli
caban la responsabilidad total de la toma de decisiones. 
La mayoría de las mujeres estaban resignadas ante la 
expectativa de que en el futuro pudiera haber cambios y 
para la mayoría de ellas algunos de los aspectos positivos  
de la relación eran mantener el sentido de compromiso y 
continuar la relación de compañía.

Se ha descrito que los cónyuges de personas que sufrie
ron un TCE tienden a encontrarse socialmente aislados, 
teniendo dificultades para establecer nuevas redes de 
relación social. Asimismo, pueden tender a recibir poco 
apoyo por parte del resto de los familiares, los cuales, 
como consecuencia de su menor implicación, pueden 
mostrar una comprensión más limitada de los cambios 
que ha sufrido el miembro de la familia afectado y del 
estrés que ello ha creado en el entorno familiar (Lezak, 
1978, citado en Brooks y McKinlay, 1983).

En el caso de que haya hijos en la familia afectada, 
es el cónyuge del paciente quien debe asumir el rol de 
ambos padres, haciéndose cargo de sus hijos y de su 
pareja. Además, son ellos quienes deben responsabili
zarse de las cuestiones domésticas, que implican, entre 
otras cuestiones, asegurar el bienestar económico de la 
familia. El cónyuge afectado puede mostrar actitudes 
infantiles, encontrarse centrado en sí mismo e irritable 
y, consecuentemente, ser incapaz de ofrecer el apoyo 
emocional que antes del traumatismo constituía una 

parte vital en la relación de pareja (Ponsford, Sloan y 
Snow, 1995).

La evidencia a favor de la repercusión del daño cerebral 
en las relaciones maritales se ve reforzada por la frecuen
cia de casos de divorcio tras un traumatismo. El estudio 
realizado por Tate et al. (1989) indica que a los 6 años 
de un TCE grave, el 63% de los matrimonios habían roto 
su relación en el caso de discapacidades moderadas o 
graves, mientras que el 42% de aquellos que habían pre
sentado una buena recuperación también se divorciaron 
o separaron. Parece ser, pues, que el fracaso matrimonial 
es más frecuente tras TCE extremadamente graves, cuando 
la amnesia postraumática es superior a 1 mes, que en los 
TCE más leves. Durante el período inmediato después del 
traumatismo hay esperanzas en la recuperación y los cón
yuges muestran una intención de adaptarse a los cambios. 
Por ese motivo, las separaciones no acostumbran a ser 
inmediatas, sino que se dan al cabo de unos años (Pons
ford, Sloan y Snow, 1995).

Sin embargo, a pesar de que la experiencia clínica y 
parte de la investigación empírica nos muestra abundan
tes situaciones de ruptura, muchas parejas son capaces 
de reconstruir su relación y rehacen su vida conyugal. 
Investigaciones más recientes (Kreutzer, Marwitz, Hsu, 
William y Riddick, 2007) nos muestran cómo en muchas 
situaciones de enfermedad y discapacidad, las parejas 
pueden mantener su unión. Este estudió consistió en exa
minar las tasas de separación y divorcio después de que 
un miembro de la pareja sufriera una lesión cerebral trau
mática, así como en identificar los factores relacionados 
con el riesgo de rupturas matrimoniales. Los resultados de 
Kreutzer et al. (2007) fueron concluyentes: la mayoría 
de los pacientes permanecieron casados. A diferencia de 
los resultados del estudio de Tate et al. (1989), el trabajo 
de Kreutzer muestra cómo la tasa de divorcio fue del 
17%, y la tasa de separación, del 8%, cifras inferiores a 
la tasa de divorcio y separación de la población general 
en EE. UU. Según este estudio, algunos factores influían en 
el hecho de que una pareja permaneciera unida después 
de la lesión, entre los cuales se encuentran el tiempo de 
duración del matrimonio o la edad de los cónyuges. Por el 
contrario, el género, el origen étnico, el nivel educativo, 
el tiempo transcurrido desde la lesión o la situación de 
empleo después de la lesión no guardaron relación con el 
riesgo de rupturas matrimoniales (Kreutzer et al., 2007).

Mejorar la calidad de las relaciones de pareja en situa
ciones de enfermedad o discapacidad puede ayudar a mejorar 
la situación individual de cada uno de los miembros de la 
pareja. Ya se sabía de la importancia de la calidad de 
la relación de pareja en el caso de familias con hijos afectados 
por alguna discapacidad (Kersh, Headvat, HauserCram y 
Warfield, 2006), pero ahora también podemos considerar 
que, en general, la satisfacción marital parece ser un impor
tante factor de que influye en la calidad de vida y en el 
sufrimiento psicológico de las parejas con alguna disfun
ción o enfermedad grave (Jenewein et al., 2008).

Aspectos asistenciales, éticos y legalesParte | 5 |
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Hijos
Frecuentemente se producen cambios importantes en 
los roles y en las relaciones familiares cuando alguno 
de los hijos ha sufrido daño cerebral. Se ha observado 
que, después de la lesión cerebral, el nivel de carga en 
la familia aumenta, tanto a los 6 como a los 30 meses. La 
gravedad de las lesiones y el deterioro funcional del niño 
predicen el comportamiento disfuncional del entorno 
familiar. La naturaleza y la gravedad de los problemas 
físicos y cognitivos están estrechamente relacionados 
con la gravedad de la lesión, y con el funcionamiento del 
niño y de su familia, de modo que el grado de repercusión 
familiar se verá influenciado por el funcionamiento previo 
y por los factores psicosociales premórbidos (Anderson, 
Catroppa , Haritou, Morse y Rosenfeld, 2005).

Los padres de mediana o avanzada edad que hacían 
planes de futuro sin pensar ya en las responsabilidades 
paternas pueden encontrarse con un hijo o hija que vuelve 
a depender de ellos. Además, se plantean lo que le puede 
ocurrir al niño o adulto afectado cuando ellos no pue
dan proporcionarle el cuidado necesario. A diferencia de 
lo que ocurre en el caso de los cónyuges, cuando ambos 
miembros del matrimonio están presentes, estos pueden 
apoyarse mutuamente y compartir hasta cierto punto la 
carga que puede representar el paciente (Ponsford, Sloan, y 
Snow, 1995).

Aunque la incidencia de daño cerebral traumático en 
niños es relativamente alta, hay pocos estudios acerca 
del impacto del daño cerebral en la familia del niño 
afectado. Uno de los estudios más relevantes en este 
ámbito, realizado por Gardner (1973, citado en Waalan 
y Kreutzer, 1988), describe las reacciones más frecuentes 
que presentan los familiares de niños afectados por TCE 
(tabla e241).

Se ha sugerido que cuanto menor es la edad del hijo 
afectado, mayor es la capacidad de adaptación de los 
padres a los cambios producidos, ya que el infantilismo 
y la dependencia que habitualmente aparecen tras un 
traumatismo son comportamientos habituales en los 
niños. Sin embargo, cuando se trata de un hijo adulto, 
las conductas inmaduras pueden ser consideradas más 
impropias para la edad. Además, las expectativas en 
cuanto a la recuperación del niño son mayores que en el 
caso del adulto, puesto que los padres consideran que los 
niños crecen y pueden desarrollarse independientemente 
de su discapacidad (Waaland y Kreutzer, 1988). Estudios 
más recientes, como el de Youngblunt y Brooten (2008), 
afirman que las madres con una buena salud mental de 
base, un buen apoyo y que han tenido una buena rela
ción con sus hijos se han adaptado bien a la situación. 
Sin embargo, las madres con más estrés y con una salud 
mental más pobre durante la hospitalización del niño 
pueden tener más riesgos de que empeore su relación 
madrehijo y de obtener peores resultados en las relacio
nes familiares.

Después del traumatismo, los padres deben afrontar 
simultáneamente su propio dolor, las reacciones de 
los hermanos y de otros miembros de la familia, y los 
frecuentes problemas conductuales que aparecen en la 
persona afectada. A menudo, los padres pueden experi
mentar sentimientos de culpa intensa, depresión y miedo 
acerca del futuro de su hijo. También es habitual que los 
padres encuentren dificultades para aprender a no sobre
proteger a sus hijos y dejar que poco a poco vayan siendo 
más independientes. Cabe tener presente que diversos 
estudios advierten de la importancia de la intervención 
como ayuda para disminuir el estrés de los padres en la 
hospitalización y promover el apoyo social después de 
esta (Kao y Stuifbergen, 2004). Aunque no se han reali
zado comparaciones directas, puede suponerse que los 
padres de niños afectados experimentan reacciones emo
cionales más intensas que los padres de hijos con dis
capacidades congénitas (Waaland y Kreutzer, 1988).

padres
Los hijos de personas que han sufrido un TCE también 
deben asumir nuevas responsabilidades. Pueden experi
mentar una pérdida de afecto y apoyo no sólo por parte 
del progenitor afectado sino también del otro miembro 
paterno, ya que este debe estar largo tiempo en el hos
pital y suele estar cansado, irritable y emocionalmente 
exhausto, con poca energía para tratar los asuntos de 
importancia relativos a los niños. El padre o madre que 
ha sufrido un TCE puede estar irritable o mostrarse agre
sivo hacia los niños y no ser capaz de compartir activida
des con ellos. Frente a estos cambios, los niños tienden a 
estar más tiempo fuera del domicilio y a alejarse de sus 
padres, particularmente si son adolescentes. Además, pue
den ser reticentes a compartir sus sentimientos con otras 
personas y tender a negar lo que está ocurriendo evitando 
enfrentarse a ello, con lo cual es posible que desarrollen 
problemas de comportamiento en estas circunstancias 
(Ponsford, Sloan y Snow, 1995).

Desafortunadamente, hay relativamente pocos estudios 
que traten sobre el impacto a largo plazo en los hijos o 
hermanos de personas que han sufrido daño cerebral. En 
un estudio de seguimiento de 10 a 15 años de pacientes 
con TCE graves, Thompsen (1984) halló que «la relación 
entre los pacientes y sus hijos evolucionaba negativa
mente en todos los casos […]». Por otro lado, Pessar et al. 
(1993) estudiaron a 24 familias en las que uno de los 
padres había sufrido daño cerebral. Los niños estudia
dos habían nacido antes de la afectación y todavía vivían en 
casa cuando fueron entrevistados. Los cónyuges no afec
tados indicaron que la mayoría de los niños experimen
taron problemas de conducta después de la afectación de 
su progenitor y que en 10 familias se produjeron cambios 
problemáticos significativos, como un deterioro de la 
relación con el progenitor afectado, una conducta de evi
tación y problemas emocionales.
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Factores estresantes  
en los FamIlIares

Los cambios en el control emocional, en la personalidad 
y en el comportamiento, particularmente irritabilidad 
y agresión, así como déficits cognitivos como enlenteci
miento y problemas de memoria, son considerados por 
diversos autores como la mayor fuente de estrés en los 
familiares de personas afectadas por daño cerebral trau
mático, tanto si se trata de relaciones maritales como 
de parentales (Panting y Merry, 1972; Oddy, Humphrey 
y Uttly, 1978; McKinlay et al., 1981; Brooks, Campsie, 
Symington, Beattie y McKinlay, 1986; Waaland y Kreuetzer,  
1988; Ergh , Hanks, Rapport y Coleman, 2007; Liss y 
Willer, 1990). Es preciso tener en cuenta que tras la lesión 
cerebral la persona afectada tiende a mostrarse más agre
siva, ansiosa, depresiva y irritable, y tiene frecuentes olvidos 
en las actividades de la vida diaria, lo cual afecta negativa
mente a los cuidadores familiares (Hora y de Sousa, 2005).

En diversos estudios de la literatura médica se ha 
observado que, en general, las dificultades cognitivas y 
los cambios de personalidad parecen producir mayores 
problemas a las familias que las discapacidades físicas, lo 
cual ya fue sugerido por los primeros estudios realizados 
por Panting y Merry (1972) y Thomsen (1974), algo que 
ha sido confirmado sólidamente por estudios posteriores 
(Brooks, 1991; Kreutzer, Gervasio y Camplair, 1994; 
Junqué, Bruna y Mataró, 1997).

En un estudio realizado por Oddy, Humphrey, y Uttly 
(1978), en el que se entrevistó a 54 familiares de personas 
afectadas por TCE al cabo de 1 mes, y 6 y 12 después del 
accidente, se observó que el peor período de estrés para la 
mayoría de familiares parecía ser durante el mes siguiente 
a que se produjera el TCE. Sin embargo, el nivel de estrés 
disminuía a los 6 meses, a pesar de que no había desapa
recido a los 12 meses. El estrés que sufrían los familiares 
era debido a su percepción de los cambios de personali
dad y de los déficits presentes en el paciente, aunque no 
se veía afectado por la gravedad del traumatismo, por 
las discapacidades asociadas, ni por el hecho de que el 
paciente estuviera realizando el mismo trabajo o las mis
mas actividades de ocio que realizaba antes del TCE.

McKinlay et al. (1981) realizaron un estudio con una 
muestra de 55 familiares de pacientes con TCE tras 1 año 
del traumatismo e identificaron los siguientes problemas 
como causas de estrés: cambios en la rutina familiar, en 
las condiciones de la vivienda, en el estatus económico, 
en las actividades de ocio y cambios en la conducta del 
paciente, así como sentimientos de estrés como conse
cuencia de los anteriores problemas. El nivel de estrés 
experimentado por los familiares no disminuía entre los 
3 y los 12 meses, lo cual se relacionó con la incidencia 
de los cambios mentales y de comportamiento en el 
paciente.

En otra investigación posterior realizada por Brooks 
et al. (1987), se observó que al cabo de 5 años, los fami
liares de pacientes afectados por TCE presentaban estrés 
con mayor intensidad que al cabo de 1 año. El factor 
que mejor predecía la presencia de estrés en el familiar 
era la magnitud de los cambios de conducta y de per
sonalidad en el paciente. Por otra parte, en el estudio 
llevado a cabo por Oder et al. (1992) se halló que la 
salud psíquica de los familiares de los afectados parecía 
ser relativamente resistente frente a las discapacidades 
físicas y cognitivas de estos, y estaba principalmente 
afectada por el comportamiento desinhibido del fami
liar afectado.

Otros autores han señalado que la incertidumbre que 
se produce durante el período en el que el paciente está 
en coma produce un intenso estrés los familiares, los cua
les deben afrontar, a parte de la afectación física y la dis
capacidad, la posibilidad del fallecimiento del paciente. 
También se ha indicado que los familiares de pacientes 
que presentan un estado de coma prolongado pueden 
presentar conflictos y se pueden ver afectadas sus relacio
nes interpersonales (Tzidkiahy, Sazbon, y Sozi, 1994).

A medida que el tiempo va avanzando después del 
daño cerebral, aparecen otros factores que van siendo 
progresivamente más relevantes. Entre estos factores se 
encontrarían la personalidad premórbida de la persona 
afectada y la capacidad de la familia para hacer frente a 
los cambios (Brooks et al., 1986). El funcionamiento 
familiar es determinante en la capacidad de adaptación 
de la familia al traumatismo, de forma que para muchas 
familias, especialmente para aquellas con problemas pre
vios, el hecho de que algún familiar haya sufrido un TCE 
incrementa su vulnerabilidad, fomentado la aparición 
de problemas en el ámbito familiar (Zarsky, DePompei y 
Zook, 1988).

Otra fuente de estrés frecuentemente referida por 
aproximadamente la mitad de las familias de personas 
afectadas es la falta de comunicación adecuada entre los 
profesionales implicados en el tratamiento del paciente 
y su familia (Panting y Merry, 1972; Oddy, Humphrey y 
Uttly, 1978). Este hecho indica la necesidad de que el 
equipo de rehabilitación preste especial atención a la  
forma en que se presenta la información y cómo se va 
orientando a los familiares a lo largo del tiempo (Ponsford, 
Sloan y Snow, 1995).

Finalmente, los problemas económicos y legales fre
cuentemente se añaden a la sobrecarga que deben sopor
tar los familiares, los cuales pueden tener dificultades en 
la comprensión de dichos asuntos y pocos recursos para 
obtener asesoramiento. Las cuestiones relativas a los 
asuntos económicos tienen un fuerte componente emo
cional y de conflicto, reforzando la falta de autonomía 
de la persona afectada y el estrés en el núcleo familiar 
(Moore, Stambrook y Peters, 1993).

Sin embargo, los cambios en la familia después de que 
alguno de sus miembros haya sufrido daño cerebral no 

Aspectos asistenciales, éticos y legalesParte | 5 |
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son siempre negativos. Diversas investigaciones indican 
que algunas familias parecen afrontar la situación de 
forma positiva y pueden reforzar su relación frente a los 
cambios que deben asumir cuando uno de los miembros 
de la familia se ha visto afectado por un traumatismo. 
Se ha hallado una elevada proporción de familias que 
permanecen unidas desarrollando estrategias positivas de 
afrontamiento al cabo de más de 5 años después del trau
matismo y que refieren que la familia se ha unido con más 
intensidad como consecuencia del mismo. Parece ser que 
los reajustes necesarios para el funcionamiento sano de 
las familias tras un TCE no tienden a llevarse a cabo hasta 
pasados entre 5 y 10 años del traumatismo. Ello indica la 
necesidad de tener una perspectiva a largo plazo en cuanto 
a las posibilidades de asistencia y apoyo a los familiares de 
las personas afectadas (Ponsford, Sloan y Snow, 1995).

En cuanto a los cambios percibidos por los familiares 
en el propio paciente, los problemas más frecuentemente 
referidos por los familiares de los pacientes afectados por 
TCE son las alteraciones emocionales y los déficits de 
memoria, mientras que la discapacidad física es señalada 
con mucha menos frecuencia (McKinlay et al., 1981; Jun
qué, Bruna, y Mataró, 1997). En el estudio llevado a cabo 
por Brooks et al. (1986), tras 5 años del traumatismo los 
déficits graves persistentes referidos por los familiares 
eran básicamente psicológicos y de comportamiento. 
Otros estudios también han indicado que las familias 
perciben cambios psicológicos manifestados en forma 
de ansiedad y preocupación varios años después del trau
matismo (Hinkeldey y Corrigan, 1990). La gravedad del 
traumatismo y de la discapacidad motora serían factores 
intensamente relacionados con la calidad de vida de los 
pacientes con TCE, según los familiares de los afectados 
(Klonoff, Costa y Snow, 1986).

En la tabla 241 se exponen los principales proble
mas referidos por los familiares de personas afectadas 

por daño cerebral traumático según algunos estudios de 
seguimiento (Kreutzer, Devany, Myers y Marwithz, 1991).

Los familiares de personas que han sufrido un TCE 
refieren que los problemas que repercuten con más 
intensidad son los cambios de personalidad, la lentitud, 
la pérdida de memoria, la irritabilidad, el cambio de 
carácter, el cansancio, la depresión, las variaciones en el 
estado de ánimo, la tensión y la ansiedad, así como las 
amenazas de agresión (Powell, 1994). Tanto los pacientes 
afectados por daño cerebral traumático como los familia
res refieren el mismo patrón de quejas cognitivas residua
les al cabo de 2 años del traumatismo, las cuales estarían 
relacionadas con la gravedad del traumatismo (Van 
Zomeren y Van Der Burg, 1985). En cuanto a los pro
blemas sociales más frecuentemente referidos por los 
familiares, pasado entre 6 y 12 meses del traumatismo, 
se encuentran estilos egocéntricos de interacción social, 
caracterizados según los miembros de la familia como 
un cambio en el estilo de personalidad del paciente 
afectado (Santoro y Spiers, 1994).

En un estudio llevado a cabo en nuestro país, se ana
lizaron los cambios físicos, cognitivos, emocionales y 
en la calidad de vida referidos por los familiares en una 
muestra de 65 pacientes afectados por TCE y sus fami
lias tras varios años del traumatismo, con la finalidad 
de valorar la percepción de los familiares de dichos 
cambios, así como la necesidad de información que 
referían acerca de las consecuencias del traumatismo. 
Los resultados indicaron que los cambios percibidos en 
relación con los síntomas conductuales y afectivos, así 
como en la calidad de vida del paciente eran los que se 
relacionaban más directamente con la necesidad de reci
bir información. También se halló que las relaciones se 
afectaban especialmente por los problemas afectivos y 
conductuales, y por la afectación de la calidad de vida en 
el paciente referida por los propios familiares. Por tanto, 

Tabla 24-1 Problemas referidos por los familiares de personas afectadas por traumatismo craneoencefálico

thomsen (1984)* oddy et al. (1985)* brooks et al. (1987)*

Memoria
Sociabilidad
Personalidad
Tolerancia al estrés
Desinterés
Concentración
Enlentecimiento
Fatiga

Memoria
Concentración
Habla

Enlentecimiento
Personalidad
Memoria
Irritabilidad
Fatiga
Ansiedad
Concentración
Depresión
Coordinación
Agitación

*Se han ordenado jerárquicamente las áreas problemáticas referidas, desde las más frecuentes hasta las menos frecuentes.

Adaptado de Kreutzer et al., 1991.
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los resultados del estudio mostraron la importancia de 
ofrecer información acerca de las consecuencias del daño 
cerebral, poniendo especial énfasis en los problemas 
emocionales y de conducta, con la finalidad de facilitar 
que los familiares puedan afrontarlos mejor (Junqué, 
Bruna y Mataró, 1997).

estrategIas FamIlIares para 
aFrontar las consecuencIas 
del daño cerebral

Según los estudios que determinan el impacto de distin
tas enfermedades o discapacidades en el ajuste familiar, 
parece ser que las familias que mejor se adaptan a este 
tipo de cambios son aquellas que se apoyan mutuamente, 
que son capaces de expresar sentimientos y emociones 
abiertamente, y que muestran flexibilidad para afrontar 
los cambios. Además, también se ha considerado un fac
tor de mejor pronóstico y adaptación no tender a ver la 
discapacidad como algo perjudicial o amenazante para 
la vida familiar y que los miembros de la familia sean 
capaces de dialogar abiertamente, mantener las activi
dades fuera del hogar y apreciar las capacidades residua
les de la persona afectada, permitiéndole un rol en el 
entorno familiar. Estos patrones son a su vez caracterís
ticos de las familias que se adaptan bien a los efectos del 
daño cerebral. En el estudio realizado por Verhaeghe, 
Defloor, y Grypdoncks (2005) se comprobó cómo pue
den existir estilos de afrontamiento funcionales y no 
funcionales dentro de cada familia, y que la adquisición 
de unos u otros depende de factores como el género, el 
soporte social y profesional o la posibilidad de tener una 
comunicación recíproca y una relación establecida con la 
persona afectada. Finalmente, la posibilidad de disponer 
de ayuda profesional externa por parte de los familiares 
también puede ser considerada como un factor crucial en 
cuanto al nivel de ajuste de la familia se refiere (Ponsford, 
Sloan, y Snow, 1995).

Douglas (1987, citado en Ponsford, Sloan y Snow, 
1995) realizó un estudio de las familias de personas afec
tadas por TCE grave que se mantuvieron unidas durante 
varios años después del traumatismo. Observó que el 
ambiente familiar se caracterizaba por unos niveles de 
control más elevados, lo que sugería que estas utilizaban 
más normas y procedimientos en la vida familiar. Estas 
familias también tomaban decisiones espontáneas o cam
biaban las rutinas diarias con menos frecuencia. En este 
mismo estudio, se indicó que las familias habían hecho 
tales cambios con la finalidad de satisfacer las necesida
des del paciente, el cual, en virtud de los problemas de 
memoria, de funciones ejecutivas y control de la con
ducta, funcionaba mejor en un ambiente estable y bien 
controlado.

Los familiares reaccionan a la enfermedad de uno de 
los miembros de la familia a través de una gran variedad 
de estrategias, que en algunos casos son inadecuadas para 
adaptarse a la nueva situación, lo cual puede conllevar 
problemas en el entorno familiar y social (Livingston, 
1987). La reestructuración del ambiente familiar puede, 
en algunos casos, implicar la separación del matrimonio 
o el traslado de la persona afectada a un lugar de resi
dencia alternativo, lo cual es una tarea difícil y estresante. 
Muchas de las personas afectadas, pasado un tiempo tras 
la afectación, acaban viviendo de nuevo con sus padres. 
Ello refleja el hecho de que la mayor parte de los pacien
tes podían no estar casados antes del accidente, aunque 
también sugiere que las relaciones padrehijo son menos 
vulnerables al impacto del daño cerebral que las maritales 
(Ponsford, Sloan, y Snow, 1995).

ValoracIón de la FamIlIa

En cuanto a la valoración de la función familiar tras el 
daño cerebral, en una revisión realizada por Perlesz, Kinse
lla, y Crowe (1999) se concluyó que la escala más común 
utilizada en estudios sobre el funcionamiento familiar de 
personas afectadas por daño cerebral era la escala Family 
Assessment Device (FAD) (Oddy y Herbert, 2003). Sugi
rieron que la subescala de función general puede ser uti
lizada como instrumento de cribado válido para valorar 
la recuperación de las familias tras el daño cerebral. Reco
miendan su utilización tanto como instrumento clínico de 
cribado como de escala en estudios de investigación.

Las subescalas de cohesión familiar y de conflicto fami
liar de la Family Environment Scale (FES) (Moos y Moos, 
1981) se han mostrado sensibles a los cambios en las rela
ciones en las familias que han seguido tratamiento tras el 
daño cerebral (Perlesz y McLachlan, 1986). Por otra parte, 
la escala Golombok and Rust Inventory of Marital State 
State (GRIMS) (Rust, Bennun, Crowe y Golomobok, 1988) 
ha sido utilizada con parejas tras el daño cerebral y se ha 
mostrado sensible al proceso de cambio. Podemos consi
derar que no existen todavía medidas del funcionamiento 
familiar específicamente diseñadas para los familiares 
tras el daño cerebral que sean de uso común, aunque se 
han diseñado algunas para estudios particulares (Oddy y 
 Herbert, 2003).

Por otra parte, también es fundamental tener presente 
que tras el daño cerebral el paciente tiende a sufrir cierta 
falta de conciencia de los déficits que presenta y de su 
repercusión en la vida cotidiana, lo cual puede afectar a 
su proceso de rehabilitación (Prigatano y Schacter, 1991), 
por lo que en el mismo puede ser de gran utilidad la per
cepción de los déficits del paciente por parte de los fami
liares. La comparación de la percepción de los déficits 
neuropsicológicos por parte del propio paciente, de sus 
familiares y de los profesionales que los atienden puede 
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realizase a partir de la Patient Competency Rating Scale 
(PCRS), que permite valorar las diferencias en la percep
ción de las alteraciones del paciente, entre los familiares, 
los profesionales y el propio paciente. Estudios realizados 
en nuestro país han mostrado, a partir de la administración 
de dicha escala a pacientes afectados por TCE y sus fami
liares, que los pacientes tienen tendencia a infravalorar de 
forma significativa sus dificultades en comparación con lo 
que refieren sus familiares y que ello puede afectar el pro
ceso de rehabilitación, por lo cual es fundamental tener 
presentes las observaciones referidas los familiares (Bruna, 
Mataró, Muñoz, Fernandez, Junque y Prigatano, 1997;  
Prigatano, Bruna, Mataró, Muñoz, Fernández y Junqué, 1998).

InterVencIón 
en el medIo FamIlIar

La práctica de la rehabilitación de los pacientes afectados 
por daño cerebral habitualmente se ha orientado hacia 
la rehabilitación del individuo; sin embargo, las conse
cuencias de los cambios funcionales del daño cerebral 
repercuten no sólo en la persona afectada sino también 
en sus familiares, en el entorno social más inmediato y en 
la sociedad en general. En los últimos años, los centros de 
rehabilitación europeos y de EE. UU. han incluido pro
gresivamente en sus programas la atención a los familia
res de personas afectadas. En la actualidad, los programas 
de rehabilitación neuropsicológica de personas afectadas 
por daño cerebral se desarrollan habitualmente conforme 
a modelos que incluyen un programa holístico de rehabi
litación, el cual implica un abordaje global de los déficits 
que presenta la persona afectada, así como la implicación 
de la familia en todo el proceso de recuperación (Chris
tensen, 2000; Trexler, 2000; Diller y BenYishay, 2002; 
Prigatano y Pliskin, 2002; Wilson et al., 2000.).

La relevancia de la intervención en la familia deriva, por 
una parte, de la importancia de la familia en la determina
ción de la recuperación de la persona afectada y, por otra, del  
estrés que la familia experimenta como consecuencia 
del daño cerebral que ha sufrido el paciente. Estos dos 
factores interactúan considerablemente en relación con la 
capacidad de los miembros de la familia de afrontar a nivel 
emocional y práctico los cambios que experimentan, lo cual 
tiene un impacto directo en la persona afectada. En general, 
podemos considerar que no se han realizado numerosos 
estudios acerca de cómo las familias pueden influir en el 
proceso global de recuperación, a pesar de que algunos 
resultados refieren intervenciones favorables cuando los 
miembros de la familia se implican (McKinlay y Hickox, 
1987) y que otros muestran una correlación entre la fun
ción familiar y la recuperación. Sin embargo, la promoción 
del bienestar de los miembros de la familia es un objetivo 
en sí mismo y resulta razonable pensar que comportará 
beneficios para la persona afectada (Oddy y Herbert, 2003).

Existen estudios que concluyen que las familias a 
menudo refieren que han recibido poca información 
detallada de los servicios asistenciales y manifiestan la 
necesidad de recibirla (Junqué, Bruna, y Mataró, 1997). 
Estudios recientes afirman que proporcionar información 
a los familiares de los pacientes puede reducir el estrés de 
dichas familias y aumentar su capacidad de afrontamiento 
ante tal situación (FriedmannSánchez, Griffin, Rettmann, 
Rittman y Partin, 2008). Probablemente en respuesta 
a esto, se ha puesto gran énfasis en la educación indivi
dualizada o en grupo a las familias de personas afectadas, 
en el asesoramiento familiar, en la terapia de familia y en 
grupos de soporte familiar. Lo más común es que los pro
fesionales que llevan a cabo esta labor sean los psicólogos, 
los neuropsicólogos y los asistentes sociales del equipo de 
rehabilitación (Whyte y Rosenthal, 1993; Junqué et al., 
1998).

Sin embargo, también es cierto que muchas familias 
reciben información, pero como resultado de su estado 
emocional no necesariamente pueden asumirla por com
pleto. En algunas ocasiones, la información pesimista que 
pueden recibir en la fase aguda puede llevarlos a tener 
dudas sobre el pronóstico de la recuperación. Los fami
liares pueden tener tendencia a no aceptar la informa
ción para la que no están del todo preparados y prestar 
atención sólo a lo que pueden asimilar en ese momento. 
Por este motivo, es importante mantener informada a la 
familia en cada estadio del proceso de recuperación y no 
asumir que comprenderán la naturaleza de todos los pro
blemas o de las intervenciones realizadas (Oddy y Her
bert, 2003).

La información debe ofrecerse de forma escrita y ver
bal, ha de ser adecuada a las circunstancias particulares, 
y deben realizarse valoraciones acerca del tipo y conte
nido de la información que requieren los familiares. En 
este sentido, la información debería ser lo más adecuada 
posible a cada caso y no deberíamos dar ni demasiada ni 
escasa información. La información escrita puede darse 
en forma de folletos, guías o libros dirigidos a los propios 
familiares. Algunas referencias que pueden ser de utilidad 
en nuestro país son Junqué, Bruna y Mataró, 1998; Berna
beu y Roig, 1999; Powell, 2001; Federación Española de 
Daño Cerebral, 2006; y Bilbao y Díaz, 2008.

La importancia de la intervención familiar en el pro
ceso de rehabilitación del paciente afectado por daño 
cerebral queda ampliamente justificada por la literatura 
médica previa, en la que se documentan las reacciones 
familiares y la carga emocional que sufren sus miembros, 
y el reconocimiento de que la familia a menudo necesita 
sentirse implicada en dicho proceso. La reacción de los 
familiares frente a la situación y las emociones que esta 
provoque en ellos afectará al proceso de rehabilitación 
(Klonoff, Koberstein, Taller y Dawson, 2008). La falta 
de comprensión de la dinámica familiar tras un TCE 
y de la intervención apropiada limita las posibilidades de 
éxito de cualquier programa de rehabilitación del daño 
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cerebral traumático (Rosenthal y Young, 1988). Ante este 
hecho, progresivamente se han ido desarrollando diver
sas escalas de valoración del funcionamiento familiar tras 
un TCE, puesto que se considera que cuanto mejor sea el 
funcionamiento familiar, más capacidad tendrá la familia 
para resolver los problemas y enfrentarse de forma más 
eficaz a las consecuencias del daño cerebral traumático 
(Bishop y Miller, 1988).

La intervención en el ámbito familiar requiere tener 
en cuenta una especial consideración hacia el estadio 
en el proceso de rehabilitación. En los primeros estados 
implica mantenerlos informados acerca del progreso de 
la persona afectada, qué es lo que se prevé que ocurrirá 
después y ofrecer alguna idea acerca de la prognosis, así 
como la información general acerca del daño cerebral, 
orientación y el soporte emocional cuando sea necesario. 
Es un momento en el que la familia presenta una elevada 
ansiedad, pero a su vez no es uno de los momentos en 
los que los miembros de la familia estén más receptivos 
a dicha asistencia. Las familias necesitan estar implicados 
en decisiones acerca del proceso de cuidado y rehabilita
ción de la persona afectada. Sin embargo, pocas familias 
tienen experiencia previa del daño cerebral y requerirán 
información que les permita participar en dicho proceso. 
El momento en que la persona afectada es trasladada a un 
centro de rehabilitación es muy relevante para los familia
res. Es frecuente que estos puedan sentirse en cierta forma 
excluidos en este estadio, puesto que es entonces cuando 
los profesionales del equipo de rehabilitación asumen en 
mayor medida la función de cuidado del familiar afec
tado. En este sentido, en el proceso de admisión es funda
mental tener especialmente en cuenta que los familiares 
están bien informados, que se han planteado los objeti
vos, que se ha ofrecido información acerca de los servicios 
que se ofrecen y que se ha respondido adecuadamente a 
todas las preguntas (Oddy y Herbert, 2003).

La asistencia específica a una determinada familia 
dependerá de diversos factores, entre los que se encuen
tran la constelación del sistema familiar, su capacidad de 
adaptación y flexibilidad a las consecuencias del impacto 
del daño cerebral traumático en el funcionamiento fami
liar, y los recursos físicos y emocionales de sus miembros. 
La intervención familiar debe proporcionar una asis
tencia que facilite la aceptación realista del impacto del 
daño cerebral en el funcionamiento familiar, a la vez que 
permita maximizar la capacidad de la familia para hacer 
frente a los múltiples déficits que aparecen como conse
cuencia del daño cerebral traumático (Rosenthal y Young, 
1988). Las diferentes categorías de intervención en el 
ámbito familiar y que se describen a continuación serían:

• Educación familiar
• Terapia familiar
• Terapia de pareja
• Grupos de soporte familiar
• Entorno familiar y ambiental

educación familiar
La educación familiar puede conceptualizarse como un 
proceso en el cual se proporciona información sobre la 
naturaleza del daño cerebral traumático y la consiguiente 
rehabilitación, descrita de forma que las familias pueden 
aplicarla, con la finalidad de optimizar la recuperación 
de la persona afectada. También se plantea la importan
cia de ofrecer un programa de educación sobre las con
secuencias del daño cerebral traumático, no sólo a los 
familiares de la persona afectada sino también al propio 
paciente (McMordie, Rogers y Barrer, 1991; Junqué et al., 
1998). En el programa de intervención familiar llevado a 
cabo por BenYishay (1983), se indica que deben tenerse 
en consideración diversos aspectos básicos en relación 
con las familias de personas afectadas por daño cerebral 
traumático. En primer lugar, se plantea la importancia de 
la participación voluntaria y la plena colaboración de la 
familia en el tratamiento. Por otra parte, uno de los prin
cipales objetivos lo constituye la educación de la fami
lia acerca de la naturaleza y las consecuencias del daño 
cerebral, así como de las estrategias para manejarse en su 
domicilio.

En cuanto a la metodología utilizada, puede ofrecerse 
material escrito o audiovisual, utilizando un lenguaje 
comprensible para los familiares. También pueden lle
varse a cabo conferencias, que pueden incluir a todos los 
miembros del equipo multidisciplinar de tratamiento 
o limitarse a determinados miembros de dicho equipo. 
Finalmente, cabe destacar también la realización de gru
pos de educación familiar compuestos por 812 familia
res. Estos grupos se reunirían una o dos veces por semana 
y en dichas sesiones se tratarían diversos temas, a menudo 
comenzando con conceptos básicos de neuroanatomía y 
aspectos médicos del TCE, para finalizar con cuestiones 
relativas a la readaptación social del paciente. Estos gru
pos proporcionan a los familiares la posibilidad de dis
poner de información específica acerca de los cambios 
que se producen como consecuencia del TCE, a la vez que 
representan una fuente de apoyo emocional, puesto que 
las familias pueden compartir sus propias frustraciones y 
soluciones a diversos problemas con los que se encuen
tran durante su propia experiencia del daño cerebral trau
mático (Williams y Kay, 1991; Junqué, Bruna y Mataró, 
1997). Algunos autores han propuesto que los programas 
formativos para los familiares deben tener el formato 
de orientaciones individuales, la provisión de material 
escrito o sesiones educativas de grupo dirigidas a los 
miembros de la familia, y deberían incluir: 1) el impacto 
de los déficits cognitivos y lingüísticos; 2) información 
sólida y realista sobre los problemas de comportamiento 
y su impacto en la familia, y 3) entrenamiento en el 
manejo de los problemas de conducta (Kreutzer et al., 
1994). Otros estudios como el de Charles, ButeraPrinzi 
y Perlesz (2007) también apoyan la idea de que asistir a 
este tipo de grupos, además de beneficiar a las familias en 
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los aspectos ya comentados, reduce los sentimientos de 
vergüenza y aislamiento en las familias.

terapia familiar
Se considera que la terapia familiar puede ser efectiva 
cuando hay una historia premórbida de disfunción 
o cuando la reacción familiar al daño cerebral conlleva 
patrones desadaptativos de comunicación e interacción 
en el sistema familiar. El propósito de la terapia familiar 
consiste en la resolución de dichos patrones disfuncio
nales para desarrollar o restablecer la unidad familiar. 
Dicha terapia familiar puede ser de gran utilidad durante 
el proceso de rehabilitación del paciente e incluso puede 
continuar posteriormente (Van Zomeren y Van Der Burg, 
1985). Diversos autores plantean que las técnicas de tera
pia familiar tradicionales no serían apropiadas en el caso 
de familias afectadas por daño cerebral traumático, por 
lo que se deben llevar a cabo programas específicos para 
la asistencia a estas familias (BenYishay y Diller, 1993; 
BenYishay y Gold, 1990). Para que la terapia familiar sea 
efectiva, el terapeuta debe tener un buen conocimiento de 
las secuelas del daño cerebral en general, así como de las 
secuelas específicas de la persona con TCE perteneciente a 
la familia que está asistiendo (Solomon y Scherzer, 1991).

terapia de pareja
Se ha descrito que los problemas maritales y en el ámbito 
de la sexualidad son frecuentes en el momento en el que 
el paciente debe reintegrarse de nuevo al sistema familiar. 
Estudios como el de Eriksson, Tham y FuglMeyer (2005) 
demostraron el impacto que sufre la pareja después de 
que uno de los dos miembros sufriera un daño cerebral 
traumático. Según dicho estudios, sólo 16 de las 55 pare
jas estudiadas reportaban estar satisfechos con la vida en 
general. En la misma línea, algunos estudios ya indica
ron que las esposas de los pacientes con TCE a menudo 
referían poca satisfacción con sus relaciones maritales tras 
el traumatismo. Como consecuencia de los cambios de 
comportamiento, la persona afectada ya no actuaría como 
miembro de una pareja, sino que se mostraría más infantil 
y dependiente en sus relaciones interpersonales, teniendo 
dificultad en la expresión de la emoción y del afecto. 
Habitualmente, los familiares se muestran más receptivos 
para tratar dichos temas con los miembros del equipo de 
rehabilitación cuando ya ha pasado cierto tiempo tras el 
TCE, el paciente ha regresado al domicilio, y sus familia
res se han adaptado y han aceptado la realidad de que los 
cambios en la personalidad y conductuales que aparecen 
serán permanentes (Rosenthal y Young, 1988).

grupos de soporte familiar
Algunas familias que han experimentado el trauma 
del daño cerebral pueden ser capaces de proporcionar 

apoyo emocional e información a otros familiares que se 
encuentran en la misma situación de una forma que no 
sería posible para los profesionales de la rehabilitación. 
La organización de dichos grupos puede variar en función 
de sus objetivos y posibilidades. En general, estos grupos, 
coordinados por profesionales, se centran en dos compo
nentes básicos del proceso de rehabilitación de las fami
lias de personas afectadas por daño cerebral traumático: 
por una parte, debe haber un componente educacional, en 
el que las familias intercambian información entre ellos 
mismos, o bien los profesionales de la rehabilitación les 
proporcionan material específico; y, por otra, debe haber 
también un componente de apoyo emocional, en el cual se 
ofrece apoyo mutuo para enfrentarse a los cambios en la 
dinámica familiar (Rosenthal y Young, 1988). Los grupos 
de soporte familiar pueden proporcionar tanto educa
ción y entrenamiento como soporte emocional; pueden 
llevarse a cabo cuando la persona afectada se halla en un 
centro de rehabilitación o cuando debe regresar al domi
cilio (Oddy y Herbert, 2003).

entorno familiar y social
Este procedimiento pretende involucrar, conjuntamente 
con la familia más cercana del paciente, a los familiares 
más lejanos, amigos y a la comunidad en general, reali
zando algunas sesiones entre ellos para solucionar los 
problemas que pueden surgir. Esta aproximación pre
tende movilizar a una comunidad de personas con la 
finalidad de identificar los problemas, generar soluciones 
y proporcionar los recursos humanos para aplicar dichas 
resoluciones (Rosenthal y Young, 1988). Se ha señalado 
que las propias familias constituyen una parte esencial 
del proceso de rehabilitación del paciente con TCE y 
pueden incluso desarrollar un rol de coterapeutas con el 
objetivo de solucionar los problemas surgidos a causa 
del traumatismo, especialmente cuando el paciente se 
reincorpora al ambiente familiar. Se han desarrollado 
algunas técnicas que consisten en instruir a la familia y a 
los amigos del paciente mediante métodos de rehabilita
ción neuropsicológica (McKinlay y Hickox, 1988; Quine, 
Pierce y Lyle, 1988).

Además de los requerimientos de intervención a corto 
y a largo plazo que, obviamente, son necesarios tras un 
TCE tanto para el paciente como para sus familiares, se 
plantea la relevancia de una continuidad en cuanto a la 
educación y a la realización de actividades una vez que 
los servicios de rehabilitación han finalizado su asistencia. 
Ello puede llevarse a cabo a través de otros recursos de la 
comunidad que se hallan fuera del ámbito estrictamente 
médico (Gloag, 1985). En este sentido, podemos destacar 
la importancia del desarrollo, especialmente durante los 
últimos años, de asociaciones de familiares de personas 
afectadas por daño cerebral traumático. En nuestro país 
cabe mencionar a la Federación Española de Daño Cere
bral (FEDACE) que engloba a múltiples asociaciones de 
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todo el país; proporciona un soporte mutuo entre los 
familiares y los propios afectados, así como la realización 
de actividades diversas, asesoramiento jurídico, potencia
ción de la creación de servicios que posibiliten la reinserción 
social de estos pacientes, colaboración en distintas inves
tigaciones, y la sensibilización de las instituciones y de la 
sociedad en general, entre otros.

conclusIones

En la revisión de la literatura médica previa acerca de los 
familiares de las personas afectadas por daño cerebral 
(TCE, accidentes vasculares cerebrales, etc.), se observa 
que progresivamente se ha ido poniendo de manifiesto 
la importancia de atender a la familia y tener en cuenta 
sus necesidades en todo el proceso de rehabilitación, así 
como que se hallan a su vez en un proceso traumático 
particular. En la actualidad existe un consenso genera
lizado en considerar que las familias precisan atención, 
educación, orientación y ayuda, por lo que los esfuerzos 
de la rehabilitación se han ampliado para englobar tam
bién a la familia en todo el proceso de recuperación. El 
daño cerebral produce un gran impacto en los familiares 
de la persona afectada, cuyas reacciones varían de una 
familia a otra y pueden ir cambiando dependiendo del 
momento en el que se hallen en el proceso de recupera
ción, del nivel de afectación de los trastornos que sufre la 
persona afectada, de la naturaleza y calidad de las relacio

nes familiares premórbidas, de los recursos preexistentes, 
y de las características de los cuidadores y familiares, así 
como de los recursos y de la calidad del soporte social, 
comunitario y profesional. En cuanto a las consecuencias 
del daño cerebral en los familiares se ha referido la posi
ble aparición de trastornos significativos en los miem
bros de la familia, estrés en las relaciones familiares, 
cambios en las relaciones sociales, así como ansiedad y 
depresión, dependiendo de cada sistema familiar. En 
cuanto al miembro de la familia afectado, se ha sugerido 
que las relaciones parentales presentan mayor poder de 
adaptación que las conyugales. Se ha observado que, en 
general, las dificultades cognitivas y los cambios de perso
nalidad parecen producir mayores problemas a las fami
lias que las discapacidades físicas, por lo que es preciso 
facilitarles información, sobre todo de los cambios que 
se pueden producir en el proceso de rehabilitación. En 
cuanto a la intervención en el ámbito familiar, a pesar de 
que a partir de la revisión de la literatura científica previa 
podemos considerar que no existen pruebas concluyentes 
de la eficacia de las intervenciones, hay cierta evidencia 
acerca del impacto del daño cerebral en la familia y se 
han hallado resultados remarcables y sólidos en diversos 
estudios realizados en la últimas tres décadas. Estos datos 
proporcionan una base de evidencia para la planificación 
de estas intervenciones que debería ser utilizada en la 
práctica clínica, a pesar de que sea preciso continuar reali
zando estudios específicos y bien diseñados que permitan 
un mejor conocimiento de la intervención familiar en el 
proceso de rehabilitación neuropsicológica.

CASO 1

Mujer de 39 años de edad que sufrió un traumatismo 
craneoencefálico (TCE) por atropello. Estaba casada y 
tenía un hijo de 8 años. Su dominancia manual era de 
predominio derecho, tenía un nivel de estudios medio y 
trabajaba como administrativa. A su ingreso hospitalario, 
presentaba un nivel en la Glasgow Coma Scale (GCS) 
de 7 puntos y permaneció en estado de coma durante 
1 semana. Los resultados de la tomografía computarizada 
(TC) mostraron la presencia de contusión hemorrágica 
frontotemporal en el hemisferio izquierdo.

Tras el ingreso fue valorada y presentaba un período 
inicial de amnesia postraumática. La exploración 
neuropsicológica mostró la presencia de desorientación en 
persona, espacio y tiempo, importantes alteraciones en la 
capacidad de aprendizaje verbal y visual, dificultades de 
atención y de concentración, así como enlentecimiento en 
el procesamiento de la información. Se observaron también 
cambios emocionales y de conducta, con tendencia a la 
irritabilidad, y falta de control emocional y conductual. 
Inició tratamiento de rehabilitación neuropsicológica, así 
como logopedia, fisioterapia y terapia ocupacional.

La siguiente exploración neuropsicológica, realizada al 
cabo de 3 meses, mostró una evolución favorable de los 
déficits neuropsicológicos. Estaba orientada en persona 
y espacio, a pesar de que persistía una ligera alteración 
de la orientación en tiempo. Mejoró su capacidad de 
atención y de concentración, así como la velocidad de 
procesamiento de información. Sin embargo, persistía la 
alteración en la memoria de fijación, tanto verbal como 
visual, así como los cambios emocionales y de conducta 
observados en la evaluación inicial, lo cual dificultaba su 
proceso de readaptación social. A los 6 meses la paciente 
recibió el alta hospitalaria, pero prosiguió la rehabilitación 
neuropsicológica en un centro especializado. Se facilitó 
el contacto con una asociación para personas afectadas 
por TCE y sus familiares, con la finalidad de que pudieran 
recibir orientación y ayuda en el proceso de recuperación.

Tras 2 meses en el domicilio, su hijo empezó a mostrar 
problemas de rendimiento escolar y trastornos de conducta, 
por lo que precisó realizar tratamiento psicológico, el cual 
se inició después de la valoración por parte de un psicólogo 
especialista. Los problemas de memoria y las dificultades en 
el control y en la regulación de su conducta que presentaba 
la paciente incidían negativamente en la dinámica familiar, 

casos clÍnIcos

Aspectos asistenciales, éticos y legalesParte | 5 |



411

Capítulo La familia en el proceso de rehabilitación  neuropsicológica | 24 |

©
 E

LS
EV

IE
R.

 E
s 

un
a 

pu
bl

ic
ac

ió
n 

M
A

SS
O

N
. 

Fo
to

co
pi

ar
 s

in
 a

ut
or

iz
ac

ió
n 

es
 u

n 
de

lit
o.

de forma que se estableció un cambio de roles en el 
domicilio con las consiguientes dificultades de adaptación 
por parte de todos los miembros de la familia. Entre los 
objetivos de rehabilitación que la paciente estableció con 
el equipo rehabilitador se encontraban, a parte de los 
relacionados con los problemas de memoria, dos objetivos 
vinculados con sus déficits en el control emocional y 
conductual con la finalidad de facilitar su adaptación 
al entorno y la mejora de la dinámica en las relaciones 
familiares en su entorno habitual.

Al cabo de 1 año fue necesario iniciar terapia familiar, 
puesto que los problemas en la relación de pareja y en la 
dinámica familiar dificultaban la progresión del proceso 
de rehabilitación neuropsicológica de la paciente, lo 
cual se manifestaba por dificultades en la generalización 
de las estrategias de memoria y de control emocional y 
conductual en el domicilio, y por el inicio de sintomatología 
depresiva. La intervención familiar permitió una nueva 
reasignación de roles en la familia, lo cual a su vez facilitó 
la readaptación social y familiar de la paciente. Tanto su 
marido como su hijo participaron de forma más activa en 
dicho proceso, aportando su apoyo en la realización de las 
actividades de la vida diaria, lo cual favoreció el proceso de 
cohesión familiar y la implicación más activa de todos sus 
miembros en el proceso de recuperación.

Globalmente, podemos considerar que la paciente 
fue evolucionando favorablemente neuropsicológica y 
psicológicamente. La resolución de los conflictos familiares 
favoreció la generalización de las estrategias de memoria y 
de control emocional y conductual facilitadas en el proceso 
de rehabilitación neuropsicológica y, por otra parte, la 
terapia familiar facilitó la readaptación a la nueva situación, 
tanto de la propia paciente como de su hijo y esposo. 
A pesar de que la paciente no pudo realizar de nuevo su 
actividad laboral previa, empezó a colaborar como voluntaria 
en un ámbito relacionado con su formación ocupacional, 
lo cual le permitió mantener cierto nivel de actividad 
productiva y sentirse independiente. Era capaz de aplicar las 
estrategias memoria que se habían trabajado, mejorando de 
forma muy considerable su nivel de funcionamiento en la 
vida diaria y su relación con el entorno.

Como conclusión, en este caso podemos observar, en 
primer lugar, la repercusión del TCE en el ámbito familiar 
en cuanto al cambio de roles que puede comportar y 
las dificultades, tanto de la propia paciente como de 
sus familiares, en este proceso de adaptación a la nueva 
situación. Además, estos problemas de readaptación 
familiar pueden dificultar el propio proceso de 
rehabilitación neuropsicológica, por lo que es fundamental 
valorar la repercusión del TCE en la familia y, en caso 
necesario, realizar una intervención psicológica que facilite 
la readaptación de todos los miembros de la familia a la 
nueva situación.

CASO 2

Hombre diestro de 19 años de edad que sufrió un TCE 
grave debido a un accidente de moto. El nivel en la GCS 

inicial fue de 5 puntos y en la TC cerebral se evidenció 
un hematoma subdural agudo izquierdo con importante 
desplazamiento de la línea media. El curso siguió con 
complicaciones con un nuevo episodio de hematoma 
epidural derecho que precisó intervención neuroquirúrgica. 
Fue dado de alta de la unidad de cuidados intensivos en 
estado vegetativo persistente, con tetraparesia espástica 
de predominio derecho con espasticidad grave y patrón de 
decorticación. Posteriormente, fue trasladado al hospital 
general correspondiente.

En el momento del accidente el paciente estudiaba 
en la universidad y vivía con sus padres y hermanos (era 
el segundo de dos hermanos). Se informó a los familiares 
de la gravedad de la lesión y de que el factor pronóstico 
más favorable que tenía era su edad. La necesidad de 
asistencia constante volcó a la familia a un nivel de 
implicación absoluto. No fueron capaces de asumir todas 
las orientaciones y la información que se les facilitaba 
para su adecuada adaptación a la nueva situación familiar. 
Aunque el hospital aseguraba su cuidado constante, el 
padre dormía en el hospital desde que su hijo tuvo el 
accidente. La madre lo relevaba por la mañana para que 
pudiera ir a trabajar.

La evolución fue muy lenta. Al cabo de 7 meses 
comenzó tratamiento de fisioterapia. El nivel de la GCS en 
aquel momento era inferior a 11 puntos y no respondía a 
órdenes simples, por lo que el neuropsicólogo especialista 
en estados de mínima conciencia le diseñó un tratamiento 
de multiestimulación para estados comatosos de forma 
intensiva durante 4 h al día. El estado del paciente 
evolucionó aumentando su nivel de la GCS a 11, en la 
respuesta a órdenes verbales y en el inicio de comunicación. 
Al cabo de 6 meses, apareció un estancamiento en su 
rehabilitación, por lo que se interrumpió el programa de 
estimulación. Desde entonces la madre empezó a sufrir 
sintomatología depresiva e inició visitas en Psiquiatría, 
restringiendo, por orden médica, las visitas al hospital. El 
hermano mayor del paciente asumió el rol de cuidador 
diurno, por lo que decidió abandonar su empleo. Los 
problemas en la familia fueron múltiples debido al 
estrés que implicaba el cuidado constante y mantenido 
del paciente. A pesar de haber recibido asesoramiento 
psicológico desde el inicio, indicando pautas de protección 
para los familiares de la persona afectada por TCE grave, 
el funcionamiento familiar siguió siendo el mismo, con 
restricción de sus relaciones con otros familiares y amigos.

Dada la imposibilidad de trasladar al paciente a su 
domicilio debido a su estado de total dependencia, fue 
derivado a un centro especializado para pacientes con 
patologías de larga evolución, donde prosiguió tratamiento 
de rehabilitación multidisciplinar para minimizar en lo 
posible las graves secuelas existentes. La dinámica familiar 
siguió siendo la misma, por lo que el nuevo centro les 
propuso la intervención educativa del neuropsicólogo para 
aumentar el nivel de conciencia del problema de su familiar, 
situarse en la realidad que tenía y cambiar pautas de 
actuación que, finalmente, aceptaron. Se siguió el modelo 

(Continúa)
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de rehabilitación neuropsicológica en la que los familiares 
son los intervinientes en primera línea de la recuperación, 
es decir, deben conocer al igual que los terapeutas cómo 
y por qué se realiza cada intervención, aunque nunca 
intervendrán como terapeutas. La intervención se basó 
en hacer partícipe a la familia del proceso global de 
rehabilitación en la vertiente de ocio y salidas del paciente 
y no implicarse en el cuidado del mismo, de lo cual ya 
se encargaba el centro. Las visitas de los familiares se 
restringieron como intervenciones del programa.

El caso ilustra el efecto que produjo un TCE catastrófico 
en la dinámica de una familia (resistencia inicial en 
la aceptación de la situación real y de la intervención 
propuesta por el hospital, implicación absoluta mantenida 
en el tiempo, cambio de roles, pérdida de empleo y de 
relaciones extrafamiliares), que pudo modificarse tras 
2 años de afectación desviando los esfuerzos de la familia 
a formar parte del tratamiento, que debía respetar horarios 
de intervención, lo cual permitió modificar la disfuncional 
dinámica que hasta entonces sufrían.
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Figura e24-1 Estadios de la 
reacción emocional familiar. 
(Adaptado de Powell, 1994.)
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Tabla e24-1 Descripción de las reacciones más comunes de la familia frente al traumatismo craneoencefálico 
en los niños

reacción caracterización

Negación Se observa dificultad para aceptar el diagnóstico y las implicaciones; el rechazo a los profesionales 
que confirman el diagnóstico puede conducirlos al cambio continuado de médicos; todos los 
problemas pueden ser atribuidos a factores psicológicos y orgánicos.

Sobreprotección Se evita la realidad tratando al niño como si fuera más joven; no permitir que desarrolle sus 
capacidades puede contribuir a una baja autoestima por parte del niño.

Ira Frecuentemente se manifiesta con la pregunta «¿Por qué me ha pasado a mí?»; suele seguir a la 
aceptación del diagnóstico.

Culpa Los padres se muestran preocupados por la atribución de las causas del accidente; posiblemente 
contribuye a los sentimientos de mayor control situacional.

Acusación Se atribuyen culpas a otras personas por el traumatismo; los profesionales son considerados 
responsables del fracaso de los niños para conseguir las expectativas de los padres.

Adaptado de Gardner, 1973; citado en Waalan y Kreutzer, 1988.
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IntroduccIón

En los años ochenta, diferentes expertos convocados por 
la Organización Mundial de la Salud (OMS) y su Centro 
de Clasificación de Enfermedades en París comenzaron 
a trabajar con el fin de construir una clasificación que 
afrontase la complejidad de la diferente terminología y 
las contradicciones existentes en torno a las consecuen-
cias del hecho de la enfermedad, superándose así el tradi-
cional modelo médico basado en la secuencia «etiología, 
patología, manifestación». Dichos trabajos dieron lugar a 
la publicación en 1973 del manual International Classifica-
tion of Impairments Disabilities and Handicaps. A manual of 
classification relating to the consecuences of disease. La obra 
fue traducida al español y publicada por el Instituto de 
Mayores y Servicios Sociales (IMSERSO) en 1983 con 
el título Clasificación Internacional de Deficiencias, Dis-
capacidades y Minusvalías. Manual de clasificación de las 
consecuencias de la enfermedad (OMS, 1980). La riqueza 
de su contenido y los avances que la doctrina de la OMS 
impulsó acerca de la concepción de las consecuencias de 
la enfermedad han sido descritas por diferentes autores 
(Puig, 1981, 1983; Ruano, 1993).

En el citado manual destacan las definiciones de tres 
conceptos fundamentales que significaron un importante 
progreso en las ideas acerca de las consecuencias de la 
enfermedad y en la concepción de la rehabilitación. Estas 
son las siguientes:

• Deficiencia. En la experiencia de la salud, «una 
deficiencia es toda pérdida o anormalidad de 
una estructura o función psicológica, fisiológica 
o anatómica». Las deficiencias se caracterizan por 
pérdidas o anormalidades que pueden ser temporales 

o permanentes, entre las que se encuentran la 
existencia o aparición de una anomalía, un defecto o 
una pérdida producida en un miembro, un órgano, 
un tejido u otra estructura del cuerpo, incluidos 
los sistemas propios de las funciones mentales. 
Las deficiencias representan la exteriorización 
de un estado patológico y, en principio, reflejan 
perturbaciones en los órganos.

• Discapacidad. En la experiencia de la salud, «una 
discapacidad es toda restricción o ausencia —debida 
a una deficiencia— de la capacidad de realizar una 
actividad en la forma o dentro del margen que 
se considera normal para un ser humano». Las 
discapacidades se caracterizan por insuficiencias en el 
desempeño y en el comportamiento en una actividad 
rutinaria normal, las cuales pueden ser temporales o 
permanentes, reversibles o irreversibles y progresivas 
o regresivas. Las discapacidades representan la 
objetivación de una deficiencia, y, en cuanto tales, 
reflejan alteraciones de la persona. Conciernen 
a aquellas habilidades en forma de actividades y 
comportamientos que son aceptados por lo general 
como elementos esenciales de la vida cotidiana.

• Minusvalía. En la experiencia de la salud, «una 
minusvalía es una situación desventajosa para 
un individuo determinado, consecuencia de una 
deficiencia o discapacidad, que limita o impide 
el desempeño de un rol que es normal en su caso 
—en función de la edad, sexo y factores sociales y 
culturales». Las minusvalías están en relación con 
el valor atribuido a la situación o experiencia de 
un individuo cuando se aparta de la norma. Se 
caracterizan por la discordancia entre el rendimiento 
del individuo, sus expectativas y las del grupo 
al que pertenece. Representan la socialización 

La rehabilitación profesional de afectados por daño 
cerebral traumático
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de una deficiencia o discapacidad. Significan las 
consecuencias culturales, sociales, económicas y 
ambientales que se derivan para la persona del hecho 
de sufrir una deficiencia y una discapacidad. Un 
concepto equiparable al concepto de minusvalía es 
el concepto de desventaja, que surge del fracaso o de 
la incapacidad para satisfacer las expectativas o las 
normas del universo de la persona. La minusvalía 
sobreviene cuando se produce un entorpecimiento 
en la capacidad de mantener lo que podría designarse 
como «roles de supervivencia» de la persona.

Sin duda, la doctrina de la OMS significó avanzar en la 
concepción de los problemas de las personas suscepti-
bles de ser incluidas en programas de orientación y reha-
bilitación profesional. Además de suavizar el lenguaje y 
reducir los efectos estigmáticos de determinada termino-
logía, incluso en tiempos modernos aplicada a las perso-
nas afectadas (inválidos, minusválidos, etc.), aportó un 
importante concepto en el trabajo que nos ocupa, relativo 
a la rehabilitación profesional.

En los textos publicados por instituciones internacio-
nales y en la literatura científica, es posible encontrar los 
términos readaptación, rehabilitación, habilitación, reintegra-
ción, integración, etc. al referirse a este tema. Sin embargo, 
en el presente capítulo, se ha optado por el término reha-
bilitación profesional, el cual consideramos más avanzado 
y consonante con las ideas actuales, a la vez que con él 
respetamos los términos utilizados por las respectivas ins-
tituciones o los autores que se citan en el texto.

Programa de acción mundial 
para las personas con discapacidad
La fuerza de las ideas había dado lugar a que las Nacio-
nes Unidas proclamasen el año 1981 «Año Internacional 
de las Personas con Discapacidades», originándose a su 
vez un interesante debate en su Asamblea General de 3 de 
diciembre de 1982 acerca de las personas que sufrían 
algún tipo de discapacidad, y que eran marginadas y 
excluidas en cualquier parte del mundo donde se encon-
trasen; a continuación se publicó en inglés el World Pro-
gramme of Action Concerning Disabled Persons (Naciones 
Unidas, 1983), editado en español en 1988 por el Real 
Patronato de Prevención y de Atención a Personas con 
Minusvalía.

El programa asumía la doctrina de la OMS expresada 
en el manual Clasificación Internacional de Deficiencias, 
Discapacidades y Minusvalías, y presentaba con su corres-
pondiente desarrollo conceptual nuevas definiciones sin 
duda atractivas y útiles en los programas de rehabilitación 
profesional. Estas fueron las siguientes:

• Prevención. «Significa la adopción de medidas 
encaminadas a impedir que se produzcan deficiencias 
físicas, mentales y sensoriales —prevención 
primaria— o a impedir que las deficiencias, cuando 

se han producido, tengan consecuencias físicas, 
psicológicas y sociales negativas».

• Rehabilitación. «Es un proceso de duración limitada 
y con un objetivo definido, encaminado a permitir 
que una persona con deficiencia alcance un nivel 
físico, mental y/o social óptimo, proporcionándole 
así los medios de modificar su propia vida. Puede 
comprender medidas encaminadas a compensar la 
pérdida de una función o una limitación funcional 
(p. ej., ayudas técnicas) y otras medidas encaminadas 
a facilitar ajustes o reajustes sociales».

• Equiparación de oportunidades. «Significa el proceso 
mediante el cual el sistema general de la sociedad 
—tal como el medio físico y cultural, la vivienda y 
el transporte, los servicios sociales y sanitarios, las 
oportunidades de educación y trabajo, la vida cultural 
y social, incluidas las instalaciones deportivas y de 
recreo— se hace accesible para todos».

La incorporación de las citadas definiciones contribuyó 
sin duda a unificar criterios frente a la dispersión histórica 
de conceptos en torno a la rehabilitación, donde era posi-
ble encontrar definiciones y enfoques de todo tipo, con 
predominio del médico tradicional. El concepto de pre-
vención defendió que han de impedirse las deficiencias, 
y, a su vez, reducirse en lo posible sus consecuencias, o 
limitar sus efectos, no resignándose a dar una situación 
por definitiva. El concepto de rehabilitación significó 
un corte transversal frente al predominante y tradicional 
concepto médico, puesto que vino a defender que el pro-
ceso de rehabilitación no supone la prestación de aten-
ción médica preliminar, sino que más bien se amplía a 
una extensa variedad de medidas y actividades, desde la 
rehabilitación más básica y general hasta las actividades 
de orientación específica, como, por ejemplo, el tema que 
nos ocupa, la rehabilitación profesional. En definitiva, 
el concepto de rehabilitación propugnado por Naciones 
Unidas implica ayudar a modificar y reformular la propia 
vida y a alcanzar cotas de autonomía e independencia 
dignas de la condición de persona, incluida la posibilidad 
de empleo y trabajo como medio de una mejor socializa-
ción y una mayor calidad de vida.

Aun estimándose las aportaciones de estos conceptos, 
el programa desarrolló un nuevo concepto hasta enton-
ces relegado a reflexiones más filosóficas. Este se inspiró 
en el anterior concepto de minusvalía como desventaja 
social desarrollado por la OMS. Se trata del concepto de 
equiparación de oportunidades. Sólo serán posibles el 
empleo y la participación social de las personas con dis-
capacidad cuando se logren cotas de una mayor justicia y 
equidad que garanticen la igualdad de oportunidades de 
todas las personas. Por ello, el trabajo en rehabilitación 
profesional no ha de perder de vista esta perspectiva, que 
conecta con los servicios y poderes públicos, los legisla-
dores, las organizaciones empresariales, los sindicatos, 
la comunidad y la sociedad en general. La acción profe-
sional sobre la persona ha de ampliarse a la acción social 
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para promover una sociedad más justa y equitativa donde 
todas las personas dispongan de un espacio para expre-
sarse y participar, así como de un trabajo que garantice su 
autonomía e independencia y su acceso a los servicios y 
bienes de la comunidad en la que vivan. Esta es, pues, la 
verdadera perspectiva de la rehabilitación profesional,  
la cual se funda en un concepto humanista de la persona, 
cuya formación ha de promoverse, y en el acceso a un tra-
bajo digno como medio de inclusión y participación, de 
continuidad y de progreso en la vida social. Ello requiere 
acciones puntuales sobre las personas que sufren discapa-
cidades y lograr, a su vez, una sociedad más justa y equi-
tativa, solidaria y accesible.

revisión de la clasificación 
internacional de deficiencias, 
discapacidades y minusvalías
En 2001 la OMS publicó la Clasificación Internacional 
del Funcionamiento, de la Discapacidad y de la Salud 
(CIF) (Organización Mundial de la Salud, 2001), resultado 
de la revisión de la anterior Clasificación Internacional de 
Deficiencias, Discapacidades y Minusvalías, publicada, 
como se dijo, en 1973. La nueva clasificación presenta 
una acentuada revisión de los conceptos anteriores que 
habían dado lugar a evidentes avances en la concepción 
de la discapacidad y de los procesos de rehabilitación. 
Destacan las definiciones de actividad, participación, limita-
ciones en la actividad, restricciones en la participación y facto-

res ambientales. En la tabla 25-1 se ofrecen las principales 
definiciones de la CIF en el contexto de la salud.

Como afirma la OMS, «el objetivo principal de la clasi-
ficación es brindar un lenguaje unificado y estandarizado 
y un marco conceptual para la descripción de la salud y 
los estados relacionados con la salud». Por ello define 
conceptos relacionados con la salud y el bienestar, tales 
como los de educación y trabajo. Además de su gran inte-
rés como herramienta de aplicación en contextos clínicos 
y de rehabilitación, destaca en sus páginas el contraste 
de los modelos médicos tradicionales con los sociales y 
el notable interés que se concede a los llamados «factores 
contextuales», en tal grado que, junto a los conceptos de 
actividades y participación, los sitúa en un dominio pre-
ferente en las interacciones que condicionan o determi-
nan la salud. Así, dimensiones como el aprendizaje y la 
aplicación del conocimiento, la comunicación, la movi-
lidad, el autocuidado, la vida doméstica, las interacciones 
y relaciones interpersonales, la atención a las principales 
áreas de la vida, y la vida comunitaria, social y cívica son 
analizadas en el capítulo dedicado a las actividades y 
la participación. El entorno natural y los cambios en el 
entorno derivados de la actividad humana, el apoyo y las 
relaciones, las actitudes y la importancia de los servicios, 
los sistemas y las políticas son, a su vez, destacados en el 
capítulo dedicado a los factores ambientales. Sin duda, 
estos capítulos complementan y a su vez desarrollan los 
dedicados a las funciones y estructuras corporales y sus 
alteraciones como representantes del citado concepto 
médico tradicional.

Tabla 25-1 Perspectiva de los componentes de la Clasificación Internacional del Funcionamiento, 
de la Discapacidad y de la Salud (CIF)

componente definición en el contexto de la salud

Funciones corporales Son las funciones fisiológicas de los sistemas corporales (incluyendo las funciones 
psicológicas).

Estructuras corporales Son las partes anatómicas del cuerpo, tales como los órganos, las extremidades y sus 
componentes.

Deficiencias Son los problemas en las funciones o estructuras corporales, tales como una desviación 
significativa o una pérdida.

Actividad Es la realización de una tarea o acción por parte de un individuo.

Participación Es el acto de involucrarse en una situación vital.

Limitaciones en la actividad Son dificultades que un individuo puede tener en el desempeño/realización de 
actividades.

Restricciones en la participación Son problemas que un individuo puede experimentar al involucrarse en situaciones 
vitales.

Factores ambientales Son aquellos que constituyen el ambiente físico, social y actitudinal en el que las 
personas viven y conducen sus vidas.

 Adaptado de Organización Mundial de la Salud, 2001.
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APortAcIones de LA LegIsLAcIón 
ActuAL en nuestro PAís

En nuestro país, el artículo 40.1 de la Constitución, entre 
los principios rectores de la política social y económica, 
insta a los poderes públicos a realizar políticas orientadas 
al pleno empleo. Asimismo, el artículo 40.2 expresa que 
han de fomentarse políticas que garanticen la formación 
y la readaptación profesional. En esta línea, el artículo 49 
dispone que han de llevarse a cabo políticas de preven-
ción, tratamiento, rehabilitación e integración de los 
disminuidos físicos, sensoriales y psíquicos, facilitándoles 
la atención especializada que requieran. En definitiva, la 
Constitución promueve que los poderes públicos asegu-
ren que las personas con discapacidad puedan disfrutar 
del conjunto de todos los derechos humanos: civiles, 
sociales, económicos y culturales.

En cuanto a la Ley General de la Seguridad Social, en su 
texto refundido de 29 de junio de 1994, en el artículo 136, 
refiere: «es incapacidad permanente la situación del 
trabajador que, después de haber estado sometido al 
tratamiento prescrito y haber sido dado de alta médica, 
presenta reducciones anatómicas o funcionales graves que 
disminuyan o anulen su capacidad laboral». Asimismo, 
en el artículo 137 clasifica los diferentes grados de inca-
pacidad en función del porcentaje de reducción de la 
capacidad de trabajo. Con el fin de potenciar la inserción 
laboral, el artículo 141 declara que «en el caso de que el 
trabajador sufra una incapacidad permanente total, la 
pensión vitalicia que perciba será compatible con el 
salario que pueda percibir el trabajador en la misma 
empresa o en otra distinta». En el punto 2 del mismo 
artículo se dice que «las pensiones vitalicias, en el  
caso de una invalidez absoluta o de una gran invalidez, 
no impedirán el ejercicio de aquellas actividades, sean 
o no lucrativas, compatibles con el estado del inválido 
y que no representen un cambio en su capacidad de tra-
bajo a efectos de revisión».

A las ideas expuestas es posible sumar en este apartado 
los principios defendidos en la Ley de Integración Social 
del Minusválido (LISMI), de 30 de abril de 1982. Esta ley 
sitúa la rehabilitación, en particular la profesional, como 
eje central de toda estrategia de integración social para las 
personas con discapacidad. Al igual que la Ley de Bases 
de la Seguridad Social de 1963, se conceptúa la rehabilita-
ción como un conjunto coherente de medidas sanitarias, 
educativas, profesionales y de servicios sociales orientadas 
a apoyar el desarrollo global de las citadas personas hasta 
lograr su integración laboral y social. En este mismo sen-
tido, ante la persistencia en la sociedad de desigualdades, 
el 2 de diciembre de 2003 se dio a conocer la Ley de Igual-
dad de Oportunidades, no Discriminación y Accesibilidad Uni-
versal de las personas con Discapacidades (LIONDAU). Esta 
ley vincula conceptos como accesibilidad universal con 

vida independiente y diseño para todos, desde la perspec-
tiva de que las desventajas que afectan a estas personas 
ante su plena participación social tienen su origen y su 
desarrollo, además de en dificultades personales, en los 
obstáculos y las limitaciones que presenta la sociedad.

rehAbILItAcIón ProfesIonAL 
de AfectAdos Por dAño cerebrAL

Las perspectivas sociolaborales de las personas que sufren 
discapacidades son cada día más complejas. Si bien, 
como hemos descrito en apartados anteriores, se han pro-
movido progresos en las ideas y en las leyes, la sociedad 
actual está aún muy lejos de ser accesible en igualdad de 
oportunidades y condiciones laborales para estas personas. 
Es suficiente contrastar las tasas de desempleo que afectan 
en nuestro país y en la Unión Europea a ambos sectores 
de la población, con o sin problemas de discapacidad.

En cuanto al daño cerebral se refiere, el problema es 
aún más grave: en primer lugar, por el creciente aumento 
de los accidentes de tráfico y trabajo que suceden día a 
día a personas jóvenes, en plenitud de capacidades y en 
los comienzos de su carrera profesional; y en segundo 
lugar, por la progresiva incorporación de personas inmi-
grantes que aspiran a una vida mejor en los países desa-
rrollados, encontrándose abocados a la discapacidad 
cuando apenas habían logrado incorporarse a la cultura, 
la educación y la historia del país. Ambas circunstancias 
significan un reto para los profesionales de la rehabilita-
ción. Como ha destacado el Defensor del Pueblo (2006), 
el daño cerebral sobrevenido es una discapacidad de alta 
incidencia e impacto social. Se trata de una discapacidad 
transversal que exige, sin duda, evaluación y tratamiento 
interdisciplinar por la múltiple afectación que origina 
en la persona. Consecuencia frecuente de accidentes de 
tráfico, laborales, deportivos, domésticos y agresiones, 
el informe del Defensor del Pueblo cifra en 35.000 los 
ingresos hospitalarios con este diagnóstico en el año 2002 
y en 4.300 los casos que sufrieron alteraciones graves. 
El daño cerebral es responsable de la ruptura de la 
trayectoria vital entre los más jóvenes, dándose su mayor 
incidencia en el intervalo de edad comprendido entre los 
15 y los 35 años, y su mayor frecuencia en torno a los 18 
años en los hombres.

La proporción de pacientes afectados por daño cerebral 
que consiguen un trabajo es muy baja, si bien es posi-
ble encontrar discrepancias en la literatura especializada, 
como describieron Kay, Ezrachi y Cavallo (1988) a partir 
de 37 estudios de seguimiento. Las divergencias en las 
estadísticas se explican más bien por las diferencias meto-
dológicas: las muestras son pequeñas y poco representa-
tivas, no se especifica la gravedad de las lesiones iniciales 
y no se señalan el tiempo transcurrido desde el accidente 



421

Capítulo La rehabilitación profesional de afectados por daño cerebral traumático | 25 |

©
 E

LS
EV

IE
R.

 E
s 

un
a 

pu
bl

ic
ac

ió
n 

M
A

SS
O

N
. 

Fo
to

co
pi

ar
 s

in
 a

ut
or

iz
ac

ió
n 

es
 u

n 
de

lit
o.

o las condiciones laborales a las que se regresa (Muñoz-
Céspedes y Ruano, 1995, 1997).

Mc Mordie, Barker y Paolo (1990) señalaron que la 
reincorporación al trabajo de estos afectados no supera el 
30% en los países de la Comunidad Económica Europea. 
Describieron que sólo el 45% de las personas afectadas 
por daño cerebral traumático lograban alcanzar activida-
des ocupacionales o semilaborales, índice que se reducía 
hasta el 19% cuando se valoraba el empleo ordinario. 
Rao y Kilgore (1992) presentaron unas cifras más opti-
mistas e informaron acerca de una tasa de desempleo del 
36%, y a continuación señalaron algunos factores que lo 
explicaban; por ejemplo, las personas contempladas en 
su estudio eran jóvenes, el período de coma había sido 
leve o moderado, y los daños neurológicos, mínimos. 
Gollaher et al. (1998), más pesimistas, destacaron que, 
si bien el 88% de las personas de su muestra desem-
peñaban un trabajo o estudiaban cuando sufrieron la 
lesión, sólo el 36% de los mismos conservaron un tra-
bajo durante el seguimiento realizado. En nuestro país 
son muy limitadas las investigaciones que han ofrecido 
datos acerca de este problema. En la tabla e25-1 es posi-
ble comprobar alguno de estos estudios realizados por 
Muñoz-Céspedes (1997) y Tico et al. (1998). El primer 
autor trabajó con una muestra de 47 pacientes que 
habían seguido un programa de orientación y rehabilita-
ción profesional en el Centro de Rehabilitación FREMAP. 
Transcurridos 18 meses tras el traumatismo craneoen-
cefálico encontró que sólo el 23,4% de los mismos se 
habían reincorporado al trabajo. Destacó en su estudio 
que el 63,7% de los afectados retornaron a su anterior 
puesto de trabajo en la misma empresa, y el 18,15%, a 
un puesto de trabajo y empresa diferentes. La investiga-
ción de Tico et al. (1998) concretó en el 19% de casos el 
retorno al trabajo, si bien, el período de seguimiento fue 
menor. Otros estudios posteriores, como los realizados 
por Muñoz-Céspedes et al. (1999a, 1999b), insistieron 
en este mismo problema y destacaron la gravedad de las 
secuelas cognitivas, emocionales y conductuales, denun-
ciando los escasos recursos comunitarios disponibles y  
capaces de facilitar orientación, rehabilitación profesional 
y apoyo al empleo de estas personas, frente a lo que sucede 
en otros países de nuestro entorno comunitario (Muñoz-
Céspedes, Ríos Lago, Ruano y Moreno, 1999a; 1999b).

Diferentes investigadores se han esforzado por identifi-
car los principales factores relacionados con el retorno al 
trabajo y el tiempo de desempleo después de una lesión 
cerebral (Brooks, Mckinlay, Symington, Beattie y Campsie,  
1987; Dikmen et al., 1994; Fraser y Clemmons, 1999). 
Entre estos factores se encuentran variables relacionadas 
con la persona, con la naturaleza y con las consecuencias 
de las lesiones. Dichos autores han destacado la gravedad 
inicial del traumatismo craneal, los problemas neuropsi-
cológicos y conductuales asociados, la afectación de otros 
sistemas orgánicos —hecho frecuente en numerosos acci-
dentes de tráfico, laborales y deportivos, llamados «acci-

dentes de alta energía»—, la edad y el grado de educación 
previo, la actividad profesional anterior y el funciona-
miento cognitivo previo.

Muñoz-Céspedes et al. (1999a, 1999b) destacaron 
la acentuada importancia que, según modelos médicos 
tradicionales de la rehabilitación se concede a los défi-
cits físicos, frente al olvido o el carácter secundario en 
que se estiman los déficits cognitivo-conductuales y psi-
cosociales, y que determinarán el grado final de disca-
pacidad. Estos autores refieren como déficits cognitivos 
más frecuentes los de atención y concentración, y los 
de memoria, la afectación de las habilidades de abs-
tracción y razonamiento, los problemas visoespaciales 
y visomanipulativos, y las dificultades de planificación y 
organización. A su vez, señalan la gran importancia de 
los déficits emocionales y psicosociales, en particular la 
apatía, la falta de motivación, la pérdida de la capacidad 
de iniciativa y las alteraciones o los cambios emocio-
nales o de la personalidad (p. ej., mayor irritabilidad y 
fácil desagrado, impulsividad, descenso de la tolerancia 
de la frustración, reducción o nula conciencia de los 
déficits, y afectación de las habilidades de comunicación 
y sociales). Nos encontramos, pues, ante un grupo de 
población singular y complejo. Sin duda, aun conside-
rándose las graves dificultades descritas, los afectados 
por daño cerebral traumático mantienen su condición 
de personas individuales y sociales, así como el derecho 
a que se les facilite la opción de seguir programas de 
orientación y rehabilitación profesional en su proceso 
de rehabilitación como medio de posibilitar su retorno 
a un trabajo y así recuperar la vida activa y participativa. 
Algunos autores han destacado que apenas existen pro-
gramas específicos en este sentido que tengan en cuenta 
las necesidades especiales de las personas que sufren 
daño cerebral (Wehman et al., 1992; Abrams, Baker, 
Haffey y Nelson, 1993).

evaluación de las personas 
que sufren daño cerebral previa 
a la rehabilitación profesional
La evaluación de las personas afectadas, antes de su 
inclusión en programas de orientación y rehabilita-
ción profesional, exige al menos considerar factores 
generales relacionados con la actividad laboral (Muñoz 
Céspedes, Fernández, Gancedo y Ruano, 1997). No es 
posible olvidar los factores principales inherentes a 
cualquier otra evaluación prelaboral. En este trabajo 
se ha argumentado que la orientación profesional y 
la formación de las personas que sufren algún tipo de 
discapacidad no difieren en sus postulados y técnicas 
de la aplicada a las personas sin discapacidades. Como 
afirma la Organización Internacional del Trabajo (OIT) 
(1989a), es quizá más elaborada y a más largo tiempo. 
Es preciso incluir en este apartado factores relativos al 
grado de educación y a la formación previa, la historia 
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laboral anterior, la expresión de las preferencias y de los 
intereses personales, los objetivos o fines que persigue 
la persona, los posibles proyectos de trabajo autónomo, 
las demandas del mercado laboral y las posibilidades 
de empleo especializado en una zona determinada, 
incluidas las zonas rurales. Un ejemplo característico de 
sistema de evaluación en este sentido es el presentado 
en la figura 25-1.

A su vez, el menor o mayor éxito en el empleo, no 
sólo en lo que se refiere al logro de un empleo sino 
también, como se ha descrito, en lo referido al man-
tenimiento y al progreso en este, requiere habilidades 
suficientes en cuatro principales grupos de factores: 
1) en las habilidades de desempeño o ejecución, que son 
las que afectan al producto del trabajo y dependen 
en gran medida de las aptitudes físicas del trabaja-
dor; 2) en las habilidades ocupacionales, que contienen 
un número muy diverso de actividades comunes a 
cualquier empleo (p. ej., higiene, puntualidad y asis-
tencia, regularidad en el desempeño, cumplimiento 
de normas y prácticas de seguridad, etc.); 3) en las 
habilidades de interacción, características de la capa-
cidad para comunicarse de manera efectiva con los 
compañeros y supervisores respecto a las necesida-
des laborales y el mantenimiento de unas relaciones 
personales satisfactorias, y 4) en las habilidades de 
funcionamiento intelectual y cognitivo, entre las que se 
encuentran, por ejemplo, la capacidad para establecer 
prioridades, planificar la conducta hacia objetivos y 

la solución de problemas, revisar errores y reformular  
la conducta cuando esto no se logra, así como las capa-
cidades de innovación, aprendizaje y comunicación del 
conocimiento. Sin duda, los citados grupos de habili-
dades juegan un papel muy importante en la adapta-
ción a los diversos sistemas laborales, en el desempeño 
eficaz de las actividades y en la consideración positiva 
por los supervisores y compañeros del trabajador. 
Desde esta perspectiva y por la propia naturaleza del 
daño cerebral y de los déficits que este origina, las difi-
cultades para una orientación y una rehabilitación pro-
fesional adecuadas serán múltiples, si bien no por ello 
hemos de renunciar a promover y desarrollar estos pro-
gramas. Muñoz-Céspedes (2002) defendió con énfasis 
el retorno al trabajo como fase final del proceso de 
rehabilitación de los afectados por daño cerebral trau-
mático, frente a posiciones que no siempre consideran 
como prioritario este objetivo, fundadas en la comple-
jidad y en la heterogeneidad de los problemas, en la 
consideración de las alteraciones como irreversibles, en 
la falsa creencia de que la orientación y la rehabilita-
ción profesionales son una tarea que excede de nuestra 
preferente intervención clínica, en la despreocupación 
de aquellos que pueden tener cubiertas sus necesidades 
económicas básicas mediante una pensión de invalidez 
y, en particular, en la falta de recursos disponibles para 
proporcionar estos programas teniendo en cuenta las 
características y las necesidades específicas de este sec-
tor de la población.

Figura 25-1 Sistema de evaluación seguido por el Servicio de Psicología Clínica del Centro de Rehabilitación FREMAP en la 
orientación profesional de personas que sufren discapacidades como consecuencia de accidentes de trabajo y/o de tráfico. 
(Adaptado de Ruano Hernández, 1993.)
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evaluación neuropsicológica
Sin duda, es precisa una excelente evaluación interdisci-
plinar previa. En esta evaluación, por la especificidad del 
tipo de daño sufrido, adquiere una relevancia impres-
cindible la evaluación neuropsicológica. Como se ha 
descrito, desde una perspectiva neuropsicológica, las 
dificultades que presentan los afectados por lesiones 
cerebrales traumáticas son múltiples, aun no dándose 
alteraciones motoras o sensoriales. Por ello es aconseja-
ble evaluar de forma detallada y preferente las siguientes 
áreas (Muñoz-Céspedes et al., 1997; Muñoz-Céspedes, 
2002):

• Atención
• Memoria y aprendizaje
• Funciones ejecutivas
• Emociones, personalidad y conducta

Los déficits atencionales son muy frecuentes en las perso-
nas que sufren daño cerebral. Con frecuencia afectan a la 
atención sostenida y, en particular, a la concentración, a 
la velocidad de procesamiento de la información y a la 
flexibilidad atencional. La objetivación de alteraciones en 
estas áreas disminuye la cantidad y calidad de trabajo que 
la persona puede realizar, y conlleva peligros para ella 
misma y la empresa.

Las dificultades de memoria y aprendizaje se sitúan entre 
los déficits más frecuentes e importantes. Los programas 
de orientación y rehabilitación profesional están basados 
en gran medida en la capacidad de los participantes para 
adquirir nuevos conocimientos, habilidades o destrezas. 
Si se registran déficits de memoria significativos, será 
muy difícil que estas personas puedan seguir con éxito el 
aprendizaje al mismo ritmo que los compañeros no afec-
tados.

Las funciones ejecutivas comprenden las capacidades 
mentales precisas para formular metas, planificar cómo 
lograrlas y conducirse de forma eficaz con el fin de alcan-
zarlas. Las personas afectadas por este tipo de daño pue-
den sufrir déficits en esta importante área de la actividad 
cognitiva, tan precisa en la autogestión y en la gerencia de 
nuestra propia vida. Así, por ejemplo, los traumatismos 
que originan daño frontal dan lugar a una reducción 
de las habilidades para planificar actividades que han de 
realizarse mediante secuencias de conductas ordenadas. 
Estas personas exhiben a su vez un autocontrol y una 
autorregulación menores en la ejecución de las tareas. La 
capacidad de abstracción está reducida, lo que dificulta 
la comunicación y la posibilidad de valorar y considerar 
los puntos de vista de sus interlocutores, aprender de la 
experiencia y generalizar los aprendizajes a las diversas 
demandas de la vida. Muñoz-Céspedes, Fernández y Pele-
grín (1999c) consideraron que estos problemas pueden 
originar un síndrome disejecutivo en contextos laborales. 
Los pacientes son capaces de trabajar de forma rutinaria, 
si bien presentan problemas cuando se encuentran en 

entornos que favorecen la distracción, y han de aprender 
a manejar nuevas tareas o enfrentarse a situaciones nove-
dosas, cambiantes o imprevistas. Asimismo, cuando han 
de comprender la totalidad de una situación compleja o 
la actividad en sí misma requieren establecer prioridades, 
estimar el tiempo para su ejecución o detectar y corregir 
los errores cometidos.

En cuanto a las emociones, la personalidad y la conducta, 
es posible que sufran cambios y alteraciones, en primer 
lugar, como resultado de los problemas neurobiológicos 
originados por el traumatismo y, en segundo lugar, por el 
estrés del proceso médico y de las inevitables demandas 
de adaptación psicosocial a una vida diferente. Es posible 
que predominen la apatía, la pasividad y la indiferencia 
hacia los demás y el entorno, con sus negativos efectos 
sobre la motivación y los intereses, o bien la irritabili-
dad y el desagrado, la rigidez e irracionalidad, la ausen-
cia de conciencia de los déficits y los déficits de juicio 
social, incluida la trasgresión de las normas elementales 
de convivencia y relación. Si bien todos los déficits son 
importantes en cuanto a la posibilidad de incorporar a 
estos afectados a programas de orientación y rehabilita-
ción profesional y al empleo normalizado, este capítulo 
adquiere una mayor relevancia, en particular por sus efec-
tos en la comunicación y en las dimensiones relacionales 
que requiere la vida laboral y social.

APLIcAcIón de ProgrAmAs 
de orIentAcIón y rehAbILItAcIón 
ProfesIonAL

En torno a los años setenta se fundaron en nuestro país 
modernos centros hospitalarios destinados a la rehabili-
tación de personas afectadas por accidentes de trabajo y/o 
de tráfico. Estos representaron un notable avance en la 
concepción y el tratamiento de los problemas derivados 
de los accidentes, al dotarse de medios y tecnología avan-
zada, así como de equipos profesionales interdisciplina-
res. Desde la perspectiva de una concepción avanzada e 
«integral» de la rehabilitación, afrontaron el trabajo frente 
a las consecuencias de los accidentes mediante acciones 
de prevención, asistencia médica, quirúrgica y rehabilita-
ción médica y profesional. El quehacer de estos centros 
causó cierto impacto en los medios profesionales de nues-
tro país por el carácter innovador de su trabajo y por sus 
notables e inmediatos logros. Uno de estos centros fue el 
Centro de Rehabilitación Mapfre (hoy FREMAP), inaugu-
rado el 26 de junio de 1972 y ubicado en Majadahonda, 
localidad próxima a la ciudad de Madrid (Ruano, 1997). 
A su vez, en el año 1974 se celebró en esta misma ciudad 
el «Congreso Minusval 74», organizado por el entonces 
llamado SEREM (acrónimo de Servicio de Recuperación y 
Rehabilitación de Minusválidos). Este congreso significó 
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un importante impulso de la rehabilitación en España. 
Actualmente, el Centro de Rehabilitación FREMAP se ins-
cribe en una red asistencial más amplia extendida por 
todo el país, perteneciente a la Mutua de Accidentes de 
Trabajo y Enfermedades Profesionales de la Seguridad 
Social FREMAP. Un ejemplo característico de su quehacer, 
consonante con la doctrina de instituciones internaciona-
les y las leyes de nuestro país, ya descrita en este trabajo, 
es la labor que viene realizando el Servicio de Readapta-
ción Profesional, iniciada a raíz de su fundación en 1972 
y con la que se sumó a la estela de instituciones que, en 
los albores del siglo xx —como la llevada a cabo por el 
ya mencionado centro de reeducación de inválidos—, 
escribieron una de las páginas más brillantes en la his-
toria de la rehabilitación en nuestro país. Así, el Centro 
de Rehabilitación FREMAP, al igual que el centro citado, 
mereció el Premio Reina Sofía 2003 de Rehabilitación 
y de Integración, el premio de mayor prestigio en esta área 
de trabajo en España e Iberoamérica y que se le concedió 
a sus programas de orientación y rehabilitación profe-
sional como reconocimiento a su dilatada trayectoria y 
al trabajo realizado para que la rehabilitación médica, la 
recuperación profesional y la posterior integración labo-
ral constituyan parte de un proceso interrelacionado (Real 
Patronato sobre Discapacidad, 2004).

servicio de readaptación profesional 
del centro de rehabilitación fremAP
El Servicio de Readaptación Profesional tiene como 
objetivo principal lograr que las personas que sufren 
accidentes de tráfico y/o trabajo y que acceden a los ser-
vicios prestados por la Mutua de Accidentes de Trabajo y 
Enfermedades Profesionales de la Seguridad Social FRE-
MAP, cuyo proceso médico los aboque a una incapacidad 
permanente parcial (IPP) o total (IPT) en situación de 
desempleo, aprendan un oficio nuevo que posibilite su 
retorno a la actividad laboral y social.

Como ya se mencionó, en los textos publicados por 
instituciones internacionales y en la literatura científica 
es posible encontrar los términos readaptación, rehabilita-
ción, habilitación, reintegración, integración, etc. al referirse 
a este tema; sin embargo, nosotros hemos optado por 
el término rehabilitación profesional por considerarlo más 
avanzado y consonante con las ideas actuales, al mismo 
tiempo que con su uso se respetan los términos utilizados 
por las respectivas instituciones o autores que se citan en 
el texto. Asimismo, en el presente apartado se ha optado 
por mantener el término readaptación profesional con la 
finalidad de respetar el título de este servicio en FREMAP 
desde su fundación.

Las fases de que constan los programas son las sigui-
entes:

• Evaluación y orientación profesional
• Orientación profesional práctica

• Formación profesional acelerada
• Intermediación y seguimiento laboral

La evaluación y orientación profesional tiene un enfoque 
interdisciplinar. En cuanto a la orientación profesional 
práctica tiene lugar como segunda fase del proceso. Su fin 
es validar la orientación profesional mediante la obser-
vación directa y real del rendimiento del alumno en su 
contacto directo con el oficio elegido. Asimismo, facilita, 
cuando la orientación profesional inicial presenta dudas, 
la constatación de las capacidades laborales y de las habi-
lidades tecnológicas en el desempeño de la actividad, pro-
cediéndose así a la orientación definitiva. La experiencia 
del Servicio de Readaptación Profesional del Centro de 
Rehabilitación FREMAP señala una tasa de éxito del 98% 
del proceder de la orientación profesional, de la cual sólo 
se reformula en el 2% de los casos.

La oferta formativa se sintetiza en las áreas de forma-
ción que se presentan en la figura e25-1, según un sis-
tema de enseñanza individualizado en pequeños grupos, 
y la actividad se planifica en horarios y con normas, con-
tenidos de aprendizaje y prácticas semejantes a los de su 
desempeño en contextos de trabajo reales. La duración de 
los programas se sitúa entre los 5 meses (en áreas como 
informática y zapatería) y los 9 meses (resto de las áreas), 
según un horario de trabajo de 8.30 a 16.30 h, con lo que 
se normaliza así su futura incorporación a una actividad 
productiva.

Desde la fase de orientación y la posterior formación, 
el Servicio de Readaptación Profesional trabaja con prag-
matismo y con la constante perspectiva de promover el 
retorno a la actividad laboral. Como es posible compro-
bar en la tabla 25-2, el itinerario formativo y de acceso 
al empleo es complementado mediante la facilitación de 
ayuda y entrenamiento en habilidades cognitivas y socia-
les, tan precisas para las personas que sufren discapacida-
des y en particular para los afectados por daño cerebral 
traumático. Asimismo, se facilita ayuda terapéutica indivi-
dual, en grupo o familiar, pues el proceso de formación 
no siempre transcurre según criterios de estabilidad emo-
cional o motivacional, con la natural afectación, cuando 
no es así, del rendimiento y del aprendizaje. No se debe 
olvidar que la orientación y la rehabilitación profesional 
son parte y continuación del proceso de rehabilitación de 
la persona, quien afronta, en definitiva, la adversidad de las 
consecuencias del traumatismo sufrido a escala individual 
y se encuentra abocada a reformular su vida con menor 
o mayor apoyo del sistema familiar y de la red social. A 
su vez, las estrategias de ayuda que se refieren en la tabla 
25-2 se complementan con la programación de activida-
des diversas en el centro de rehabilitación, que facilitan la 
oportunidad de enriquecerse en dimensiones relativas a 
la comunicación y a las relaciones sociales. En definitiva, 
la rehabilitación profesional se imbrica en la labor global 
del centro de rehabilitación, iniciándose en el tiempo 
más precoz posible y combinándose con los diferentes 
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tratamientos médicos, pues con la experiencia se han 
constatado sus beneficiosos efectos emocionales. En una 
primera fase, dado el afrontamiento del proceso médico y 
quirúrgico, la dedicación a la rehabilitación profesional es 
parcial, hasta que llega a ser preferente una vez que se ate-
núan o ceden los tratamientos y el seguimiento médico.

experiencia de orientación 
y rehabilitación profesional 
de afectados por daño cerebral 
traumático
A continuación se presentan los resultados recientes 
logrados en esta área de trabajo rehabilitador en una 
muestra de 18 pacientes. En trabajos anteriores realizados 
por Muñoz-Céspedes (1997) (v. tabla e25-1) se presen-
taron índices de empleo alcanzados mediante los pro-
gramas de orientación y rehabilitación profesional que 
nos ocupan desarrollados en el Centro de Rehabilitación 
FREMAP. Como es conocido, se trata de afectados por un 
tipo de daño muy heterogéneo que dificulta su clasifica-

ción según criterios de posible aplicación a otras enferme-
dades. Por ello se decidió clasificar la gravedad del daño 
cerebral sufrido según Miller (1992) (tabla e25-2).

Las variables previas preferentes consideradas se presen-
tan en la tabla e25-3: 1) el índice de gravedad del trauma-
tismo; 2) la edad media; 3) el nivel previo de estudios; 4) el 
nivel de la historia socioprofesional anterior alcanzado por 
la persona, y 5) como índices a nuestro juicio de un gran 
interés, el dictamen del equipo de valoración de incapaci-
dades (EVI) y el nivel de discapacidad medio de la muestra 
según las diferentes calificaciones de los centros de valora-
ción y orientación —antes llamados «centros base»—.

Destaca la predominancia de IPT, el 59%. A efectos 
legales, este tipo de incapacidad significa que los afec-
tados, como consecuencia del accidente sufrido, han 
perdido las capacidades para continuar trabajando en 
su actividad habitual, pero no en otras adecuadas a sus 
capacidades preservadas o actuales. A su vez, el 29% reci-
bieron el dictamen de incapacidad permanente absoluta 
(IPA), lo que implica el reconocimiento de la pérdida de 
capacidades para trabajar. Y, finalmente, el 12% fueron 
calificados como grandes inválidos (GI), esto es, como 

Tabla 25-2 Itinerario de la integración laboral de personas con discapacidad en el Centro de Rehabilitación 
FREMAP

Itinerario de la integración laboral de personas 
con discapacidad

Posibles estrategias simultáneas de ayuda

Evaluación
•  Aptitudes/habilidades ocupacionales/calificación 

profesional
• Personalidad/habilidades sociales
• Intereses y motivaciones

Habilitación profesional y personal
•  Implementar conocimientos específicos de una actividad 

profesional
• Desarrollar hábitos de trabajo
• Capacitar en tareas que requieran especialización

Orientación e información para el empleo
• Modalidades de contratación
• Autoempleo
• Ayudas disponibles
• Yacimientos de empleo
• Asesoramiento en búsqueda de empleo

Empleo
• Centros especiales de empleo
• Empresas ordinarias

Seguimiento
• Estudio de casos de inadaptación laboral
• Mantenimiento y promoción en el empleo

Entrenamiento en:
• Habilidades sociales
• Habilidades cognitivas

Ayuda terapéutica:
• Individual
• Grupal
• Familiar

Actividades complementarias:
• Comunicación
• Físicas
• Culturales
• Ocio

 Adaptado de Muñoz-Céspedes, 2002.
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personas que perdieron las capacidades para trabajar y 
su autonomía e independencia, por lo que requieren la 
supervisión y la ayuda de terceras personas. En ambos 
casos, pacientes con IPA y GI, los afectados que opten por 
desempeñar un trabajo frente a la pensión de incapacidad 
han de acogerse a la Ley de Integración Social de Minus-
válidos (LISMI).

En la figura e25-2 se ofrece la distribución de las áreas 
de formación elegidas una vez finalizada la orientación 
profesional. Destaca el mayor índice de afectados que fue 
orientado hacia el área de informática (71%). En segundo 
lugar, el 11% se dirigieron hacia el área de calidad indus-
trial y, en porcentajes iguales, el 6%, a las áreas de con-
tabilidad, zapatería y restauración de muebles antiguos. 
Un dato importante es el tiempo medio que había trans-
currido desde el accidente o traumatismo al comienzo de 
la formación, 11 meses, lo que resulta un tiempo prolon-
gado, aun teniendo en cuenta los esfuerzos del equipo de 
orientación. Esto se debió a la complejidad de los diver-
sos procesos médicos sufridos por este grupo de afectados 
y a la demora originada por problemas administrativos.

Los datos relativos al empleo, considerados los más 
importantes desde la perspectiva que describimos, se pre-
sentan en la tabla e25-4. En esta se ofrecen tres medidas: 
éxito en el aprendizaje, empleo y seguimiento. En cuanto 
al éxito en el aprendizaje, obsérvese que el rendimiento 
medio del grupo se sitúa a un buen nivel (7: notable). El 
rendimiento fue analizado mediante un sistema de eva-
luación continuada y las calificaciones de los respectivos 
profesores, que constaban en los expedientes individua-
les. El último seguimiento laboral se efectuó en el mes 
de diciembre de 2006, a un tiempo medio del final de la 
formación de 12 meses; se constató que habían logrado 
un trabajo el 33% de los afectados. El 39% no trabajaban 
y el 17% expresaron desinterés hacia el trabajo normali-
zado —quizá por encontrarse bien protegidos por la pen-
sión que correspondía a su grado de incapacidad más la 
indemnización percibida cuando el accidente había sido 
de tráfico—. El 11% no fueron localizados. En cuanto a 
la naturaleza del empleo entre aquellos que lo habían 
conseguido, el 28% lograron un empleo normalizado, y 
el 6%, protegido. Entre los afectados que no trabajaban, 
dos de ellos habían encontrado un empleo al finalizar 
la formación, pero después lo perdieron. A su vez, dos 
pacientes más cursaban estudios (uno de ellos, un ciclo 
de grado superior, y el otro, un ciclo de formación profe-
sional).

concLusIones

En el presente capítulo se ha intentado presentar refle-
xiones de interés desde una perspectiva neuropsicológica 
acerca de la orientación y la rehabilitación profesionales 
de afectados por daño cerebral traumático, un sector de 

la población cada día más numeroso por el aumento 
constante de los accidentes y de los traumatismos de 
diversa naturaleza que afectan al cerebro. Quedan leja-
nas las palabras de Luis Vives cuando sugería «reúnanse 
los maestros para deliberar y resolver acerca del inge-
nio de los alumnos, con afecto paternal y severo juicio, 
y envíen a cada cual al lugar para el que pareciere tener 
más aptitudes»; las ideas propugnadas por la institución 
pionera de la rehabilitación en nuestro país, el Instituto 
de Reeducación de Inválidos, que instaba a «desarrollar 
las capacidades funcionales que siempre quedaban en 
los mutilados, tullidos y paralíticos, devolviendo a estos 
un grado de capacidad profesional suficiente que les 
permitiese ganarse su subsistencia»; o las tesis relativas 
a la cirugía restauradora y de adaptación defendidas por 
el insigne médico del trabajo Dr. Antonio Oller, quien 
pronto advirtió las circunstancias quirúrgicas, funciona-
les, sociales y psicológicas que se daban en los inválidos 
del trabajo, afirmando que «el cirujano no puede olvidar 
nunca en su trabajo la posibilidad de readaptación fun-
cional de una articulación, pues, a pesar de la rigidez y 
de las lesiones nerviosas, la voluntad y el esfuerzo conti-
nuado del enfermo, aun en casos difíciles, podía hacerlos 
aptos para el trabajo». Después de la Primera y Segunda 
Guerra Mundial y de la Guerra Civil española, en nuestro 
país se multiplicaron las estadísticas de inválidos y, quizá 
basándose en la destrucción que originaron y en la urgen-
cia de la reconstrucción, la OIT —que se había fundado 
al finalizar la Primera Guerra Mundial—, mediante sus 
recomendaciones y convenios, instó a los diferentes paí-
ses a desarrollar medidas de orientación y readaptación 
profesional. Así, defendió la simultaneidad —siempre 
que fuera posible— de las fases médica y profesional de 
la readaptación y promovió la colaboración entre profe-
sionales e instituciones. Consideró que la readaptación 
profesional es un proceso continuo y coordinado, que 
se centra en personas cuyas posibilidades de obtener y 
conservar un empleo adecuado se encuentran reducidas 
debido a una disminución física o mental. Por ello era 
urgente promover su derecho a obtener y conservar un 
empleo en las mismas condiciones laborales que cual-
quier otro trabajador, así como combinar la readaptación 
médica y la profesional —complementarias entre sí a jui-
cio de la OIT— con el fin de lograr el éxito de la readap-
tación. La readaptación profesional debería realizarse 
en el tiempo más precoz posible y, como culminación 
de sus objetivos, debería facilitar que las personas invá-
lidas no sólo obtuviesen y conservasen un empleo, sino 
que también tuvieran la oportunidad de progresar en el 
mismo como cualquier trabajador. La OMS y las Nacio-
nes Unidas sumaron su doctrina a favor de las personas 
con discapacidad. Desde la perspectiva de la crítica y de la 
revisión del modelo médico de concepción de la enferme-
dad, aportaron importantes conceptos que removieron las 
ideas en contextos rehabilitadores y sociales ocupados en 
la rehabilitación de estas personas. Era necesario superar 
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el tradicional modelo médico basado en la secuencia 
«etiología-patología-manifestación» y evolucionar hacia 
nuevas ideas acerca de las consecuencias de la enferme-
dad, que habrían de significar cambios importantes en la 
concepción de la rehabilitación. Así, entre otros conceptos 
y en relación con el trabajo que nos ocupa, a nuestro jui-
cio destacó el concepto de minusvalía. Las consecuencias 
de la enfermedad se ampliaban más allá de los efectos 
sobre el propio cuerpo o sus sistemas orgánicos o menta-
les (deficiencias), o bien más allá de las capacidades pre-
cisas para realizar actividades normales en el ser humano 
(discapacidades); se ampliaban a lo social, es decir, a las 
consecuencias culturales, sociales, económicas y ambien-
tales que se derivaban del hecho de sufrir deficiencias o 
discapacidades. Era preciso avanzar hacia un nuevo con-
cepto de la rehabilitación que comprendiese acciones 
capaces de reducir a su mínima expresión las minusvalías 
como desventajas sociales, es decir, se debía proporcionar 
a las personas que sufrían discapacidades medios para 
modificar su propia vida, y alcanzar la participación y la 
normalización sociales. Ahora bien, no sólo debían pro-
moverse cambios en las ideas y en la concepción de la 
rehabilitación en medios profesionales o institucionales. 
El objetivo final debía ser el retorno a la vida social en 
igualdad de derechos, alcanzar un trabajo como medio de 
vida en igualdad de condiciones laborales que cualquier 
otro trabajador. Ello exigía acciones y sensibilización del 
medio social. Avanzar en las políticas de derechos huma-
nos, de igualdad y de equiparación de oportunidades en 
tal grado que la educación y el trabajo, la vida cultural y 
la social, incluidas las instalaciones deportivas y de recreo, 
fuesen accesibles para todos. Es decir, era preciso trabajar 
de forma diferente con las personas que sufrían discapaci-
dades, con nuevas y renovadas ideas, y conceptualizar la 
rehabilitación como un proceso coordinado que ayudase 
a las personas con discapacidades a modificar y reformu-
lar su propia vida y a alcanzar cotas de calidad de vida 
dignas de la condición de persona. Asimismo, era preciso 
avanzar hacia una sociedad más justa, equitativa y soli-
daria. De este modo, los factores contextuales adquirían 
más adelante un valor fundamental en el desarrollo de 
las ideas expresadas por la OMS. En la actualidad, junto 
con los conceptos de actividades y participación, se sitúan 
en un dominio preferente en las interacciones que con-
dicionan o determinan la salud, el bienestar y la calidad 
de vida.

Las leyes promulgadas en nuestro país incorporarían 
a su contenido el sentir de esta doctrina, en particular, la 
Constitución de 27 de diciembre de 1978. En su artículo 35 
dice lo siguiente: «Todos los españoles tienen el deber 
de trabajar y el derecho al trabajo, a la libre elección de 
profesión u oficio, a la promoción a través del trabajo y 
a una remuneración suficiente para satisfacer sus necesi-
dades y las de su familia, sin que en ningún caso pueda 
hacerse discriminación por razón de sexo». Sin embargo, 
son numerosas las dificultades para alcanzar los objetivos 

propugnados por las diferentes instituciones y leyes que 
hemos considerado. En términos generales, las personas 
con discapacidad continúan siendo excluidas de la partici-
pación, del trabajo y de la vida social. La explicación que 
determina esta exclusión es muy compleja y quizá se aleja 
del contenido y de los objetivos de este trabajo. Señale-
mos de paso, como factores de exclusión, el estigma de 
la discapacidad, los prejuicios y los estereotipos hacia las 
personas que sufren discapacidades, la desinformación 
social, la creciente pérdida de valores humanistas en la so -
ciedad de nuestros días, la predominancia del negocio 
económico como fin último y, por qué no decirlo, los 
efectos regresivos y pasivos de sistemas que basan las 
compensaciones en rentas, indemnizaciones o pensiones 
económicas vitalicias frente a sistemas que promueven la 
rehabilitación profesional y el trabajo.

Como ha destacado el Defensor del Pueblo (2006) y 
se ha descrito en este trabajo, las personas afectadas por 
daño cerebral traumático constituyen un grupo muy com-
plejo. El conocimiento de los problemas que afectan al 
cerebro, centro de nuestra vida e identidad, adquiere un 
relieve notable ante los postulados descritos. La incor-
poración de los afectados a programas de rehabilitación 
profesional exige la participación de un equipo interdis-
ciplinar que conozca su acentuada dificultad y muy bien 
formado en rehabilitación. En este equipo, la neuropsico-
logía, como disciplina científica, ha de cumplir un papel 
fundamental. Fundándose en una excelente evaluación, 
ha de contribuir a la rehabilitación de estas personas 
mediante métodos y procedimientos específicos. A su vez, 
ha de explicar y lograr que se comprendan los déficits y 
las dificultades que afectan a estas personas, así como ha 
de facilitar y hacer llegar información a los profesores de 
las diferentes áreas de formación, proporcionándoles for-
mación y estrategias que los ayuden a conducir el proceso 
de aprendizaje en sus áreas. Como disciplina destacada 
del equipo en lo relativo a la orientación y ayuda ante el 
daño cerebral traumático, ha de acompañar al alumno 
y al profesor del área durante todo el proceso formativo y 
aportar su esfuerzo al entrenamiento y aprendizaje de 
competencias cognitivas y sociales.

La rehabilitación profesional ha de constituirse en 
uno de los objetivos fundamentales de la rehabilitación. 
Ello requiere no sólo asumir ideas o postulados del 
quehacer rehabilitador, sino también dedicar medios 
profesionales y económicos a este fin. En cuanto a 
la perspectiva del retorno al trabajo, es fundamental 
evolucionar hacia el diseño de trabajos accesibles y 
adecuados a las capacidades y competencias de estas 
personas, si es preciso planificándose su supervisión, 
seguimiento y apoyo en contextos laborales. No se 
trata sólo de la adaptación de la persona al trabajo sino 
también del diseño de trabajos y actividades laborales 
accesibles a las competencias de quienes sufren daño 
cerebral traumático. Desde una perspectiva neuropsi-
cológica, ha de desarrollarse aún más la investigación 
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El análisis de casos clínicos nos ayudará a conocer la 
metodología de trabajo aplicada en la orientación y 
rehabilitación profesional de estas personas. Por ello, se 
describe a continuación el ejemplo de un caso que siguió 
un programa de esta naturaleza en el Área de Control de 
Calidad en el Servicio de Readaptación Profesional del Centro 
de Rehabilitación FREMAP (Muñoz-Céspedes et al., 1997).

en dos direcciones básicas: por un lado, en la elabora-
ción de instrumentos de evaluación coherentes con las 
demandas y exigencias ecológicas de estas personas y, 
por otro, en la identificación de variables relacionadas 
con el éxito y el fracaso en el retorno al trabajo de los 
afectados por este tipo de daño. En definitiva, los equi-
pos interdisciplinares de rehabilitación han de ser posi-
bilistas —muy pocas personas en esta vida no pueden 
hacer nada— y centrar la orientación y la rehabilitación 
profesionales más en las habilidades mantenidas que 
en los déficits actuales.

La orientación y la rehabilitación profesionales con-
tribuyen a mejorar las expectativas futuras de trabajo, la 
motivación y el interés por el retorno a la participación, 
la integración social, y los sentimientos de confianza y 
autoestima. A su vez, han de valorarse sus efectos positi-
vos sobre la reducción de las consecuencias individuales, 
sociales y económicas de los accidentes. Es parte inte-
grante de un proceso más amplio de rehabilitación glo-
bal de la persona, que contribuye a enriquecerla y dar 
esperanza de vida. En la orilla contraria están la pérdida 

del oficio y del trabajo anterior al traumatismo y la ame-
naza de verse abocados a la pasividad, a la dependencia 
y a la exclusión social. Como han destacado Zarzuela y 
Ruano (2007), en numerosos trabajadores, el desempleo 
origina sentimientos de impotencia y de aislamiento 
social superiores a los producidos por la discapacidad. 
En el itinerario del proceso de rehabilitación intervienen 
numerosos profesionales cuyo trabajo específico tiene 
objetivos comunes: médicos rehabilitadores, psicólogos, 
neuropsicólogos, fisioterapeutas, terapeutas ocupaciona-
les, trabajadores sociales, etc. Todos ellos han de asumir 
su compromiso y responsabilidad y, en la medida de lo 
posible, facilitar información hacia la orientación y la 
rehabilitación profesionales, conscientes de que así con-
tribuirán a lograr mejores cotas de calidad de vida de los 
afectados y de sus familias, y a una mejor sensibilización 
institucional, empresarial y social hacia las personas que, 
por cualquier causa, sufren discapacidades. En definitiva, 
desde su compromiso estos profesionales pueden lograr 
que los afectados por daño cerebral traumático vivan de 
nuevo con calidad de vida y dignidad.

Hombre de 29 años de edad que había sufrido un grave 
accidente de trabajo 20 meses antes de iniciarse la 
fase de orientación. Fue diagnosticado de traumatismo 
craneoencefálico grave y fracturas múltiples. La 
puntuación inicial en la Glasgow Coma Scale (GCS) fue 
de 6. Permaneció en coma durante 36 h. El tiempo de 
amnesia postraumática (APT) fue de unos 7 días (grave). 
La tomografía computarizada inicial mostraba una 
contusión hemorrágica frontal derecha e izquierda de 
menor extensión, una hemorragia talámica derecha y 
un discreto edema cerebral. Después de un período de 
rehabilitación física y neuropsicológica fue informado por 
su médico rehabilitador de la posibilidad de incorporarse a 
un programa de orientación y rehabilitación profesional.

El objetivo prioritario no fue determinar de 
forma exclusiva cómo sería el rendimiento, sino más 
bien considerar la naturaleza y la efectividad de las 
estrategias cognitivas que emplearía el paciente en 
el aprendizaje y en la resolución de las diferentes 

cAso cLínIco

INTRODuCCIóN

actividades que se le planteasen. Se prestó atención 
a los trastornos de conducta y a las alteraciones 
emocionales por sus posibles efectos en las relaciones 
interpersonales, que, sin duda, comprometerían su 
inclusión e integración en el grupo de compañeros 
durante el desarrollo del programa.

Se aplicaron las siguientes pruebas:
◆ Entrevista clínica al paciente y los familiares.
◆ Wechsler Adults Intelligence Scale III (WAIS-III).
◆ Luria-Nebraska Neuropsychological Battery (LNNB).
◆ Rivermead Behavioural Memory Test (RBMT).
◆ Pruebas específicas para la evaluación de alteraciones 

frontales: Trail Making Test (TMT), Wisconsin Card 
Sorting Test (WCST), tareas de Luria para seguimiento 
de secuencias motoras, fluidez verbal, etc.

◆ Información adicional extraída de su historia clínica, 
dado el conocimiento del caso desde su ingreso 
hospitalario y la asistencia que recibió a nivel de 
psicología clínica y rehabilitación neuropsicológica.

De acuerdo con lo expuesto en apartados anteriores, los 
resultados de la evaluación se presentan agrupados en 
cuatro áreas:
◆ Funcionamiento intelectual general. Los resultados 

obtenidos en la WAIS-III mostraron un nivel intelectual 
medio-superior: cociente intelectual general 120. La 
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puntuación en la escala verbal (cociente intelectual 
verbal 125) fue mejor que en la escala manipulativa 
(cociente intelectual manipulativo 110). Todas las 
puntuaciones obtenidas en las diversas áreas se 
situaron en el área media o fueron superiores a esta.

◆ Evaluación neuropsicológica:
◆ Funcionamiento sensomotor. Se registraron 

dificultades de grado leve (lentitud y disminución 
de la precisión) en la ejecución de movimientos 
complejos y secuenciales con el miembro inferior 
izquierdo, y en el control de respuestas motoras que 
implicaban secuencias y alternancias de movimientos.

◆ Atención y concentración. La atención mantenida 
y la focalización atencional estaban preservadas. 
La atención selectiva presentó déficits leves que 
originaban dificultades en las tareas que exigían la 
captación de secuencias causales más complejas.

◆ Memoria. No se registraron dificultades de memoria 
que originasen problemas en la vida cotidiana o en 
las actividades escolares. El recuerdo fue mejor en 
las tareas de naturaleza procedimental que frente 
a las que exigían conocimientos de tipo declarativo 
(p. ej., era capaz de ajustar un metrónomo pero no 
de enumerar verbalmente las fases que implicaba 
este). utilizaba con eficacia las ayudas que se 
le ofrecían y empleaba diferentes estrategias 
metacognitivas para mejorar el recuerdo.

◆ Funcionamiento visoespacial y visomanipulativo. No 
se registraron dificultades significativas.

◆ Habilidades lingüísticas y de comunicación. La 
comprensión y la expresión verbal de palabras, 
frases y estructuras gramaticales complejas fue 
adecuada en relación con el funcionamiento 
intelectual previo. No se observaron dificultades en 
la lectura o en la escritura.

◆ Funciones ejecutivas. Se observaron dificultades en 
la planificación y realización de comportamientos 
complejos: 1) dificultades para inhibir la tendencia 
de respuesta inicial, lo que daba lugar a respuestas 
impulsivas y precipitadas, con frecuencia 
inapropiadas; los déficits en el control de la 
respuesta motora originaban discrepancia entre la 
acción y el conocimiento, y 2) tendencia a utilizar 
estrategias de respuesta aleatorias (ensayo-error); 
ante situaciones nuevas, el comportamiento se 
guiaba por percepciones del presente inmediato. Le 
resultaba difícil seleccionar estrategias adecuadas 
y reformularlas si era preciso para lograr objetivos 
determinados.

◆ Área emocional. En la observación de su 
comportamiento en el Centro de Rehabilitación y en 
las sesiones de tratamiento, se registró un nivel general 
de ansiedad más elevado en comparación con el previo 
al traumatismo, así como un incremento de conductas 
con componentes compulsivos. Se registró impaciencia, 
impulsividad y una acentuada reactividad en las 

actividades cotidianas. Fue característica una notable 
irritabilidad y una baja tolerancia de la frustración. Los 
familiares informaron de que el paciente se alteraba y 
enfadaba con mayor facilidad y sin motivo aparente, 
si bien no había llegado a perder el control y agredir. 
Explicaba como satisfactorias las relaciones sociales 
que mantenía en el Centro de Rehabilitación, aun 
registrándose cierto desinterés e indiferencia hacia 
las personas de su entorno. Había recibido algún 
comentario y ciertas opiniones acerca de su falta de 
tacto e inadecuación a las normas y reglas sociales.

◆ Indicadores pronóstico:
◆ Gravedad del traumatismo: puntuación inicial 

de 6 en la GCS (grave), tiempo de coma 36 h (grave) 
y tiempo de APT 7 días (grave).

◆ Evaluación intelectual y neuropsicológica: déficits 
neuropsicológicos y emocionales graves.

◆ Otros sistemas orgánicos afectados. Sufrió varias 
fracturas asociadas: fémur, cúbito y radio izquierdo, 
que curaron sin secuelas.

◆ Edad: 29 años.
◆ Educación: 2.° curso de Ingeniería Técnica 

Mecánica.
◆ Actividad profesional previa: chófer con categoría 

de especialista.
una vez que el paciente se incorporó al programa de 
orientación y rehabilitación profesional, la intervención se 
centró en dos dimensiones con objetivos complementarios:
◆ Intervención neuropsicológica. Se le ayudó a mejorar el 

funcionamiento cognitivo y el desarrollo de habilidades 
de planificación y organización de las diferentes 
actividades, así como a lograr una vida más autónoma 
e independiente.

◆ Rehabilitación profesional. El propio programa de 
rehabilitación profesional fue un elemento esencial 
para activar y lograr objetivos terapéuticos. Así, 
contribuyó a mejorar su autoestima y confianza 
mediante el desempeño de las actividades de 
formación en el área y las prácticas de desempeño 
prelaboral. La posibilidad de realizar prácticas 
consolidó el grado de confianza y redujo los niveles 
de estrés. El programa comprendió la posibilidad de 
mejorar habilidades sociales y favorecer así una futura 
adaptación social y laboral. Acceder al medio laboral 
facilitaría la generalización de las competencias 
mejoradas y aprendidas durante el programa de 
rehabilitación profesional.

Al finalizar el programa de rehabilitación profesional se 
había avanzado de forma notable en el funcionamiento 
neuropsicológico, en particular en las áreas de atención 
selectiva, memoria y funcionamiento ejecutivo, si bien 
persistían dificultades en la toma de decisiones. El 
rendimiento académico fue óptimo, con una calificación 
media de notable. Se logró avanzar en la esfera emocional, 
mejoraron los problemas de insomnio, de fatigabilidad e 
irritabilidad, las dificultades de autocontrol y de tolerancia de 
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la frustración, e incrementó la participación en las actividades 
organizadas en el Centro de Rehabilitación, en particular 
en aquellas que se presentan en la tabla 1. En estudios de 
seguimiento actuales se ha constatado que el paciente se 
encuentra trabajando.

En definitiva, cumpliéndose criterios de selección y 
evaluación y considerándose los problemas y necesidades 
que presentan los afectados por daño cerebral traumático, 
es posible incorporar a estas personas a programas de 
orientación y rehabilitación profesional. El retorno al 
trabajo constituye una posibilidad real para un gran 

número de pacientes. En el caso que nos ocupa, un 
área de intermediación laboral inscrita en el Servicio 
de Readaptación Profesional trabaja con este fin, sin 
duda difícil, pero no imposible, como se demuestra en 
los estudios de seguimiento presentados. El papel del 
llamado «Servicio de Intermediación Laboral» —inscrito 
en el Servicio de Readaptación Profesional del Centro de 
Rehabilitación— es de gran relevancia en el análisis de los 
principales yacimientos de empleo y de la evolución del 
mercado de trabajo, en la preparación para el empleo y en 
el logro y seguimiento del mismo.
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Tabla 1 Actividades de apoyo a los programas de readaptación profesional

Problemas Actividades

Dificultades académicas Desarrollo de estrategias sistemáticas de estudio
Entrenamiento en la elaboración de informes y realización de exámenes
Incrementar el empleo de estrategias metacognitivas

Planificación del tiempo libre Organización de actividades de ocio
Control del consumo de alcohol

Relaciones interpersonales
Déficit de habilidades sociales
Irritabilidad

Entrenamiento en habilidades sociales (plantear quejas, solicitar cambios de 
 conducta, resolución de conflictos)
Entrenamiento en autocontrol mediante autoinstrucciones

Insomnio de iniciación Aumento de la actividad física durante la tarde
Relajación

http://www.usal.es/%26sim;inico/investigacion/jornadas/jornada1/comun/comun13.htl
http://www.usal.es/%26sim;inico/investigacion/jornadas/jornada1/comun/comun13.htl
http://www.usal.es/%26sim;inico/investigacion/jornadas/jornada1/comun/comun13.htl
http://www.usal.es/%26sim;inico/investigacion/jornadas/jornada1/comun/comun13.htl
http://www.usal.es/%26sim;inico/investigacion/jornadas/jornada1/comun/comun13.htl
http://www.usal.es/%26sim;inico/investigacion/jornadas/jornada1/comun/comun13.htl
http://www.usal.es/%26sim;inico/investigacion/jornadas/jornada1/comun/comun13.htl
http://www.usal.es/%26sim;inico/investigacion/jornadas/jornada1/comun/comun13.htl
http://www.usal.es/%26sim;inico/investigacion/jornadas/jornada1/comun/comun13.htl
http://www.usal.es/%26sim;inico/investigacion/jornadas/jornada1/comun/comun13.htl
http://www.usal.es/%26sim;inico/investigacion/jornadas/jornada1/comun/comun13.htl
http://www.usal.es/%26sim;inico/investigacion/jornadas/jornada1/comun/comun13.htl
http://www.usal.es/%26sim;inico/investigacion/jornadas/jornada1/comun/comun13.htl
http://www.usal.es/%26sim;inico/investigacion/jornadas/jornada1/comun/comun13.htl
http://www.usal.es/%26sim;inico/investigacion/jornadas/jornada1/comun/comun13.htl
http://www.usal.es/%26sim;inico/investigacion/jornadas/jornada1/comun/comun13.htl
http://www.usal.es/%26sim;inico/investigacion/jornadas/jornada1/comun/comun13.htl
http://www.usal.es/%26sim;inico/investigacion/jornadas/jornada1/comun/comun13.htl
http://www.usal.es/%26sim;inico/investigacion/jornadas/jornada1/comun/comun13.htl
http://www.usal.es/%26sim;inico/investigacion/jornadas/jornada1/comun/comun13.htl
http://www.usal.es/%26sim;inico/investigacion/jornadas/jornada1/comun/comun13.htl
http://www.usal.es/%26sim;inico/investigacion/jornadas/jornada1/comun/comun13.htl
http://www.usal.es/%26sim;inico/investigacion/jornadas/jornada1/comun/comun13.htl


431

Capítulo La rehabilitación profesional de afectados por daño cerebral traumático | 25 |

©
 E

LS
EV

IE
R.

 E
s 

un
a 

pu
bl

ic
ac

ió
n 

M
A

SS
O

N
. 

Fo
to

co
pi

ar
 s

in
 a

ut
or

iz
ac

ió
n 

es
 u

n 
de

lit
o.

jornadas/jornada1/comun/comun 
13.htl.

Muñoz-Céspedes, J. M., Fernández, S. y 
Pelegrín, C. (1999c). La intervención 
neuropsicológica en las personas 
con daño cerebral traumático. Una 
perspectiva integradora. En A. Ruano 
Hernández, J. M. Muñoz-Céspedes y 
C. Cid Rojo (Comps.), Psicología de 
la rehabilitación, Madrid: Fundación 
Mapfre.

Muñoz-Céspedes, J. M., Ríos-Lago, M., 
Ruano Hernández, A., y Moreno 
Bellido, F. (1999a). Las alteraciones 
emocionales y la integración laboral 
de las personas con daños cerebrales 
traumáticos. Revista Polibea, 50,  
10-15.

Muñoz-Céspedes, J. M., Ríos-Lago, M., 
Ruano Hernández, A., y Moreno 
Bellido, F. (1999b). Déficits 
cognitivos e integración laboral 
de las personas con daño cerebral 
traumático. Revista Polibea, 48, 38-43.

Muñoz-Céspedes, J. M., y Ruano 
Hernández, A. (1995). Daño 
cerebral traumático y rehabilitación 
profesional. Una experiencia práctica. 
Revista Minusvalía, 95, 66-67.

Naciones Unidas (1983). Programme 
of Action concerning Disabled Persons. 
Traducción al español: Madrid: Real 
Patronato de Prevención y de Atención 
a Personas con Minusvalía, 1988.

Organización Internacional del Trabajo 
(1989a). Normas Internacional 
del Trabajo sobre la Readaptación 
Profesional. Directrices para su 
aplicación. Servicio de Publicaciones 
de la OIT.

Organización Mundial de la Salud 
(2001). Clasificación Internacional del 
Funcionamiento, de la Discapacidad y 
de la Salud. Madrid: OMS.

Organización Mundial de la Salud 
(1980). International Classification 
of Impairments, Disabilities and 
Handicaps. Manual of Classification 
relating to the consecuences of 
disease. Publications of the World 
Health Organization. Traducción al 
español: Clasificación Internacional 
de Deficiencias, Discapacidades y 
Minusvalías. Manual de clasificación 
de las consecuencias de la enfermedad. 
Madrid: IMSERSO, 1983.

Rao, N., y Kilgore, K. M. (1992). 
Predicting return to work in 

traumatic brain injury using 
assestment scales. Archives Physical 
Medicine and Rehabilitation, 73, 911.

Real Patronato sobre Discapacidad 
(2004). Memoria del Premio Reina 
Sofía 2003 de Rehabilitación y de 
Integración. Madrid: FREMAP.

Ruano Hernández, A. (1993). Invalidez, 
desamparo e indefensión en seres 
humanos. Madrid: Fundación 
MAPFRE Medicina.

Ruano Hernández, A. (1997). Historia del 
Centro de Prevención y Rehabilitación 
Mapfre-FREMAP (1972-1997). Una 
versión humanista. Madrid: Fundación 
MAPFRE Medicina.

Tico, N., Ramón, S., García, F., Bori, I., 
Martínez, C., y Amelivia, A. 
(1998). Reinserción sociofamiliar 
y laboral en pacientes con secuelas 
de traumatismo craneoencefálico. 
Revista de Rehabilitación, 32, 39-44.

Wehman, P. H., Kregel, J., Sherron, P., 
Nguyen, S., Ksentzer, J., Fry, R., et al. 
(1992). Critical factors associated 
with the successful supported 
employment placement of patients 
with severe traumatic brain injury. 
Brain Injury, 7, 31-44.

http://www.usal.es/%26sim;inico/investigacion/jornadas/jornada1/comun/comun13.htl
http://www.usal.es/%26sim;inico/investigacion/jornadas/jornada1/comun/comun13.htl
http://www.usal.es/%26sim;inico/investigacion/jornadas/jornada1/comun/comun13.htl
http://www.usal.es/%26sim;inico/investigacion/jornadas/jornada1/comun/comun13.htl
http://www.usal.es/%26sim;inico/investigacion/jornadas/jornada1/comun/comun13.htl
http://www.usal.es/%26sim;inico/investigacion/jornadas/jornada1/comun/comun13.htl
http://www.usal.es/%26sim;inico/investigacion/jornadas/jornada1/comun/comun13.htl
http://www.usal.es/%26sim;inico/investigacion/jornadas/jornada1/comun/comun13.htl
http://www.usal.es/%26sim;inico/investigacion/jornadas/jornada1/comun/comun13.htl


C0005.indd   1C0005.indd   1 3/24/11   2:51:24 PM3/24/11   2:51:24 PM



e62

Aspectos asistenciales, éticos y legalesParte | 5 |

Figura e25-1 Oferta formativa 
del Servicio de Readaptación 
Profesional del Centro de 
Rehabilitación FREMAP.

Figura e25-2 Áreas de 
formación elegidas después del 
proceso de orientación.
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Tabla e25-2 Criterios de clasificación de la gravedad del daño cerebral

criterios grado de gravedad

TCE grave TCE moderado TCE leve

Glasgow Coma Scale ≤8 ≤12 ≥13

Duración del coma >6 h 1-6 h <1 h

Tiempo de amnesia 
postraumática

>24 h 1-24 h <1 h

Abreviatura: TCE, traumatismo craneoencefálico.

Adaptado de Miller, 1992.

Tabla e25-1 Estudios de seguimiento en nuestro país que consideraron como variable la integración laboral

muñoz-céspedes (1997), centro 
de Prevención y rehabilitación 
fremAP (majadahonda)

tico et al. (1998), hospital Vall 
d’hebron (barcelona)

Tamaño de la muestra 47 40

Gravedad de las lesiones 70,3% grave 85% grave

Edad media 35,7 años 26,6 años

Período de seguimiento 18 meses >6 meses

Características previas Activos 91%

Parados 6%

Estudiantes 3%

Activos 65%

Parados 12,5%

Estudiantes 20%

Otros 2,5%

Resultado laboral 23,4% 19%
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Tabla e25-3 Variables previas preferentes consideradas

índice de 
gravedad del 
tce

edad 
media

nivel medio de estudios previos nivel de la historia 
socio-profesional 
previa

eVI c. 
base

G M L Primarios Medios Superiores Op. Ep. Sp.

94% — 6% 24 años 22% 61% 17% 39% 44% 17% IPT 
59%

IPA 
29%

GI 
12%

x: 60%

Abreviaturas: C. base, centros de valoración y orientación (antes centros base); G, grave; GI, grandes inválidos; IPT, incapacidad permanente 
total; IPA, incapacidad permanente absoluta; Ep., técnico especialista; EVI, equipo de valoración de incapacidades; L, leve; M, moderado;  
Op., operario; Sp., cargo superior.

Tabla e25-4 Indicadores de readaptación profesional1

Éxito en aprendizaje empleo seguimiento*

bajo medio Alto normalizado Protegido ocupacional sí 
trabaja

no 
trabaja**

sin 
interés

no 
localizados

— x: 7 — 28% 6% — 33% 39% 17% 11%

1Tiempo medio desde el accidente al comienzo de la readaptación: 11 meses.
*Tiempo medio de seguimiento laboral: último seguimiento en diciembre de 2006; tiempo medio 12 meses.
**Dos pacientes encontraron un primer empleo (uno normal y el otro protegido) y lo perdieron; y otros dos pacientes cursan actualmente estudios 
(uno un ciclo de grado superior y otro recibe formación con fines laborales).
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IntroduccIón

La atención a las personas afectadas por demencia cons-
tituye una de las cuestiones de mayor actualidad en el 
panorama existente, a escala tanto nacional como interna-
cional. La atención a la demencia debe plantearse desde 
una perspectiva interdisciplinar y multidimensional, al 
constituir un reto social y sanitario en nuestra sociedad, 
ya que en la mayoría de las ocasiones son los familiares 
quienes asumen el rol de cuidadores principales. La dis-
capacidad provocada por la demencia lleva a la persona 
afectada progresivamente a la dependencia, por lo que 
precisará de algún tipo de ayuda para desenvolverse en su 
vida diaria, siendo habitual que alguno de sus familiares 
asuma este rol de cuidador. La reciente aprobación de la 
Ley de Promoción de la Autonomía Personal y Atención a las 
Personas en Situación de Dependencia (Ley 39/2006, de 14 de 
diciembre, BOE), contribuye al reconocimiento de los 
derechos de las personas en situación de dependencia y 
su aplicación puede favorecer también la situación de los 
familiares que asumen el rol de cuidadores principales, 
pero hasta que no se vaya implantando de forma defi-
nitiva en todos los casos es preciso tener en cuenta que 
todavía muchos familiares de personas mayores depen-
dientes pueden tener dificultades de sobrecarga y para 
conciliar su vida laboral con la familiar.

Enfrentarse a la demencia es una experiencia nueva 
para la mayoría de personas. La enfermedad va pro-
gresando y conlleva cambios que obligan a una flexibili-
dad y una adaptación constantes hasta llegar a una fase 
avanzada, en la que la persona depende totalmente de 
su cuidador. La angustia, no saber qué hacer y el descon-
cierto están presentes desde el inicio de la enfermedad, 
así como la incertidumbre de lo que podrá ocurrir. Los 

cuidadores familiares sufren cambios a nivel psicológico, 
físico, social y económico, y a su vez presentan mayores 
índices de depresión, una peor salud física y tendencia al 
aislamiento social. En general, los cuidadores de personas 
afectadas por demencia, especialmente enfermedad de 
Alzheimer (EA), acostumbran a presentar más síntomas 
psicopatológicos y sociales que los de personas afectadas 
de otras patologías, por lo que es fundamental que reci-
ban orientación y apoyo. Los cambios psicológicos, fun-
cionales y de conducta característicos de la demencia van 
incidiendo sobre los cuidadores familiares, repercutiendo 
de maneras diferentes sobre su salud y sus relaciones 
sociales, de modo que el estilo de vida del cuidador se va 
haciendo gradualmente más restrictivo y, en consecuen-
cia, se produce un aumento en la percepción de sobre-
carga (Andrieu et al., 2005).

La demencia, además de lo que representa en su ver-
tiente más biológica, produce tanto en el individuo que 
la sufre como en su familia o personas de referencia 
situaciones que cambian su vida cotidiana y los obligan 
a adaptarse, con una mayor o menor premura de tiempo, a 
las diferentes situaciones derivadas del proceso de la 
enfermedad. Todo ello va generando dependencia a dife-
rentes niveles y en diferente grado, sin perder de vista la 
carga psicológica —y muchas veces física— que repre-
senta. De la misma manera que cada persona que sufre 
demencia es diferente y reacciona de forma distinta, las 
reacciones y la forma de afrontarla por parte de la familia 
o del cuidador principal también varían. Por tanto, son 
muchos los aspectos que debemos tener en cuenta en una 
enfermedad en la que los aspectos emocionales juegan 
también un papel importante. Además, la pérdida pro-
gresiva de autonomía por parte de la persona afectada 
va afectando a la dinámica familiar a lo largo de todo el 
proceso de la enfermedad.

Atención a la familia y trabajo interdisciplinar 
en el envejecimiento y las demencias
Olga Bruna Rabassa, Eulàlia Cucurella Fabregat, Miguel Puyuelo Sanclemente,  
Raquel Cuevas Pérez y Sara Signo Miguel
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La atención a las personas afectadas por demencia 
implica tener en cuenta las necesidades de la propia 
persona afectada y del cuidador familiar, así como el rol 
de los profesionales implicados en su asistencia. Esta 
atención debe plantearse siempre desde una perspectiva 
integrada en la que participan profesionales de distintas 
disciplinas y donde el cuidado por parte de los familia-
res tiene a su vez un papel fundamental. Inicialmente, 
los miembros de la familia ofrecen soporte y ayuda a la 
persona que está desarrollando una demencia y proba-
blemente no se perciben realmente como «cuidadores». 
El rol de cuidador acostumbra a surgir tanto de las rela-
ciones familiares existentes como de forma paralela al 
proceso de evolución de la enfermedad y, con el paso del 
tiempo, la reciprocidad y el intercambio mutuo comien-
zan a declinar a medida que la persona afectada va siendo 
cada vez más dependiente y requiere ayuda con regulari-
dad. Así, la ayuda cada vez será más necesaria, tanto si el 
paciente permanece en el domicilio como si está institu-
cionalizado.

Habitualmente, se utilizan el término cuidador formal 
para hacer referencia a si el cuidado es llevado a cabo por 
profesionales o personas que reciben remuneración por 
prestar atención a la persona afectada por demencia y el 
de cuidador informal para referirse a la persona de la fami-
lia que asume el rol de cuidador principal. Sin embargo, 
desde nuestra perspectiva, consideramos que sería más 
apropiado utilizar los términos cuidador profesional y cui-
dador familiar para diferenciar ambos tipos de cuidado, 
por lo que en el presente capítulo se utilizará dicha ter-
minología.

El cuIdador FamIlIar

Cabe tener presente que el cuidado de las personas mayo-
res con dependencia, especialmente el de aquellas con 
demencia, ha sido identificado como uno de los sucesos 
que producen mayor estrés de los que se dan en el ciclo 
familiar (Zarit, 1996). El estudio de la carga percibida por 
los familiares es especialmente importante, ya que se ha 
observado que está fuertemente relacionada con el bie-
nestar y la calidad de vida (Takahashi, Tanaka y Miyaoka, 
2005; Chappell y Reid, 2002; Hughes, Giobbie-Hurder, 
Weaver, Kubal, y Henderson, 1999; Stuckey, Neundorfer 
y Smyth, 1996) y con la presencia de sintomatología 
depresiva y de ansiedad (Flaherty, Miller y Coe, 1992; 
Wisniewski et al., 2003). Hay estudios que demuestran 
que los cuidadores de pacientes con demencia presentan 
más quejas de cefaleas, síntomas depresivos y de ansie-
dad, realizan más consultas médicas y piden más explo-
raciones complementarias que los no cuidadores (Schulz, 
O’Brien, Bookwala y Fleissner, 1995).

Se han descrito diversos factores que afectan a la carga 
percibida por los familiares. En este sentido, Chappell y 

Reid (2002) llevaron a cabo un estudio en el que obser-
varon que la carga estaba directamente relacionada con 
los problemas de conducta que presentaba la persona 
que recibía cuidado y por las horas de cuidado informa-
les dedicadas a la misma. Además, es preciso tener 
en consideración que las familias que deben atender 
a una persona con discapacidad y dependencia presentan 
una afectación de sus relaciones familiares y cambios 
en la dinámica familiar (Bruna, Botella y Garzón, 2002; 
Bruna y Garzón, 2002).

Las investigaciones acerca de la sobrecarga del cui-
dador, referidas a las consecuencias del proceso de 
cuidado de una persona con dependencia, se iniciaron 
en el ámbito de la gerontología en los años ochenta. En 
este sentido, Zarit et al. describieron dicho concepto y, 
a su vez, elaboraron la Escala de Sobrecarga del Cuida-
dor, la cual ha sido utilizada ampliamente tanto a nivel 
clínico como en investigación (Zarit, Reever y Bach-
Peterson, 1980). Dicha escala debería ser utilizada para 
la valoración de los cambios psíquicos en el cuidador 
familiar e incluirse en los protocolos de valoración clí-
nica de pacientes afectados por demencia, puesto que 
la atención profesional a los familiares es fundamental 
a lo largo de todo el proceso de la demencia (Martín 
Carrasco et al., 2002).

Los estudios realizados sobre las consecuencias deri-
vadas del cuidado de una persona con demencia refieren 
la presencia de dificultades en las relaciones familiares, 
problemas laborales, dificultades económicas, y reduc-
ción y/o alteraciones de las relaciones sociales (Bédard 
et al., 2005; Bédard, Koivuranta y Stuckey, 2004; Gibeau y 
Anastas, 1989). Además, las mujeres acostumbran a asu-
mir el rol de cuidadoras principales y parecen manifestar  
más sobrecarga, mayor afectación de su calidad de vida 
y mayor tendencia a la depresión (Gallicchio, Siddigi, 
Langenberg y Baumgarten, 2002; Bédard et al., 2005). 
También se ha señalado que el hecho de que las mujeres 
asumieran el rol de cuidadoras principales provocaba un 
incremento de la sobrecarga percibida y comportaba que el 
30% de las personas del estudio hubieran tenido que dejar 
su trabajo a lo largo del año anterior como consecuencia 
de sus responsabilidades de cuidado del familiar (Kneipp, 
Castleman y Gailor, 2004). Algunos estudios también han 
indicado que los hijos que asumían el rol de cuidadores 
principales presentaban una mayor tendencia a la sobre-
carga, lo cual tenía una importante repercusión en su cali-
dad de vida (Coen, O’Boyle, Coakley y Lawlor, 2002).

También es preciso tener en consideración la relación 
que se ha observado en algunos estudios realizados entre 
la sobrecarga del cuidador principal y la necesidad de ins-
titucionalización que refieren los familiares, observándose 
que aquellos familiares que referían deseos de institucio-
nalizar a la persona afectada presentaban niveles más 
elevados de sobrecarga (Spitznagel, Tremont, Davis y 
Foster, 2006). En diversos estudios se ha observado que 
el cuidado de las personas afectadas por demencia puede 
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determinar el funcionamiento del sistema familiar, por 
lo que es fundamental determinar el nivel de sobrecarga 
de los cuidadores principales y establecer programas de 
intervención dirigidos a dichos familiares (Burns, Nichols, 
Martindale-Adams, Graney y Lummus, 2003; Heru, Ryan y 
Iqbal, 2004; Tremont, Davis y Bishop, 2006).

Sin embargo, también debe tenerse en cuenta que 
algunos estudios recientes han indicado que el hecho de 
cuidar a personas mayores dependientes también puede 
tener un impacto positivo en los cuidadores (Boerner, 
Schulz y Horowitz, 2004; Andrén y Elmstahl, 2005; 
Brown et al., 2009). Se ha observado que este impacto 
positivo está asociado con una relación previa satisfac-
toria entre el cuidador y la persona dependiente, con el 
hecho de ser cuidador por propia iniciativa, con la posi-
bilidad de mantener el tiempo libre, con una menor pro-
babilidad de sufrir emociones negativas y con el hecho 
de que el cuidador no trabaje fuera del domicilio. Estos 
resultados sugieren que los aspectos positivos del cuidado 
están relacionados principalmente con las caracterís-
ticas específicas de los cuidadores (López, López-Arrieta y 
Crespo, 2005).

atEncIón a la PErsona 
aFEctada Por dEmEncIa 
En El curso dE la EnFErmEdad

Desde un inicio, tanto la persona afectada por demencia 
como los miembros de la familia, o bien el que asume el 
rol de cuidador, verbalizan en las entrevistas situaciones 
que los obligan constantemente a asumir, renunciar y 
adaptarse conjuntamente, presentando sentimientos de 
pérdida, desánimo y, muchas veces, depresión y claudica-
ción. La intervención temprana en el deterioro cognitivo 
leve (DCL) representa una oportunidad para incorporar 
la perspectiva del paciente en el tratamiento (Kuhn, 
1998). Muchas de las personas diagnosticadas de DCL 
progresan a la demencia, pero no todas, por lo que se 
recomienda trabajar con los pacientes afectados y tam-
bién con sus familiares en sesiones individuales dirigidas 
a lo que les preocupa, lo cual permite a su vez valorar 
los cambios funcionales. En este sentido, se considera 
que no sería adecuado incluir a estos pacientes junto 
con otras personas diagnosticadas de demencia, puesto 
que en dichos grupos se tratarían temas relacionados 
con el inevitable declive y no con la incertidumbre que 
comporta un diagnóstico de DCL. El tratamiento en 
estos estadios iniciales puede dirigirse a las preocupa-
ciones inmediatas y a las emociones que surgen por el 
diagnóstico, y pueden incluirse temas relacionados con 
el cuidado que la persona desearía recibir a medida que 
progrese la enfermedad. También es una oportunidad 
para que la persona afectada y sus familiares puedan 
encontrar formas para trabajar conjuntamente, sin la difi-

cultad de los problemas de comunicación que irán apare-
ciendo posteriormente en el curso de la enfermedad. Para 
este tipo de intervenciones se considera fundamental que 
el paciente tenga conciencia de su propio diagnóstico y 
de los problemas que está experimentando, puesto que 
dicha conciencia le permite implicarse de forma activa 
(Zarit, Femia, Watson, Rice-Oeschger y Kakos, 2004).

A pesar de que se acostumbra a utilizar el término 
estadio inicial, las etapas de la enfermedad son a menudo 
imprecisas y puede haber cierta heterogeneidad en cada 
estadio. No todos los pacientes en las fases iniciales de la 
demencia tienen este nivel de conciencia, pero algunos 
pacientes pueden mantenerla durante largo tiempo. La 
intervención en estos primeros estadios también puede 
centrarse en las situaciones asociadas al diagnóstico, 
como la posibilidad de diagnósticos falsos positivos, 
depresión y abandono, manipulación inadecuada de las 
finanzas por parte de la familia en relación con temas de 
herencia y efectos adversos del tratamiento farmacoló-
gico. El riesgo de suicidio es, a su vez, superior al inicio de 
la demencia, cuando los pacientes todavía mantienen la 
capacidad para planificar y poder llevar a cabo un intento 
de autolisis (Zarit y Zarit, 2007).

En estadios más avanzados, el cuidador acusa mayo-
res repercusiones psicológicas que le afectan emocional-
mente y le provocan un mayor nivel de estrés, lo cual 
hace que disponga de menos recursos personales frente 
a las dificultades y que muestre una mayor presencia 
de ansiedad o depresión. Se producen repercusiones 
sociales, con disminución de las actividades relacionales 
y de ocio, tanto en el domicilio como en las activida-
des externas, con sentimientos de incapacidad y pasi-
vidad. La propia percepción del cuidador será vivida 
de diversas maneras dependiendo de su personalidad, 
del contexto sociocultural y de su capacidad de adap-
tación. Podemos mejorar las condiciones del cuidador 
con una detección precoz del siguiente paso en el curso 
de la enfermedad, con la finalidad de poder planificar 
y facilitar la educación sanitaria y social a través de la 
intervención del profesional y del equipo de profesio-
nales adecuado en este momento. Si el cuidador es una 
pieza clave en todo el proceso, también hay que tener 
en cuenta que igualmente es fundamental la forma en 
la que sea atendido por el profesional, principalmente 
en lo referente al acompañamiento a lo largo de la evo-
lución de la enfermedad. Es preciso acompañar a los 
familiares en la toma de decisiones, ofrecerles asesora-
miento, formación e información, y prepararlos para las 
fases más avanzadas de la enfermedad. En la demencia 
avanzada crecen los sentimientos de impotencia, ais-
lamiento y soledad, claudicación y pérdida, pero al 
mismo tiempo crecen de forma notable los sentimien-
tos de afecto, cariño y ternura hacia la persona enferma. 
Tras el fallecimiento, en muchos casos, persiste una 
dependencia psicológica entre el cuidador y el enfermo 
que hay que tener presente.
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Por tanto, el paciente que presenta demencia presenta 
unas necesidades de cuidados condicionadas por las carac-
terísticas propias del trastorno. En general, la demencia 
tiene unas características progresivas que acaban ocasio-
nando dependencia al paciente, por lo que este precisará 
necesariamente un cuidador. Esta necesidad crece de forma 
exponencial, de manera que cuanto más evolucionada 
está la enfermedad en cada paciente, mayor será la depen-
dencia del cuidador. Así pues, hay que tener en cuenta 
las variaciones que se van produciendo en el cuidado a 
través de las diferentes fases de la enfermedad, teniendo en 
consideración que, a pesar de que se puede tener cierta 
expectación acerca de la progresión de la enfermedad, no es 
posible predecir el futuro a nivel individual, por lo que 
esta incertidumbre es estresante en sí misma (Gallagher-
Thompson, Lonergan, Holland, China y Ashford, 2009). 
El estrés del cuidador o de los cuidadores patológicos 
puede, a su vez, ocasionar situaciones que pueden per-
judicar al propio paciente, en el sentido de no cubrir sus 
necesidades adecuadamente o incluso llegar a situaciones 
de malos tratos físicos o psíquicos (González, 2002).

A continuación se sintetizan algunos de los aspectos 
más relevantes que deben afrontar los cuidadores familia-
res a lo largo de todo el proceso de evolución de la enfer-
medad de la persona afectada por demencia. Al inicio de 
la enfermedad, existen familias que tienen dificultades 
para aceptar el diagnóstico, otras marcan distancias o se 
desmoronan, pudiendo surgir tensiones por no aceptar 
un rol determinado, falta de información, discrepancias 
en las actuaciones, decisiones y tratamientos, y cambios en 
la dinámica familiar y de estatus o decisión de quien asu-
mirá el rol de cuidador principal a medida que avance la 
dependencia. En las fases más avanzadas, los familiares 
deberán asumir los problemas relacionados con la depen-
dencia, crecerá la ansiedad o la depresión, el aislamiento 
y la soledad, aumentará el nivel de estrés, disminuirán 
las estrategias ante las dificultades, y aparecerán mayores 
problemas de comunicación, dificultades relacionales, 
agresividad o posibilidad de maltrato, sentimientos de 
incapacidad, así como posibles problemas legales.

rol FamIlIar En la atEncIón 
a PErsonas con dEmEncIa

Cuando una persona mayor desarrolla alguna discapaci-
dad como la demencia, las familias están en la primera 
línea de atención proporcionando cuidado, lo cual, a 
menudo, comporta un considerable esfuerzo que puede 
influir en su propia salud y bienestar. Como primer punto 
en la planificación de la intervención, es importante com-
prender los factores estresantes que conlleva el cuidado, 
particularmente los problemas que los cuidadores refieren 
como más complejos y todo aquello que facilitaría que la 
situación fuera más llevadera.

A lo largo de las últimas dos décadas, se han llevado a cado 
diversos estudios acerca de la sobrecarga de los cuidadores 
familiares. Zarit y Zarit (2007) han identificado diversos 
aspectos que sintetizan los principales temas y resultados 
de dichos trabajos: 1) cuidar es estresante; 2) el tipo de 
demandas de la familia no tiene precedentes; 3) personas 
muy diversas asumen el rol de cuidadores; 4) el estrés del 
cuidador es un proceso multidimensional; 5) el apoyo 
social y las estrategias de afrontamiento ayudan a los cuida-
dores a hacer frente a los factores estresantes; 6) el cuidado 
implica continuidad y cambio; 7) el cuidado afecta a otras 
dinámicas de relación familiar, y 8) la institucionalización 
no es siempre la solución al estrés del cuidador.

El cuidado de una persona con demencia puede resul-
tar muy estresante, especialmente cuando la persona sufre 
EA u otro tipo de demencia. Los estudios realizados sobre 
el tema han documentado los efectos negativos que el 
cuidado tiene en la salud y en el bienestar. Los cuidado-
res tienen una mayor predisposición a presentar depre-
sión y ansiedad y, posiblemente, a tener una peor salud 
que los sujetos del grupo control de la misma edad que 
no están implicados en el cuidado de una persona con 
dependencia (Gallagher, Rose, Rivera, Lovett y Thompson, 
1989; Vitaliano, Zhang y Scanlan, 2003). Posiblemente la 
evidencia más dramática de las consecuencias que com-
porta el cuidado sea el hecho de que los cuidadores que 
experimentan tensión en sus roles también presentan 
mayores índices de mortalidad que los sujetos control 
de la misma edad que no son cuidadores (Shulz y Beach, 
1999). Recientemente, Crespo, López y Zarit (2005) han 
indicado que las valoraciones de la situación por parte del 
cuidador y los recursos para afrontar los problemas rela-
cionados con el cuidado tienen mayor relevancia a la hora 
de explicar los cambios emocionales que el tipo de enfer-
medad o limitación que presenta la persona afectada.

A pesar de que las familias siempre han cuidado de sus 
familiares afectados por alguna discapacidad, los actua-
les cambios en las condiciones y los contextos en los 
que se cuida a una persona dependiente han hecho que 
sea potencialmente muy estresante. En primer lugar, el 
aumento de la esperanza de vida comporta que muchas 
personas mayores vivan hasta los 70-80 años o incluso 
más, por lo que es más frecuente la presencia de dis-
capacidad. Además, el período de tiempo durante el cual 
la persona vive con discapacidad también se ha incre-
mentado. Por tanto, las familias cuidan a sus familiares 
mayores durante un período de tiempo más largo, siendo 
las discapacidades que presentan más graves de lo que 
eran hace años. Las personas afectadas por demencia, por 
ejemplo, pueden llegar a vivir entre 10 y 15 años después 
del inicio de la enfermedad o incluso más (Aneshensel, 
Pearlin, Mullan, Zarit y Whitlach, 1995). Mientras que 
las demandas a las familias se han incrementado, los 
recursos familiares para proporcionar cuidado han dis-
minuido, en el sentido de que el número de familiares 
que pueden cuidar a la persona afectada se ha reducido 
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y, en consecuencia, la sobrecarga del cuidado recae en 
menos personas. Además, la incorporación de la mujer 
al ámbito laboral conlleva que no pueda asumir como 
antes las responsabilidades del cuidado. Por tanto, el cui-
dado de un familiar mayor representa una demanda más 
entre las que implica el propio trabajo y las responsabili-
dades familiares. El incremento de divorcios ha reducido, 
a su vez, el potencial de cuidadores, en referencia tanto al 
cónyuge como a los padres. La suma de todos estos facto-
res implica que más personas necesitan mayor asistencia 
durante períodos de tiempo más largos que hace años, 
mientras que los recursos familiares para proporcionar 
dicha ayuda son a menudo limitados. Por otra parte, 
diversos miembros de la familia pueden asumir el rol de 
cuidadores, dependiendo de la situación y la dinámica 
familiar, siendo preciso a la vez identificar al familiar que 
asume el rol de cuidador familiar.

El estrés de los cuidadores puede comprenderse mejor 
desde una perspectiva multidimensional. El impacto 
en los familiares no puede explicarse sólo desde una 
única medida del estrés o de la sobrecarga en los cuida-
dores. Los cambios que se producen en la salud y en el 
funcionamiento de una persona con demencia desenca-
denan una serie de reacciones que afectan a las familias 
en diversas áreas, desde los aspectos financieros a los 
emocionales, así como en el hecho de cómo deben asu-
mir otros roles y responsabilidades. La forma en la que 
se desarrolla este proceso de estrés depende tanto de las 
características de las condiciones de la persona afectada 
como de los propios recursos de la familia, de modo que 
el impacto en los familiares puede variar ampliamente de 
una familia a otra.

Pearlin et al. (1990) desarrollaron un modelo de estrés 
de los cuidadores que facilita la comprensión del proceso 
que experimentan los cuidadores y ayuda a identificar 
intervenciones apropiadas a cada situación (Aneshensel 
et al., 1995). El primer aspecto hace referencia a los cam-
bios causados por la enfermedad de la persona afectada 
y las discapacidades que presenta, lo cual denominaron 
estresores primarios. Entre estos se encuentran las necesi-
dades de cuidado en las actividades de la vida diaria y 
todos los cambios emocionales, cognitivos y conductua-
les que deben afrontar los cuidadores. Otro estresor pri-
mario es la sensación creciente que sufre el cuidador de 
pérdida de relación con la persona afectada. Las deman-
das que deben afrontar los cuidadores para hacer frente 
a los estresores primarios pueden afectar a diversas áreas 
de la vida del cuidador y han sido denominadas por 
dichos autores como estresores secundarios. El tiempo y la 
energía implicados en proporcionar atención y cuidado 
afecta a otros roles y responsabilidades personales. A su 
vez, también hay que tener presente que el rol de cuidar 
a un familiar afectado también influye en la dinámica 
familiar y a las relaciones entre sus miembros, lo cual 
debe tenerse en cuenta a lo largo de todo el proceso de 
intervención.

El proceso de cuidar implica, a su vez, continuidad y 
cambio. Es frecuente que el cuidado de la persona afectada 
se extienda a lo largo de un período de varios años. Es habi-
tual que los familiares de una persona afectada por demen-
cia deban cuidarla durante un período de 10 años o más 
en el domicilio, lo que puede comportar que se produzcan 
oscilaciones en los factores estresantes y sea necesaria una 
adaptación constante a los cambios que se producen.

Finalmente, otro factor importante a tener en cuenta es 
la institucionalización, teniendo en cuenta que la deci-
sión puede complicarse debido a consideraciones emo-
cionales, del entorno o financieras, entre otras. Desde la 
perspectiva emocional, la institucionalización es una de 
las decisiones más difíciles que deben tomar los familia-
res. El soporte familiar constituye el principal predictor 
del mantenimiento de las personas mayores en el domici-
lio, evitando o demorando el ingreso en instituciones. En 
pacientes afectados por demencia se ha demostrado espe-
cíficamente que las características del cuidador (paren-
tesco con el paciente, edad, situación laboral, existencias 
de sintomatología ansiosa o depresiva y calidad de vida) 
constituyen un predictor mucho más importante que 
la gravedad o la propia sintomatología de la demencia 
(Colerick y George, 1986). En este sentido, la orientación 
y la ayuda de los profesionales y el rol de las asociaciones 
es fundamental en el momento en el que los familiares 
deben tomar esta difícil decisión.

En nuestra realidad, tradicionalmente la familia ha sido 
la principal responsable del cuidado de las personas de 
más edad o de las más desfavorecidas o enfermas. A veces 
este hecho presupone vivencias que pueden llegar a ser 
patológicas para quien no puede asumir estos cuidados 
por diferentes motivos, ya sean profesionales, familiares, 
geográficos, etc. Incluso el entorno o la comunidad en 
ocasiones también potencian este tipo de sentimientos. Es 
preciso considerar que hay cuidadores que cuidan a más 
de una persona y, a veces, también ellos mismos deberían 
recibir algunos cuidados por un estado de salud, por sufrir 
alguna discapacidad o por encontrarse en un momento 
complejo a nivel psicológico por causas totalmente ajenas 
a su labor de cuidador. La aceptación social y familiar, 
junto con la ayuda de los profesionales y el estableci-
miento de relaciones estrechas y fluidas entre el ámbito 
sanitario y el social, puede facilitar el proceso de atención 
a la persona afectada por parte del cuidador familiar.

El cuidador juega un papel clave durante todo el pro-
ceso de la enfermedad. En un principio, en el momento 
del diagnóstico, puesto que pone en marcha el proceso 
tomando la decisión de consultar y, además, algunos ins-
trumentos están basados en sus respuestas. Durante la 
evolución de la enfermedad, controla el seguimiento del 
tratamiento farmacológico y de estimulación cognitiva, 
por lo que la respuesta del paciente al tratamiento tam-
bién depende en gran medida de su atención. Cuidar al 
cuidador es fundamental durante todo el proceso de la 
enfermedad, y si el cuidador familiar está bien, el enfermo 
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también estará mejor. Por ello, la atención al cuidador es 
importante durante todo el proceso, pero especialmente 
en las fases más avanzadas, en las que las pérdidas y 
los procesos de duelo son más importantes. Es en este 
momento cuando también hay que tomar decisiones que 
plantean dilemas éticos y cuando los cuidadores pueden 
sentirse más frágiles física y psicológicamente, por lo que 
necesitarán más ayuda y orientación por parte de los pro-
fesionales que los atienden.

EvaluacIón Y atEncIón 
al cuIdador FamIlIar

La evaluación de la situación del cuidador y del proceso 
de cuidado de la persona afectada por demencia cons-
tituye un aspecto fundamental tanto en la atención a las 
necesidades de los familiares y del propio paciente como 
en la práctica clínica. Deben evaluarse de forma individual 
las alteraciones que presenta la persona dependiente, así 
como el impacto que suponen para los cuidadores y otros 
familiares, ya que las consecuencias de la dependencia 
y su influencia en el cuidador son distintas en cada caso 
concreto. Por tanto, es fundamental obtener información 
precisa relativa a los problemas que presenta la persona 
dependiente en su vida diaria y la respuesta del cuidador, 
así como las consecuencias en la persona que asume el 
rol de cuidador principal y en su entorno familiar, social 
y laboral (Leturia, Yanguas, Arriola y Uriarte, 2001).

A pesar de que el hecho de cuidar se asocia a la posi-
bilidad de presentar cambios físicos y psicológicos, existe 
una amplia variedad de diferencias individuales entre los 
cuidadores en relación con su capacidad de adaptación 
a las demandas de cuidado. Además, se ha observado que 
las variables del cuidador pueden ser factores determinan-
tes en cuanto a la institucionalización de la persona con 
demencia y que los pacientes que conviven con cuidadores 
familiares que presentan elevados índices de estrés pueden 
tener mayor probabilidad de presentar problemas de con-
ducta y agitación (Dunkin y Anderson-Hanley, 1998).

La valoración de la situación de los cuidadores puede 
permitirnos, por tanto, determinar los factores estresantes 
objetivos y subjetivos en el cuidador familiar, los recursos 
necesarios para este (asistencia en el cuidado o ayudas 
en el domicilio), los puntos fuertes de los cuidadores y 
los recursos psicológicos, como las habilidades de afron-
tamiento, entre otros. La evaluación permite determinar 
las ayudas emocionales y físicas que necesitan los cui-
dadores, así como su visión acerca de su salud mental y 
física, el apoyo social y las relaciones con el entorno. En 
esta valoración de las necesidades del cuidador, también 
se deben considerar las variaciones en el cuidado en las 
diferentes fases de la enfermedad, puesto que se trata 
de un proceso que va cambiando a lo largo del tiempo 
(Gallagher-Thompson et al., 2009).

Es preciso tener en cuenta que existe una gran varia-
bilidad de unas familias a otras en relación tanto con 
su estructura y dinámica, los recursos disponibles y las 
habilidades de afrontamiento, como con el grado de 
compromiso en el cuidado. Además de ser la base para 
la planificación del tratamiento, la evaluación también 
proporciona la oportunidad de vincular a los cuidadores 
en el proceso, así como de reducir su ansiedad relativa a 
conseguir la ayuda necesaria para conllevar las situaciones 
de cuidado (Kaplan, 1996).

Aparte de valorar las reacciones emocionales de los 
cuidadores frente a la enfermedad que sufre su familiar, 
es fundamental identificar los problemas relativos al cui-
dado, como serían las problemáticas familiares (cambio 
de roles, conflictos familiares, etc.), el estrés psicológico 
(rabia, deterioro del paciente y otras demandas), fatiga 
física (demandas del cuidador de una persona depen-
diente), el aislamiento social (falta de tiempo y de ener-
gía, distanciamiento en las relaciones con los amigos y 
los eventos sociales debido a las dificultades de compor-
tamiento del paciente) o las dificultades financieras y 
los problemas legales (tramitación de la incapacidad del 
paciente) (Dhooper, 1991).

En la evaluación de los cuidadores principales, es pre-
ciso tener en cuenta una serie de aspectos y pasos a seguir 
en dicho proceso, entre los cuales destaca la importancia 
de detectar (Levin, Sinclair y Gorbach, 1989):

• Quién es el cuidador principal
• Quién proporciona regularmente cuidados 

personales, qué es lo que hace, cuándo y cómo
• Otras relaciones importantes para la persona afectada
• Si existen conflictos entre los cuidadores y si son 

debidos a problemas por el cuidado del familiar 
afectado y si todo ello le afecta

• Qué cuidador expresa problemas o dificultades
• Qué tipo de problemas han experimentado: esfuerzo 

físico, estrés emocional, demandas y conflictos, etc.
• En qué momento comenzaron las dificultades y si ha 

sucedido algo que las haya incrementado
• Si conviven el cuidador y el paciente, y cómo era su 

relación en el pasado
• La presencia de problemas, sentimientos, 

pensamientos, creencias, etc. relativas al cuidado
• Si existen problemas en la familia y si son debidos al 

cuidado
• Si se han solicitado ayudas a domicilio, 

especializadas, entre otras

Crespo y López (2007) refieren que la evaluación psicoló-
gica de los cuidadores tiene como objetivo fundamental 
determinar los efectos que el cuidado tiene en su vida 
cotidiana, con especial referencia a su estado emocional. 
A través de esta evaluación se podrá determinar hasta 
qué punto el cuidador se encuentra afectado por su 
situación. De esta manera podremos saber si es necesa-
rio actuar para paliar los efectos o mejorar la situación, 
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proporcionando, además, las pautas más adecuadas de 
intervención. Dichos autores plantean un programa de 
evaluación centrado en diferentes aspectos, entre los cua-
les destacan la historia y las características del cuidado, 
tanto del cuidador como de la persona que recibe cuida-
dos, la relación entre ambos, así como la valoración de 
las características del apoyo prestado. Las conclusiones 
que podemos obtener partiendo de esta información nos 
pueden indicar la conveniencia de que el cuidador entre 
en contacto con la red de atención sanitaria o de servi-
cios sociales. Otro punto a tener en cuenta son las con-
secuencias del cuidado, donde se valoran los principales 
efectos del cuidado, con referencia a todos aquellos que 
tienen que ver con su problemática emocional específica: 
depresión, ansiedad, hostilidad e ira, estimación global 
del estado emocional, consumo de psicofármacos, tasa 
y probabilidad de institucionalización de la persona 
mayor, salud física e inadaptación o grado en el que los 
problemas actuales del cuidador interfieren en su fun-
cionamiento cotidiano. La información que podemos 
obtener a partir de estos indicadores servirá para determi-
nar si es conveniente que el cuidador lleve a cabo algún 
tipo de intervención psicológica. Aunque muchos de los 
cuidadores se encuentren emocionalmente afectados y su 
vida diaria se esté deteriorando, muchos de ellos consi-
guen afrontar adecuadamente la situación y mantener el 
equilibrio en su estado emocional. En la tabla e26-1 se 
describen los aspectos fundamentales en la evaluación de 
las consecuencias en el cuidador familiar, junto con las 
escalas más utilizadas para dicha valoración.

A su vez, se deben tener en cuenta los factores asocia-
dos con la problemática de los cuidadores, que pueden 
acentuar o aminorar el riesgo de padecer algunas de las 
consecuencias negativas del hecho de ser cuidador. Entre 
ellas se encuentran la valoración que el cuidador hace de 
la situación (sobrecarga subjetiva y percepción de la satis-
facción y sentido del cuidado), los recursos personales de 
los que dispone el cuidador (apoyo social, autoestima, 
estrategias de afrontamiento, etc.). Si finalmente es nece-
sario realizar una intervención con el cuidador, sería con-
veniente incluir instrumentos de valoración del programa 
de intervención realizado. De esta manera, se podría esta-
blecer el grado de cumplimiento del programa y la satis-
facción con él en su conjunto o bien en algunos de sus 
aspectos (Crespo y López, 2007).

Por último, es preciso considerar que la mayoría de 
escalas de evaluación de la sobrecarga del cuidador han 
sido elaboradas fundamentalmente para la investigación 
y no tanto para la valoración clínica, por lo que la extra-
polación a la práctica clínica debe realizarse con cautela. 
A su vez, la evaluación de la sobrecarga debe realizarse de 
acuerdo a múltiples dimensiones (aspectos psicológicos, 
sociales y biológicos) y debe incluir una evaluación no 
sólo del cuidador sino también del entorno de cuidado y 
de los mecanismos de apoyo tanto formales como infor-
males, valorando, asimismo, el proceso de la enferme-

dad y la duración del tiempo de cuidado (LoboPrabhu, 
Molinari y Lomax, 2006). Además, la evaluación debe-
ría siempre incluir una valoración de la base de cono-
cimientos que el cuidador tiene sobre la demencia, de 
aspectos culturales, del riesgo potencial de abuso sobre 
la persona afectada y de la presencia de conflictos fami-
liares (Dunkin y Anderson-Hanley, 1998).

IntErvEncIón Y atEncIón  
a los cuIdadorEs FamIlIarEs

El tratamiento integral de las demencias contempla la 
atención psicológica de la familia, de manera que los 
familiares deben recibir este tipo de apoyo por parte de 
profesionales especializados en el campo de la salud men-
tal, tanto si la persona afectada es atendida en el domi-
cilio como si está institucionalizada. Resulta evidente 
que es fundamental facilitar y fomentar que el cuidador 
familiar disponga de los recursos y de las estrategias que 
necesita y que pueda afrontar de la forma más adecuada 
posible la atención de la persona afectada.

En cuanto a la intervención, es fundamental ofrecer 
orientación, terapia y apoyo a los familiares de personas 
afectadas por algún tipo de dependencia, puesto que 
facilita la atención a dichas personas y permite mejorar 
la salud y la calidad de vida de los cuidadores familiares 
principales (Crespo y López, 2007). Se ha objetivado que 
los cambios emocionales son los que producen un mayor 
estrés en los principales cuidadores familiares de personas 
con dependencia, por lo que es fundamental proporcionar 
estrategias de intervención que faciliten la atención y 
el cuidado de la persona dependiente (Junqué, Bruna 
y Mataró, 1997; Junqué, Bruna, Mataró y Puyuelo, 1998) 
(v. capítulo 24, «La familia en el proceso de rehabilitación 
neuropsicológica»). También se ha observado una relación 
entre la sobrecarga del cuidador principal y la necesidad de 
institucionalización que indican los familiares, observán-
dose que aquellos que refieren deseos de institucionalizar 
a la persona afectada presentaban niveles más elevados de 
sobrecarga (Spitznagel, Tremont, Davis y Foster, 2006).

Diversos estudios han referido que el cuidado de las per-
sonas afectadas por demencia puede determinar el funcio-
namiento del sistema familiar, por lo que es fundamental 
valorar el nivel de sobrecarga de los cuidadores principales 
y el establecimiento de programas de intervención dirigi-
dos a dichos familiares (Burns et al., 2003; Tremont, Davis 
y Bishop, 2006). El cuidado de las personas con demencia 
se ha asociado a los efectos negativos en la salud del cuida-
dor y a la temprana institucionalización de los pacientes. 
Diversos factores influyen sobre el impacto de la experien-
cia de cuidar, como el género, la relación con el paciente, 
la cultura y las características personales, entre otros. 
A pesar de que se han desarrollado diferentes tipos de 
intervenciones con el objetivo de aliviar la sobrecarga del 
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cuidador, la evidencia sugiere que las intervenciones que 
incluyen múltiples componentes, desarrolladas de forma 
individualizada e incluyendo diversos servicios, pueden 
disminuir la sobrecarga, mejorar la calidad de vida y per-
mitir que los cuidadores familiares puedan proporcionar 
cuidado en el domicilio durante períodos de tiempo más 
largos, retrasando así la institucionalización. Por tanto, 
la adecuada evaluación de la situación de los principales 
cuidadores familiares es fundamental para disminuir las 
consecuencias negativas a nivel físico y psicológico, y las 
intervenciones pueden, a su vez, ayudar a mejorar la salud 
y el bienestar de los cuidadores y del propio paciente 
(Etters, Goodall y Harrison, 2008).

El cuidado de la familia es un proceso complejo carac-
terizado tanto por diferencias individuales como por 
situaciones que requieren nuevas adaptaciones por parte 
de los familiares. La calidad de las relaciones de apoyo 
ha sido considerada un predictor consistente relacionado 
con el bienestar de los cuidadores principales, siendo 
fundamental que se sientan apoyados por otros miem-
bros de la familia (Qualls y Zarit, 2009). Las investigacio-
nes realizadas sobre el tema aportan datos que permiten 
tener una amplia perspectiva de la situación y facilitan la 
valoración, con la finalidad de identificar los problemas 
o aptitudes de una familia concreta y determinar las 
situaciones potencialmente modificables del proceso de 
estrés que sufren los familiares. El tratamiento dirigido a 
los cuidadores familiares debería tener presentes las fases 
que caracterizan su propia experiencia: en primer lugar, 
asumir el rol de cuidador; seguidamente, llevar a cabo el 
rol de cuidador con la finalidad de mantener a la persona 
afectada en el domicilio; posteriormente el proceso de 
institucionalización y, finalmente, el dolor por la pérdida 
del familiar afectado por demencia (Zarit y Zarit, 2007).

Es preciso tener en cuenta que el papel del cuidador 
es esencial para el bienestar en todo el proceso de la 
enfermedad y a su vez es fundamental «cuidar» al propio 
familiar, proporcionándole apoyo y orientación, ya que lo 
precisará para poder seguir cuidando. Se debe facilitar y 
fomentar que el cuidador tenga los recursos que necesita 
para poder afrontar la atención del paciente con demen-
cia, motivo por el cual resulta imprescindible incluir al 
cuidador en el plan terapéutico. Los cuidadores familiares 
que presentan signos de sobrecarga no suelen estar for-
mados en las necesidades que tienen los pacientes y en 
sus propias necesidades de autocuidado. Según diversos 
estudios, se ha objetivado que los familiares que cuidan 
tienen mayor incidencia de trastornos de la conducta, no 
administran adecuadamente los tratamientos y piden más 
ingresos para institucionalizar a los pacientes (Andrieu 
et al., 2005; Doody, 2005).

Se han llevado a cabo diversos estudios sobre la efica-
cia de la intervención de los cuidadores familiares, pero 
las muestras estudiadas han sido muy heterogéneas y los 
diseños de las investigaciones muy diversos, por lo que la 
evidencia de los resultados resulta difícil de determinar 

(Carradice, Beail y Shankland, 2003; Schulz, 2006). En 
relación con el tipo de cuidadores, los estudios relativos a 
los cuidadores de personas afectadas por demencia son los 
que han recibido mayor atención, puesto que son estos 
los que se encuentran en una situación de mayor vulnera-
bilidad, siendo más probable que desarrollen problemas 
emocionales, a pesar de que algunos estudios indican que 
estos cuidadores dependen más de las propias habilidades 
y recursos que de la problemática específica que presenta 
la persona cuidada (Pinquart y Sörensen, 2003; Crespo, 
López y Zarit, 2005; López y Crespo, 2007).

Cabe destacar, sin embargo, que en el año 1995 se esta-
bleció el Resources for Enhancing Alzheimer’s Caregiver 
Health (REACH), que supuso un avance muy significativo 
en este ámbito (Shultz et al., 2003). El REACH compren-
día un estudio multicéntrico llevado a cabo en EE. UU., 
diseñado con la finalidad de determinar la efectividad 
de diferentes intervenciones en los cuidadores familiares 
(Ezquerra, 2006; Qualls y Zarit, 2009).

En los últimos años han aumentado de forma signifi-
cativa los estudios publicados acerca de las intervenciones 
dirigidas a los cuidadores familiares de personas afectadas 
por demencia, con el objetivo de aliviar las consecuencias 
negativas del cuidado, facilitando así el mantenimiento de 
la persona afectada en su entorno familiar, y se han reali-
zado metaanálisis en los que se describen los principales 
resultados de dichos estudios (Gallagher-Thompson y 
Coon, 2007; Pinquart y Sörensen, 2006; Zarit y Zarit, 2007).

Los cuidadores se benefician de la ayuda, la educación 
y el entrenamiento durante el período en el que asumen 
el rol de cuidadores, que puede llegar a durar varios años. 
Entre los beneficios de las intervenciones específicas se 
encuentran la disminución del estrés del cuidador, la 
mejora de las habilidades de afrontamiento, la reducción 
de las alteraciones psicológicas, el incremento del cono-
cimiento acerca de la demencia o fomentar el retraso en 
la institucionalización. La educación por sí sola parece 
ser modestamente efectiva, así como lo es sólo el soporte 
emocional, por lo que la combinación de ambos se con-
sidera más eficaz. Parece ser que las intervenciones que 
incluyen múltiples componentes son más eficaces que las 
más focalizadas y los programas dirigidos a las necesida-
des individuales tienen mayor eficacia que los programas 
genéricos. Además, es preferible iniciar la intervención lo 
antes posible, cuando todavía no se han desarrollado difi-
cultades concretas. Se considera que la educación acerca 
del manejo de los problemas de conducta debería consi-
derarse como una prioridad, puesto que es lo que causa 
mayor estrés a los familiares. Por otra parte, las mujeres 
que asumen el rol de cuidadoras deberían ser conside-
radas un grupo de riesgo potencial, puesto que tienen 
mayor tendencia a la morbilidad psiquiátrica, a pesar de 
que cabe tener presente que asumirán también mejor las 
adaptaciones en el domicilio, por lo que se beneficiarán 
más de las estrategias de intervención. Además, los cón-
yuges también acostumbran a beneficiarse más que otros 
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familiares de las intervenciones dirigidas a reducir la carga 
objetiva. Diferentes intervenciones pueden ser necesarias 
en distintos momentos a lo largo del curso de la enferme-
dad y todas las intervenciones deben ser flexibles y diri-
gidas a las necesidades individuales, tanto del paciente 
como de sus familiares (Gauthier, 2007).

Zarit y Femia (2008) plantean que las características 
de las intervenciones más efectivas dirigidas a los cuida-
dores familiares se caracterizarían por ser aproximaciones 
basadas más en los aspectos psicológicos y no sólo en los 
educativos, por ser multidimensionales, flexibles y con 
tratamientos suficientemente intensos de acuerdo a las 
necesidades de los cuidadores. Sin embargo, el sistema de 
clasificación de los tipos de intervenciones dirigidas a los 
cuidadores familiares de personas afectadas por demen-
cia, con la finalidad de reducir el impacto del hecho de 
cuidar y proporcionar ayuda y soporte para permitir a las 
familiares continuar con su rol de cuidadores, no parece 
estar consensuado de forma consistente (Shulz, 2001). 
Cabe tener presente que algunas intervenciones se llevan 
a cabo en grupo, mientras que otras se realizan de forma 
individual, así como que hay cierta tendencia a llevar a 
cabo intervenciones multimodales debido a las múltiples 
necesidades de los cuidadores. Recientemente, las inter-
venciones también han incorporado el uso de las nuevas 
tecnologías, con la finalidad de ofrecer información y 
apoyo social. Las intervenciones dirigidas a los familiares 
también varían en función de si son llevadas a cabo por 
profesionales o por otras personas afectadas, así como en 
cuanto a su duración (Schulz, 2006).

Entre los tipos de intervenciones dirigidas a cuidado-
res familiares de personas afectadas por demencia, des-
tacan los programas psicoeducativos, los grupos de ayuda 
mutua o de autoayuda, la orientación psicológica y la 
psicoterapia, las intervenciones de respiro, las interven-
ciones basadas en las nuevas tecnologías y los programas 
multidimensionales, entre otros (Castilla, Losada, Izal y 
Montorio, 2004; Ezquerra, 2006; Gauthier, 2007, Crespo 
y López, 2007; Zarit y Zarit, 2007; Zarit y Femia, 2008).

En las últimas décadas se han desarrollado numerosos 
programas educativos o psicoeducativos dirigidos a los cui-
dadores familiares. Estas intervenciones psicoeducativas 
están diseñadas para proporcionar información relevante 
con la finalidad de mejorar las habilidades de cuidado y 
el afrontamiento del estrés asociado. La mayoría de dichos 
programas tienen como objetivo incrementar el conoci-
miento o las habilidades de los cuidadores para propor-
cionar cuidado y, a su vez, también van dirigidos a asistir 
las necesidades emocionales de los cuidadores a través de 
la elaboración de habilidades de autocuidado y de afronta-
miento. Entre ellos, se encuentran programas en los que 
se aportan conocimientos específicos sobre el proceso de 
la enfermedad, habilidades de cuidado directo y manejo  
de los problemas de conducta (Blackburn y Dulmus, 2007). 
Los programas psicoeducativos se basan en proporcionar 
información y formación, de forma estructurada y progre-

siva, acerca de las características de la demencia, sus con-
secuencias, los aspectos relativos al cuidado y los recursos 
disponibles. La mayoría de las intervenciones psicoeduca-
tivas se realizan en sesiones grupales y están dirigidas por 
uno o más profesionales especializados (Crespo y López, 
2007). Los beneficios de la atención a las necesidades de 
los cuidadores a través de la información y la formación 
permiten incrementar sus conocimientos acerca de la 
demencia, reducir el estrés, un mayor conocimiento de los 
recursos disponibles y retrasar la institucionalización de la 
persona afectada (McPherson, 2004).

Las intervenciones que plantean una aproximación 
psicoeducativa y psicoterapéutica han mostrado un mejor 
efecto que aquellas que sólo plantean la educación como 
único recurso y otros tipos de intervenciones (Pinquart 
y Sörensen, 2006). En este sentido, los cuidadores que 
reciben un tratamiento psicoeducativo y psicoterapéutico 
aplican de forma más directa la información general que 
reciben en las situaciones específicas en las que se encuen-
tran, practican nuevas habilidades, reciben retroalimenta-
ción (feedback) y planifican la implementación de dichas 
habilidades en situaciones específicas. Además, el profe-
sional aplica técnicas psicoterapéuticas específicas para 
promover los cambios y superar las limitaciones en el 
proceso de cambio. A su vez, si se realizan intervencio-
nes con diversos miembros de la familia, la perspectiva 
de los sistemas familiares puede guiar la selección de 
estrategias que faciliten la cooperación entre todos (Zarit 
y Zarit, 2007).

Es preciso también tener en cuenta que para afrontar 
las demandas del cuidado, las familias pueden necesitar 
orientación psicológica o psicoterapia individual, de pareja, 
de grupo o familiar (Larsen y Lubkin, 2009). Las interven-
ciones de orientación están dirigidas a identificar las nece-
sidades individuales específicas del cuidador y facilitar el 
cambio a través de la intervención dirigida a los cuidado-
res, con la finalidad de incrementar la comprensión de las 
conductas problemáticas y sus reacciones a la experiencia 
de cuidar. Las sesiones de orientación son llevadas a cabo 
por profesionales especializados y se diferencian de las 
intervenciones educativas en que el objetivo no consiste 
en proporcionar información estandarizada para incre-
mentar la habilidad del cuidador para cuidar, sino que 
los profesionales se centran en ayudar a los cuidadores a 
comprender y resolver sus reacciones al proceso de cuidar 
(Acton y Kang, 2001). Este proceso puede llevarse a cabo 
a través de sesiones de grupo o de sesiones individuales 
con los miembros de la familia, con la finalidad de tratar 
las necesidades y los problemas individuales de los cuida-
dores (Blackburn y Dulmus, 2007). Los formatos de las 
intervenciones psicoterapéuticas son muy diversos, pero 
en general se trata de sesiones individuales o de grupo, 
siendo estas últimas las que se llevan a cabo con más fre-
cuencia y tienen habitualmente una duración breve con el 
objetivo de reducir la sintomatología y mejorar el estado 
emocional de los cuidadores (Crespo y López, 2007).
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En cuanto a los grupos de ayuda mutua o de autoayuda, 
se trata de grupos de cuidadores familiares que se 
hallan en una situación familiar similar y que se reú-
nen para compartir sus experiencias relacionadas con 
el cuidado de la persona afectada. Se establecen con-
tactos entre los cuidadores familiares, lo cual facilita 
el apoyo mutuo, la orientación y el acompañamiento 
a lo largo del proceso de atención a sus familiares. 
Habitualmente, estos grupos se organizan desde las 
asociaciones de familiares y afectados, con el objetivo 
de facilitar a los familiares un espacio de encuentro con 
otras personas que se hallan en su misma situación, lo 
que permite que compartan experiencias similares y 
estrategias para hacer frente a los problemas, así como 
que reciban apoyo emocional, pudiendo suponer a su 
vez un tiempo de respiro para los propios cuidadores 
(Sörensen, Pinquart y Duberstein, 2002). Generalmente 
se realizan en sesiones periódicas y estos grupos acos-
tumbran a estar dirigidos por un profesional o bien por 
un cuidador con experiencia.

Los programas de respiro suponen una ayuda com-
plementaria al cuidado prestado por los cuidadores 
familiares. Se trata de programas de atención que inclu-
yen centros de día, estancias temporales en residencias y 
servicios de atención a domicilio (SAD), entre otros. Faci-
litan la tarea de cuidado del cuidador familiar, proporcio-
nando a la persona afectada una asistencia especializada 
para atender sus necesidades, contribuyendo así a una 
atención de mejor calidad. Estos recursos pueden facilitar 
al cuidador familiar poder disponer de tiempo para reali-
zar sus actividades tanto personales como profesionales. 
Todo ello puede permitir mejorar la calidad de vida del 
cuidador familiar, a la vez que fomentar una atención 
especializada, permitiendo retrasar la institucionalización 
de la persona afectada (Castilla et al., 2004; Crespo y 
López, 2007). Es fundamental que los familiares conoz-
can los servicios y recursos disponibles en su entorno, a 
partir de la información facilitada por las asociaciones de 
familiares o bien a través de los profesionales que atien-
den a la persona con demencia.

En los últimos años, cabe tener presente que en la 
aplicación de algunos programas de intervención se han 
incorporado las nuevas tecnologías, lo cual puede facilitar 
la comunicación entre los cuidadores familiares (White 
y Dorman, 2000; Azpiazu y Cuevas, 2004). Sin embargo, 
es preciso siempre tener en cuenta la importancia de la 
relación personal directa y presencial, que debe estar pre-
sente siempre, si bien a través de las nuevas tecnologías 
algunos de estos formatos pueden facilitar, en muchas 
ocasiones, la comunicación entre las personas afectadas, 
especialmente si existen dificultades de desplazamiento o 
de disponibilidad de tiempo para asistir a las sesiones de 
tratamiento.

Las intervenciones multidimensionales serían las más efi-
caces, puesto que van dirigidas a mejorar diversos factores 
estresantes y otros factores de riesgo que afectan a la salud 

y al bienestar de los cuidadores. Sin embargo, la aplicación 
de intervenciones o recursos de forma aislada habitual-
mente resulta ser menos eficaz en la disminución del estrés 
y la sobrecarga. El estrés del cuidador se describe como 
un problema multidimensional, por lo que su bienestar 
resulta de la interacción dinámica de múltiples estreso-
res y de los recursos disponibles. Los factores estresantes 
o de riesgo varían considerablemente de un cuidador a 
otro y a lo largo del tiempo, por lo que es preciso tener 
en cuenta las necesidades particulares de cada cuidador 
(Zarit y Femia, 2008; Gallagher-Thompson y Coon, 2007; 
Pinquart y Sorensen, 2006; Aneshensel et al., 1995; Pearlin 
et al., 1990).

Zarit y Zarit (2007) plantean una intervención, diri-
gida a los cuidadores familiares que atienden a la per-
sona afectada en el domicilio, centrada en mejorar los 
aspectos del proceso de estrés. Este planteamiento se 
basa tanto en las técnicas clínicas específicas utilizadas 
para ayudar a los cuidadores a desarrollar recursos para 
manejar el estrés, como en las diferentes formas de trata-
miento que se pueden llevar a cabo. El punto de partida 
consiste en la evaluación del paciente y del cuidador. 
Se incluyen tres técnicas de intervención (proporcionar 
información, resolución de problemas y ofrecer apoyo) y 
tres modalidades de tratamiento (orientación psicológica 
al cuidador, reuniones de familiares y grupos de ayuda 
mutua) (fig. 26-1).

En síntesis, en los últimos años se puede observar una 
mayor consistencia en la literatura científica acerca de la 
eficacia de las intervenciones dirigidas a los cuidadores 
familiares. Las intervenciones centradas en la familia 
y las dirigidas a orientar acerca del manejo de los pro-
blemas de conducta son las que han mostrado mejores 
resultados. Los programas de respiro son, a su vez, de 
gran ayuda siempre que sean suficientes y que presten 
atención a las necesidades de los cuidadores. Entre los 
aspectos que deben tenerse en consideración se encuen-
tran, especialmente, la identificación de los factores de 
riesgo y las necesidades de cada cuidador, seleccionando 
las intervenciones más apropiadas para cada caso. Sin 
embargo, todavía es preciso llevar a cabo estudios más 
específicos en los que se considere el rol familiar del cui-
dador, es decir, si se trata del cónyuge o de otro miem-
bro de la familia. Asimismo, se debería investigar sobre 
si las intervenciones que han mostrado su efectividad en 
el tratamiento de los cuidadores de personas con EA o 
demencia vascular también son efectivas en otras demen-
cias, como la demencia frontotemporal o la demencia 
por cuerpos de Lewy, en las que los problemas de con-
ducta son muy frecuentes y persistentes (v. capítulo 18, 
«Demencias y enfermedad de Alzheimer»). Sin embargo, 
existe evidencia para considerar que las intervenciones 
pueden ayudar a los cuidadores a sobrellevar mejor las 
complejas demandas en sus vidas, contribuyendo a su 
vez a mejorar la calidad de vida de las personas que reci-
ben el cuidado (Qualls y Zarit, 2009).

Aspectos asistenciales, éticos y legalesParte | 5 |
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El EquIPo IntErdIscIPlInar 
En la atEncIón a la dEmEncIa

La atención a las personas afectadas por demencia y sus 
familias no puede entenderse desde otra visión que no 
sea la interdisciplinar. Todos los profesionales de distin-
tos ámbitos son importantes: el equipo médico —desde 
todas sus disciplinas (médico de familia, geriatra, psiquia-
tra, neurólogo, etc.)—, el de enfermería (auxiliares clíni-
cos y de geriatría, personal de enfermería, etc.), el social 
(trabajador social, educador social, animador sociocul-
tural, etc.), psicólogos y neuropsicólogos, fisioterapeutas, 
terapeutas ocupacionales, etc.

La mayoría de los equipos interdisciplinares funcionan 
gracias al esfuerzo y a la convicción de todos los profesio-
nales que participan en el proceso de la enfermedad, en la 
atención tanto a la persona afectada como a su familia. Si 
realmente existe esta convicción y este esfuerzo, la aten-
ción será más eficaz y de una mayor calidad. La suma de 
potenciales personales y profesionales distintos permite 
abarcar los diferentes aspectos que conllevan este tipo 
de enfermedades, lo cual no sería posible de otro modo. 
El individuo debe entenderse desde una perspectiva bio-
psicosocial, por lo que debe ser atendido en su totalidad 
de forma global e integral. El trabajo en equipo e inter-
disciplinar, en la atención y en la planificación, puede 
implantarse como técnica que favorezca la atención inte-
gral, personalizada y de calidad, pero principalmente la 
humanización a través del conocimiento integrado.

Las diversas informaciones recogidas y compartidas a 
través del trabajo en equipo pueden darnos una visión 
más amplia, objetiva e integrada de la realidad, mien-
tras que desde o a través de un solo profesional es difícil 

llegar a todas estas observaciones. La inexistencia de unos 
momentos programados para el intercambio de obser-
vaciones e ideas de acción hace imposible una práctica 
objetiva, personalizada y global en cuanto a la atención 
se refiere. Para el trabajo en equipo son indispensables 
elementos como la colaboración para conseguir un obje-
tivo común, trabajar conjuntamente para poder obtener 
este objetivo, la participación activa y dinámica en todo 
el proceso, así como la aceptación de las aportaciones de 
los distintos miembros del equipo.

La cohesión del equipo y la relación de este con la per-
sona afectada y su familia favorecen el éxito en las actua-
ciones profesionales. Para que la atención sea efectiva, es 
necesario crear un clima de confianza, asesorarles adecua-
damente, informarles de todo lo que les afecta, y atender 
sus problemas y necesidades. Es incuestionable que la 
atención a personas que sufren demencia y a sus familias 
o personas de referencia debe hacerse de forma interdis-
ciplinaria para poder averiguar qué les da confort y qué 
les disgusta, y planificar las atenciones basadas en sus 
demandas implícitas y explícitas, desde una atención inte-
gral, personalizada y humanizada. Asimismo, es impor-
tante conocer el ambiente familiar en el que se desarrolla 
la atención, ya que de esta manera podremos determinar 
y evaluar el grado de adaptación y aceptación existente 
en el entorno familiar. Se debe conseguir, a su vez, la 
máxima integración de la familia en el equipo terapéutico 
y fomentar su participación y colaboración, promover 
cambios de actitudes, así como facilitar información y 
asesoramiento. Finalmente, también es fundamental que 
se establezcan relaciones entre las asociaciones de fami-
liares y afectados y los centros asistenciales, lo que permi-
tirá una mayor coordinación en la atención a la persona 
afectada por demencia y sus familiares.

Figura 26-1 Genograma de 
Antonio.
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caso clÍnIco
Antonio, de 64 años de edad, fue remitido a consulta 
por el neurólogo para la realización de una evaluación 
neuropsicológica de las funciones superiores debido a la 
presencia de quejas subjetivas de pérdida de memoria en 
forma de pequeños olvidos de aproximadamente 1 año de 
evolución.

Antonio estaba casado desde hacía 41 años, vivía 
con su esposa en su domicilio y tenían dos hijos, María, 
la hija mayor, y otro hijo hombre. Era transportista de 
profesión (últimos 12 años) y también había ejercido 
de administrativo durante 40 años. Siguió estudios 
reglados hasta Primaria. Debido a una lesión de rodilla 
que lo mantuvo de baja durante 3 años y medio, pidió 
la jubilación por incapacidad a la hora de realizar sus 
tareas habituales en su actual trabajo. En su solicitud de 
la incapacidad también influyó el hecho de que su mujer 
sufría artritis generalizada y él debía ayudarla en algunas 
de las tareas domésticas.

En la primera evaluación neuropsicológica, sus 
familiares refirieron la presencia de pérdidas de memoria 
cada vez más notables: se olvidaba con más frecuencia 
de las cosas, como acontecimientos recientes, y tenía 
dificultades para llevar a cabo tareas que antes realizaba 
sin dificultad, costándole más tiempo realizar actividades 
cotidianas como llevar las cuentas de la casa o hacer la 
declaración de la renta de cada año. También destacaba 
la presencia de cambios de personalidad en forma de 
repentinos cambios de humor y pérdida de la iniciativa 
para realizar tareas de ocio. Sin embargo, a pesar de 
estos cambios, los familiares referían que el paciente era 

independiente para la realización de las actividades de la 
vida diaria.

En la primera entrevista de exploración 
neuropsicológica, se solicitó al paciente y a sus familiares 
información relativa a los antecedentes personales 
y familiares de interés. A continuación se detalla el 
genograma descrito por la familia (fig. 1):
 Antecedentes personales. Fumador de 20 cigarrillos/

día y dislipidemia controlada con dieta. No presenta 
antecedentes de enolismo, hipertensión arterial  
ni otros factores de riesgo vascular. Intervenido  
quirúrgicamente de ligamento cruzado externo en la 
rodilla izquierda hace 5 años.

 Antecedentes familiares. Madre, de 89 años de edad, 
con demencia de tipo Alzheimer de 10 años de 
evolución (Global Deterioration Scale 7); actualmente 
está institucionalizada y su estado es crítico.

Los resultados de esta primera exploración neuropsicológica 
indicaron la presencia de deterioro cognitivo leve (DCL) 
con afectación de la memoria, que fue corroborada por su 
mujer; el resto de las funciones cognitivas se mantenían 
preservadas en relación con la edad y el nivel del paciente, 
sin que llegaran a cumplirse criterios diagnósticos de 
demencia. Antonio se mantenía independiente para la 
realización de las actividades de la vida diaria, a pesar de 
que comenzaba a necesitar alguna ayuda para llevar a 
cabo las tareas más complejas. Al salir de la consulta se les 
informó de la existencia de asociaciones en las que había 
profesionales y también familiares que podían ayudarlos en 
el proceso que comenzaba a iniciarse.

Aspectos asistenciales, éticos y legalesParte | 5 |

Figura 1 Evaluación e intervención (estrategias y modalidades) dirigidas al cuidador familiar.
(Adaptado de Zarit y Zarit, 2007.)
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María, la hija mayor, se puso en contacto con una 
asociación de familiares y asistió a una de las «acogidas» 
que hacen en las que se habla, de forma grupal con 
otras familias y en términos muy generales, de aspectos y 
situaciones que puede conllevar una demencia, así como 
de todo lo que la asociación puede ofrecerles, haciendo 
hincapié en la aceptación y en la asimilación, y en el 
acompañamiento durante todo el proceso y también en 
la toma de decisiones. Se les informó de documentos 
como el de voluntades anticipadas y el de autotutela que 
podía aún realizar el propio Antonio y que ayudarían en 
un futuro a que su autonomía de decisión y sus deseos 
fuesen preservados. También se les ofreció la posibilidad 
de participar en un grupo terapéutico de personas con 
DCL en el que podía participar Antonio, pero parecía que 
tenían miedo de que él intuyese que podía sufrir la misma 
enfermedad que su madre, ya que él había mostrado 
cierta preocupación en este sentido. A pesar de que se les 
comentó que los componentes del grupo se encontraban 
en iguales condiciones y que a ellos podría parecerles 
un grupo de trabajo de la memoria, optaron por no 
acudir. No tenían aún claro si querían que él supiese cuál 
era su posible diagnóstico, ni lo habían hablado con el 
profesional; sólo habían hablado de sus leves pérdidas, es 
decir, del diagnóstico de DCL, que Antonio intuyó que era 
propio de la edad.

Al cabo de 2 años, tras esta primera exploración, 
los familiares solicitaron la realización de una nueva 
valoración por parte del neurólogo, el cual lo volvió a 
remitir para una nueva evaluación neuropsicológica. 
Los familiares describieron una acentuación de la 
pérdida de memoria, mayores dificultades en su capacidad 
de razonamiento, así como cambios psicológicos y 
conductuales que afectaban de forma cada vez más 
significativa a la realización de las actividades de la vida 
diaria. Uno de los días, en su tarea habitual de ir a buscar 
el pan, había tenido dificultades en regresar a su casa y lo 
averiguaron porque la esposa estaba preocupada porque 
Antonio tardaba en regresar; entonces salieron a la calle 
y lo encontraron con actitud de «perdido». Además, 
durante este período la madre de Antonio había fallecido 
y los familiares estaban preocupados por su falta de 
comprensión de la situación.

También durante este período la hija mayor había 
acudido nuevamente a la asociación y asistía cada 15 días, 
con su madre, a un grupo terapéutico llamado «A, B, C», 
en el que hablaban de aspectos y dudas relacionados 
con la enfermedad. Más adelante, cuando decidieron 
que Antonio asistiese al centro de día algunas veces a la 
semana, su esposa acudía a unos grupos terapéuticos 
dirigidos por un psicólogo, donde se trabajaban los 
sentimientos que generan los cambios que produce la 
enfermedad de un ser querido y el proceso de duelo 
constante por las pequeñas y grandes pérdidas cotidianas.

María, su hija mayor, vivía muy cerca de su domicilio y 
fue asumiendo progresivamente el rol de cuidadora familiar 
conjuntamente con su madre, ya que, como consecuencia 

del delicado estado de salud de esta, solía estar siempre 
pendiente de sus padres, por lo que iba a verlos a casa 
cada día. María trabajaba y tenía dos hijos de 4 y 6 años. 
Durante 1 año intentó combinar el cuidado que requería 
su padre con su trabajo y el cuidado de la familia, pero 
progresivamente fue viendo que cada vez le resultaba 
más complicado y comenzaba a afectar a su estado de 
ánimo, a su propia salud, a las relaciones con su marido y al 
tiempo dedicado a sus hijos. Debía ir a recoger a su padre y 
acompañarlo diariamente al centro de día y se le planteaban 
muchas dificultades para combinar las tareas familiares 
y laborales con las de cuidado y atención a su padre. 
Habitualmente, toda la familia se reunía el fin de semana 
y al resto de la familia se les hacía difícil darse cuenta del 
nivel de pérdida avanzado de Antonio, ya que durante las 
horas en las que estaban juntos él participaba y no daba la 
sensación de que el deterioro hubiese avanzado tanto como 
decían su esposa y su hija. Además, Antonio tenía una gran 
capacidad para compensar sus fallos o dificultades, algo 
que sólo observaban ellas, puesto que una convivía con él y 
la otra era quien estaba diariamente con ellos.

Con la finalidad de que los otros familiares 
—especialmente el hijo de Antonio— fueran 
comprendiendo mejor la situación y pensando que en un 
futuro podría llegar el momento de tomar decisiones más 
acuciantes (p. ej., una posible incapacitación, una ayuda 
doméstica, un horario más amplio en el centro de día 
o el ingreso en un centro residencial si se incrementaba 
el nivel de dependencia, etc.), María insistió en que su 
hermano también acudiese a alguna de las sesiones de la 
asociación o al menos leyese algunos de los libros que allí 
les habían indicado. Pasado un tiempo, su hermano, su 
cuñada e incluso su marido también fueron asumiendo 
responsabilidades en el cuidado de Antonio.

Los cambios que presentaba el paciente eran cada vez 
más notables y su nivel de dependencia iba aumentando, 
por lo que la situación se iba haciendo cada vez más 
insostenible. Los hermanos hablaron de la posibilidad de 
formalizar el ingreso en una residencia, pero Antonio se 
resistía y quería continuar en su casa. Su esposa tampoco 
lo veía claro, ya que se le hacía muy difícil separarse de él 
después de tantos años juntos, e incluso se llegó a plantear 
un ingreso conjunto. Él comenzó a desconfiar de sus hijos 
y de su mujer, y se sucedieron serios problemas financieros 
y otros relacionados con su herencia. Dada la situación y 
tras el último control neuropsicológico, María consultó de 
nuevo a la asesoría jurídica de la asociación, así como al 
trabajador social y al psicólogo en relación con un posible 
ingreso en un centro residencial.

Antonio permaneció en esta situación durante 1 año 
y medio más hasta que, finalmente, fue ingresado en una 
residencia especializada. Su esposa siguió asistiendo a los 
grupos terapéuticos para poder comprender lo que supone 
el ingreso de un familiar en un centro. Todo ello ayudó a la 
familia a convencerse de la solución adoptada y a entender 
que no se trataba de «colocar a Antonio y quitarse el 
problema de encima» sino todo lo contrario. Había sido 

(Continúa)
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Tabla e26-1 Instrumentos para la evaluación del cuidador familiar

Historia y características del cuidado Instrumento de evaluación

Características del cuidador Pauta de entrevista para cuidadores (López y Crespo, 2003)

Características de la persona receptora de 
cuidados

Índice Katz (Katz et al., 1963)
Escala de la Cruz Roja de Incapacidad Mental (CRM) (Guillén y García, 
1972)
Global Deterioration Scale (GDS) (Reisberg et al., 1982)
Memory and Behavior Problems Checklist (MBPC) (Zarit y Zarit, 1983)

Características de la relación cuidador-receptor 
cuidados

Pauta de entrevista para cuidadores (López y Crespo, 2003)

Características del cuidado Pauta de entrevista para cuidadores (López y Crespo, 2003)

consecuencias del cuidado Instrumento de evaluación

Depresión Beck Depression Inventory (BDI) (Beck et al., 1961)

Ansiedad Hospital Anxiety and Depression (HAD), subescala de ansiedad (HAD-A) 
(Zigmong y Sanaith, 1983)

Hostilidad/ira State-Trait Anger Expression Inventory 2 (STAXI-2) (Spielberg, 1999)

Psicopatología general y estado emocional
Consumo de psicofármacos
Tasa y probabilidad de institucionalización

Cuestionario de Salud SF-12 (escala de salud mental) (Ware et al., 1996)
Pauta de entrevista para cuidadores (López y Crespo, 2003)
Escala de Información de Personas Próximas (López, 2005)

Salud física Cuestionario de Salud SF-12 (escala salud física) (Ware et al., 1996)

Inadaptación Escala de Inadaptación (Echeburúa et al., 2000)

variables mediadoras Instrumento de evaluación

Percepción de carga Caregiver Burden Interview (CBI) (Zarit et al., 1980)

Percepción de aspectos positivos Escala de Satisfacción con el Cuidado (Lawton et al., 1989)

Autoestima Escala de Autoestima de Rosenberg (EAR) (Rosenberg, 1965)

Apoyo Social Social Support Questionnaire, Short Form Revised (Saranson et al., 1987)

Adaptado de Crespo y López, 2007.
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IntroduccIón

El hecho de que cada nuevo texto de neuropsicología clí
nica contenga un capítulo dedicado a la neuropsicología 
forense da una idea de la importancia creciente que está 
adquiriendo en el mundo de la práctica neuropsicológica. 
Ello se debe a diversos factores: por un lado, a que en el 
daño cerebral y psíquico se suelen encontrar situaciones 
que frecuentemente son subsidiarias de conflicto legal; por 
otro lado, a que las consecuencias funcionales y vitales 
secundarias al daño cerebral conllevan grandes cambios en 
la vida de los pacientes con inevitables consecuencias lega
les; o, finalmente, a la existencia de un factor de creciente 
confluencia entre mundo de la salud y de la ley, desde el 
que cada vez se pide más colaboración e información a los 
clínicos para mejorar la toma de decisiones judiciales.

El propósito de este capítulo es proveer al lector una 
visión general sobre la neuropsicología forense y su 
estado actual, acompañada de dos ejemplos prácticos. 
No se exponen conocimientos generales de técnica foren
ses como la diferenciación entre un informe forense y 
uno clínico presentado ante los tribunales o el esquema 
general de trabajo forense y el prototipo de informe, por 
entender que están más allá de los objetivos de este capí
tulo. Se invita al lector interesado a profundizar en estos 
temas, si son de su agrado, a través de la bibliografía espe
cífica sobre neuropsicología forense.

¿Qué Es La nEuropsIcoLogía 
ForEnsE?

En el último tercio del siglo xx se contempló un profuso 
desarrollo de la psicología forense y en la actualidad se 

mantiene como una de las áreas de mayor expansión de 
la Psicología. En este sentido, se puede decir que la psi
cología forense constituye ya, sin duda, una especialidad 
asentada de la Psicología (Giuliano, Barth, Hawk y Ryan, 
1997; Grisso, 1987; Bartol y Bartol, 1987).

En neuropsicología, sin embargo, es en la primera 
década de los años ochenta cuando se comienza a hablar 
de neuropsicología forense (Giuliano et al., 1997). El tér
mino ha sido utilizado para referirse a una especialidad 
de la neuropsicología que consiste en la aplicación de los 
conocimientos neuropsicológicos al ámbito legal (Giu
liano et al., 1997; Greiffenstein y Cohen, 2005; Goodyear 
y Umetsu, 2002; Martell, 1992). Dicha especialidad, de 
manera similar a lo que ha sucedido con la psicología 
forense, también ha experimentado un gran crecimiento 
en los últimos años (Guilmette, Faust, Hart y Arkes, 1990; 
Sweet et al., 1996, 2000a, 2000b, 2002, 2003, 2006).

Se puede señalar que en la aparición de la neuropsi
cología forense han influido tres factores diferentes: 
1) la participación del psicólogo en tribunales y el desarro
llo de la psicología forense como una subespecialidad 
estructurada; 2) el crecimiento de la neuropsicología 
como disciplina científica, con un amplio corpus teó
rico, así como con técnicas válidas y fiables que ofrecen 
una buena sensibilidad y especificidad para detectar el 
daño cerebral (Matarazzo, 1987; Meier, 1992; Sweet, 
1999), y 3) una progresiva judicialización de la sociedad 
que produce, entre otros fenómenos, un aumento de las 
demandas en el contexto del derecho civil o conflictos 
entre personas, especialmente en procesos legales por 
daño y perjuicio.

En este sentido, lo que ha hecho apreciada la neuropsi
cología para el mundo jurídico es, precisamente, más que 
su capacidad para generar unos modelos y teorías propia
mente forenses, la existencia de un conjunto de técnicas 
consideradas cada vez más específicas, diferenciadas y 
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sensibles (Gilandas y Touyz, 1983; Glass, 1991; Jarne y 
Hernández, 2001; Martell, 1992).

objEtIvo dE EstudIo 
dE La nEuropsIcoLogía ForEnsE

Los autores que han escrito acerca de este tema entien
den la neuropsicología forense como la traslación de los 
modelos, los conocimientos, las metodologías y la ins
trumentación específica desarrollada en el marco de la 
neuropsicología clínica y experimental a los problemas 
que se dilucidan ante los tribunales y para los que resulte 
pertinente (Heilbronner, 2004; Hinkin y Trasher, 2003; 
Hom, 2003). Por ello resulta evidente que los autores, 
más que ofrecer una definición conceptual, remarcan 
un componente puramente instrumental de esta espe
cialidad. De manera que la neuropsicología forense 
queda definida por su campo de competencia, por los 
problemas que ha de enfrentar o por el área natural de 
desarrollo profesional, aunque es el conjunto de técnicas 
específicas lo que la hace atractiva en el contexto legal 
(Gilandas y Touyz, 1983; Matarazzo, 1987). Así, pues, la 
neuropsicología forense está orientada a la resolución de 
la «cuestión forense», es decir, no importa tanto determi
nar si el sujeto presenta o no alteraciones cognitivas, sino 
si estas le afectan bajo una consideración legal o si son 
resultado de la misma (Hom, 2003; Larrabee, 2000).

En este sentido, McManhon y Satz (1981) sostienen 
que, de forma genérica, son cuatro las principales tareas 
de la neuropsicología forense en causas civiles y crimi
nales: 1) determinar la disfunción; 2) establecer el efecto 
de esta disfunción sobre el individuo; 3) pronunciarse 
respecto al pronóstico derivado de dichos déficits, y  
4) establecer la relación entre la disfunción y la causa que 
se juzga. Naturalmente, estas tareas quedan concretadas 
en cada demanda específica que realizan habitualmente 
los tribunales.

Método dE La nEuropsIcoLogía 
ForEnsE

Como hemos comentado, el método de trabajo que se 
utiliza en neuropsicología forense es básicamente el pro
pio de la neuropsicología clínica, que incluye una com
pleta anamnesis psicopatológica y neuropsicológica; una 
buena exploración de la semiología neuropsicológica y del 
estado mental; un análisis detallado de los resultados de 
las pruebas complementarias médicas (resonancia magné
tica, tomografía computarizada por emisión de fotón sim
ple, etc.), y una completa exploración neuropsicológica 
con el instrumental apropiado (Rankin y Adams, 1999). 
En este sentido, podríamos decir que actualmente la neuro 

psicología forense carece de métodos y técnicas especí
ficamente forenses (a excepción de los llamados «test de 
simulación») y parece estar vinculada a la neuropsicología 
clínica mucho más de lo que la psicología forense está a la 
psicología clínica (Jarne y Hernández, 2001).

La anamnesis permite disponer de información deta
llada sobre, por un lado, las circunstancias evolutivas y 
clínicas del evaluado, en lo que cobra especial relevancia 
la evidencia acerca del desarrollo escolar, laboral, social y 
legal; y, por otro, los antecedentes médicos y psicopatoló
gicos familiares y personales del sujeto y, por descontado, 
la situación clínica referida en el momento actual, que 
incluye el desencadenante y la forma de inicio, la sinto
matología básica con que ha cursado y las variaciones en 
esta a lo largo del tiempo, la evolución, las intervenciones 
terapéuticas y sus resultados, todo ello con referencia a 
los elementos neurológicos, neuropsicológicos y psico
patológicos.

Aunque no constituye parte de la anamnesis en el sen
tido estricto, en este momento del proceso es importante 
disponer de toda la información sobre el contexto legal y 
judicial en que se desarrolla el caso. Como es sabido, el 
psicólogo forense no puede trabajar sin un conocimiento 
preciso de en qué situación va a ser presentado y defen
dido su informe, y con qué finalidad. Es obvio que el neuro
psicólogo forense conoce de antemano la «pregunta», la 
cuestión que se está dilucidando, y en qué marco legal se 
ha generado y se va a desarrollar su actuación profesional.

La exploración clínica constituye la base de la evalua
ción acerca del estado actual del sujeto, por lo que es la 
fuente de información básica para la opinión del neuro
psicólogo forense ante los tribunales; asimismo, es la 
garantía de que la opinión del perito se fundamenta en 
la efectiva exploración del sujeto, es decir, en el recono
cimiento personal del mismo y no en datos u opiniones 
aportados por terceras vías (informes anteriores, opinio
nes de terceros, etc.), por lo que forma la esencia misma 
del proceder forense. En este sentido, le corresponde al 
neuropsicólogo forense realizar una exploración clínica 
completa y exhaustiva en áreas como el funcionamiento 
cognitivo y del comportamiento y el manejo emocional 
(psicopatológicas), sin dar nada por hecho a priori y ana
lizando la extensión del estado de estas áreas a la funcio
nalidad y al nivel de competencia en el funcionamiento 
diario del sujeto.

El neuropsicólogo forense apoya su análisis y sus con
clusiones en los resultados de las pruebas neurorradioló
gicas y neurofisiológicas en la medida en que constituyen 
la fuente de ratificación más objetiva de las impresiones 
clínicas. Sin embargo, como es sabido, el nivel de desa
rrollo de estas disciplinas —aunque se observa en ellas un 
crecimiento constante en cuanto a su complejidad y capa
cidad de evaluación— no permite todavía fundamentar 
todo el análisis forense en ellas, por lo que constituyen 
pruebas complementarias de la clínica forense que lleva 
el peso básico del análisis pericial.
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En la misma línea de la argumentación anterior, en 
nuestra opinión no se puede defender ninguna conclu
sión de naturaleza neuropsicológica que no venga avalada 
por el análisis de los resultados de la exploración de bate
rías, test y pruebas neuropsicológicas estandarizadas. Esto 
es así no sólo porque constituya el método general en 
neuropsicología, sino porque es la única forma de confir
mar de forma fiable y válida las impresiones clínicas. De 
todas las áreas en las que la psicología forense es compe
tente, probablemente sea en esta en la que la importancia 
de los resultados de los test y baterías es más necesaria. 
Simplemente, no se puede fundamentar la presencia de 
daño cognitivo sobre la base de daño cerebral, si no se 
demuestra con rendimientos objetivos obtenidos a través 
de pruebas estandarizadas.

El análisis forense de este proceso, tal como hemos 
remarcado, descansa sobre dos bases: la de la confron
tación de los datos, y la de la coherencia y congruencia 
de los datos obtenidos de diferentes fuentes. Lo primero 
significa que tendemos a basar nuestras recomendaciones 
a los tribunales en el contraste de los datos obtenidos de 
al menos cuatro fuentes distintas: 1) la clínica subjetiva 
que presenta el sujeto; 2) la clínica objetiva que observa
mos en nuestra exploración; 3) el rendimiento psicomé
trico en test y pruebas, y 4) el nivel de funcionalidad del 
sujeto. Lo segundo implica que desde la neuropsicología 
forense tendemos a buscar la congruencia y la coheren
cia entre estos cuatro niveles. En otras palabras, ha de 
haber coherencia entre lo que el sujeto dice que le sucede 
(p. ej., sus quejas sobre dificultades en la memoria, el len
guaje, su pérdida de capacidad funcional referida), lo que 
observamos que le sucede (el estado clínico observado 
de sus funciones cognitivas), los resultados de las prue
bas (como valoración de fiabilidad externa de la clínica), 
y el nivel de funcionalidad real observado y evaluado. 
Cuando estos niveles de datos son coherentes estamos 
ante la posibilidad de un buen y probablemente fácil aná
lisis forense; mientras que cuando existen incoherencias 
entre los datos provenientes de estas fuentes nos encon
tramos ante niveles crecientes de complejidad en el análi
sis forense, los cuales pueden llegar a hacerlo sumamente 
laborioso y difícil.

ForMacIón En nEuropsIcoLogía 
ForEnsE

Habitualmente el circuito de formación parece indicar 
que la mayoría de los neuropsicólogos forenses son neuro
psicólogos clínicos que han adquirido la motivación, 
el impulso y las competencias necesarias para desarro
llar tareas forenses. Sin embargo, tampoco es rechazable, 
como vía secundaria, una formación inicial en psicología 
forense que se complemente posteriormente con conteni
dos y habilidades neuropsicológicas.

Actualmente no existen programas de entrenamiento 
formal en neuropsicología forense (Heilbronner, 2004; 
Hom, 2003), por lo que parece razonable plantear la for
mación en términos de contenidos y habilidades propias 
tanto de la psicología forense, que ayudan a entender el 
contexto general y las reglas del juego que configuran 
el trabajo del neuropsicólogo forense, como de la neurop
sicología clínica, sin los que no podrá abordar los aspec
tos técnicos de las tareas que se le encomienden.

Ahora bien, sea cual sea la vía elegida, aquellos intere
sados en formarse deben preocuparse por realizar un rigu
roso proceso de estudio y práctica que incluye al menos 
tres pasos: 1) la titulación de origen (p. ej., Psicología 
o Medicina); 2) la especialización primaria de origen  
(p. ej., Neuropsicología Clínica o Ciencias Forenses), y 3) la 
segunda especialización (un cruce de la anterior).

ÁrEas dE apLIcacIón

El desarrollo que ha experimentado la neuropsicología 
forense a lo largo de todos estos años nos ha enseñado 
que tiene un campo natural de aplicación que es más 
extenso o limitado en función del área del derecho que se 
trate. Parece especialmente competente en los problemas 
relacionados con la evaluación de daños y secuelas, mien
tras que su aplicación en derecho de familia parece casi 
irrelevante. No obstante, el camino recorrido hasta ahora 
sólo representa un pequeño porcentaje de la totalidad de 
posibilidades que ofrece el mundo jurídico, ya que esta 
joven disciplina ha estado mayoritariamente enfocada a 
los aspectos evaluadores (en el ejercicio cotidiano tanto 
de la profesión como de la investigación) más que al 
desarrollo de modelos teóricos.

Derecho civil y laboral. Dentro de las áreas de aplica
ción de la neuropsicología forense, el derecho civil es el que 
ha mostrado ser más profuso (Puente, Iruarrizaga y Muñoz
Céspedes 1995). En efecto, parece ser que las tareas forenses 
más frecuentemente abordadas desde la neuropsicología fo
rense corresponden a la incapacitación civil, a la valoración 
de daños, secuelas y minusvalías, y, finalmente, a cuestiones 
relacionadas con el derecho laboral (Laing y Fisher, 1997; 
MuñozCéspedes, Gancedo, Cid y Ruano, 1997).

Incapacitación civil. Los distintos códigos penales  
reconocen a escala global la figura de la incapacitación 
legal como la imposibilidad que tiene una persona de 
gobernarse a sí misma —y por defecto a sus posesiones— 
como consecuencia de una deficiencia y/o enfermedades 
físicas y/o psíquicas como, por ejemplo, traumatismos 
craneoencefálicos, procesos neurodegenerativos, retrasos 
mentales, etc. En este sentido, la neuropsicología forense 
aporta el marco preferente para la evaluación de dichas 
facultades y sus consecuencias funcionales (Marson y 
Herbert, 2005).
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Valoración de daños, secuelas y minusvalías. Los pro
blemas relacionados con la valoración de daños y secuelas 
parecen ser el campo natural de expansión de la neuropsi
cología forense y, estadísticamente, dan lugar al mayor nú
mero de peticiones de intervención desde esta perspectiva 
(Verdejo, AlcázarCórcoles, GómezJarabo y PérezGarcía, 
2004; Jarne y Hernández, 2001). En este sentido, la neu
ropsicología forense ofrece un modelo para la evaluación 
de las secuelas tanto cognitivas como emocionales produ
cidas como consecuencia de un daño cerebral adquirido 
(Sherer y Madison, 2005).

Determinaciones de incapacidad laboral. Esta es otra 
de las áreas de competencia en la valoración pericial a tra
vés de técnicas propias de la neuropsicología forense, ya 
que frecuentemente en la petición de incapacidad laboral 
se aducen la existencia de trastornos cognitivos, emocio
nales y/o conductuales secundarios a daño cerebral o con 
origen en psicopatologías graves (Verdejo et al., 2004; 
 Jarne y Hernández, 2001).

Derecho penal. La neuropsicología forense también 
se revela como un poderoso auxiliar en el campo del 
derecho penal cuando se hallan implicadas patologías 
con daño cerebral (Denney y Wynkoop, 2000; Giuliano 
et al., 1997).

En derecho penal, la neuropsicología forense parece 
útil en casos en los que la posible alteración cognitiva 
es de carácter permanente como, por ejemplo, en proce
sos neurodegenerativos o secuelas neurocognitivas cró
nicas (Lewis, Lovely, Yeager y Della Femina, Martell, 1992), 
o ante la posibilidad de identificar sintomatología inu
sual que no está causada por afectaciones neuropatoló
gicas como, por ejemplo, la simulación o la evaluación 
de déficits cognitivos derivados de trastornos psiquiá
tricos (Denney, 2005). Sin embargo, parece más limi
tada ante situaciones transitorias en las que la supuesta 
afectación ya ha desaparecido como, por ejemplo, los 
cuadros de intoxicación aguda o episodios amnésicos 
(Schacter, 1986; Parwatikar et al., 1985; Wynkoop y 
Denney, 1999).

Durante el proceso penal, el neuropsicólogo forense 
puede participar en distintas fases. En cuanto a las cues
tiones que se someten a la opinión del neuropsicólogo 
forense, en general se relacionan con la evaluación de la 
capacidad para enfrentar un juicio, las modificaciones en 
la responsabilidad/imputabilidad criminal, la necesidad 
de tratamiento, la vigilancia penitenciaria y la valoración 
de víctimas.
Derecho de familia. La neuropsicología forense ha 
mostrado una escasa incursión en el campo del dere
cho de familia, lo que no es de extrañar dada la natu
raleza de las cuestiones que se dilucidan en esta área 
del derecho. La mayoría de los casos corresponden a 
evaluaciones para ejercer capacidades parentales y la pa
tria potestad en personas que han sufrido algún tipo de 
daño cerebral.

En resumen, la neuropsicología forense parece tener 
su campo natural de aplicación y expansión en la valo
ración del daño cerebral y del emocional asociado en las 
cuestiones que se resuelven en el marco del derecho civil/
laboral, en el que aporta el marco modelo y la metodolo
gía adecuada; puede ayudar como un potente auxiliar en 
derecho penal y parece implicarse poco en el de familia.

ExpLoracIón nEuropsIcoLógIca 
En psIcoLogía ForEnsE

En las aplicaciones forenses, la exploración neuropsicoló
gica se centra en evaluar el grado de afectación cerebral 
que ha podido sufrir un sujeto a causa de una enferme
dad o accidente, intentando establecer, de forma objetiva, 
la naturaleza e importancia de cualquier incapacidad 
adquirida, sus causas, su pronóstico, y sus implicaciones 
funcionales para el trabajo y el autocuidado del sujeto.

La exploración ha de considerar aspectos como cuál es 
la importancia de la incapacidad adquirida o cuál es el 
cambio conductual y emocional producido, a la vez que 
debe valorar qué habilidades permanecen intactas.

Deberá establecerse si las incapacidades y los trastornos 
se deben a una lesión adquirida o a otras causas, así como 
si puede instaurarse un tratamiento que pueda resolver o 
paliar el trastorno.

Asimismo, se considerará qué implicaciones tiene la 
lesión para la vida futura del sujeto: ¿podrá trabajar?, 
¿podrá llevar una vida social activa?, ¿precisará de cuida
dos especiales o supervisión?, etc.

En la exploración neuropsicológica podemos distinguir 
los siguientes pasos:

• Recogida de información previa a la aplicación de pruebas. 
Se presta atención a la evidencia de enfermedades 
anteriores a la lesión, al consumo de drogas, a 
los resultados escolares, a los de test previos, a la 
información de hospitalización en el momento del 
accidente o lesión, etc.

• Entrevistas. Se realizarán con el propio sujeto y con 
sus familiares. Cuando el sujeto tiene algún tipo de 
trastorno que afecta a su memoria o capacidad de 
comunicación, las entrevistas con los familiares serán 
más importantes. Estas entrevistas deberán cubrir 
todas las secuelas posibles de la lesión:
■	 Cambios físicos y sensoriales
■	 Síntomas como dolores de cabeza, mareos, 

intolerancia a los ruidos, cansancio, insomnio, 
hipersomnia, etc.

■	 Cambios cognitivos
■	 Cambios emocionales y comportamentales
■	 Progreso en la reinserción de la actividad laboral o 

educativa del sujeto y los problemas que la misma 
presenta.



453

Capítulo Neuropsicología forense | 27 |

©
 E

LS
EV

IE
R.

 E
s 

un
a 

pu
bl

ic
ac

ió
n 

M
A

SS
O

N
. 

Fo
to

co
pi

ar
 s

in
 a

ut
or

iz
ac

ió
n 

es
 u

n 
de

lit
o.

En la entrevista debe valorarse si el sujeto tiene una 
correcta comprensión de sus dificultades o si tiende a 
minimizarlas y mantiene objetivos que van a ser difíciles 
o imposibles de alcanzar.

• Aplicación de pruebas. Son muchas las pruebas que 
pueden ser de utilidad para valorar el estado actual 
del sujeto, empezando por pruebas generales (p. ej., 
escalas de Wechsler), las baterías neuropsicológicas 
(p. ej., las de Reitan y Golden) y las pruebas 
específicas para diversas áreas (p. ej., pruebas de 
atención, memoria, funciones cognitivas, etc.).
■	 Pruebas generales. Las escalas de inteligencia general, 

como la Wechsler Adults Intelligence Scale III 
(WAISIII) o la Wechsler Intelligence Scale for 
Children IV (WISCIV), pueden ser de utilidad para 
saber cuál es el estado cognitivo actual del sujeto en 
comparación con la población general. Los índices 
de deterioro establecidos por Wechsler (1958) 
para la WAIS, a partir de aquellas capacidades que 
se conservan y de las que no se conservan, no han 
demostrado su validez en neuropsicología; de 
hecho ya no se presentan en la última revisión del 
libro de Wechsler (Matarazzo, 1972) ni tampoco 
en otros más recientes en los que se interpreta 
dicha escala (Kaufman y Lichtenberger, 1999). 
Al aplicar una escala general tiene que tenerse 
en cuenta que esta se adapte a las condiciones 
del sujeto; los lesionados cerebrales vienen muy 
penalizados por el tiempo de ejecución y pueden 
tener problemas de compresión o expresión que 
los incapaciten para responder adecuadamente a 
una prueba de inteligencia general. En la actualidad 
la valoración de la pérdida cognitiva o del deterioro 
mental de la psicometría clásica se lleva a cabo 
comparando el coeficiente intelectual obtenido en 
la escala de Wechsler con el estimado del sujeto 
a partir de su historial educativo, laboral y de 
desarrollo psicosocial.

■	 Baterías neuropsicológicas. La batería de 
HaldsteadReitan (Reitan y Wolfson, 1993) 
cuenta con tres niveles: uno para adultos 
(>15 años), otro para niños mayores (914 años) y un  
tercero para niños jóvenes (58 años). La batería 
de LuriaNebraska (Golden, 1983) dispone de 
dos niveles uno para adultos (>15 años) y otro 
para niños (812 años). En ambos casos, la 
administración se acerca a las 2 h y 30 min. Las 
baterías neuropsicológicas suelen ser muy largas 
de aplicar y en el caso de las mencionadas no 
están estandarizadas en sujetos españoles.

■	 Pruebas específicas. También es posible aplicar 
pruebas específicas para las funciones que se 
quieren valorar. Estas permiten valorar todas las 
áreas de funcionamiento cerebral, pero tienen 
el inconveniente de estar estandarizadas en 

poblaciones diferentes, por lo que es posible 
que sus resultados no puedan compararse. En la 
tabla 271 se recogen algunas pruebas específicas, 
descritas detalladamente en la literatura 
especializada (Lezak, 1995).

• Comunicación de resultados. Ante todo hemos de 
tener en cuenta que el informe psicológico va dirigido 
a un tipo de profesionales (abogados, fiscales, jueces, 
etc.) ajenos a los procedimientos de exploración y a 
los conocimientos clínicos propios del psicólogo, por  
lo que el informe escrito ha de ser explicativo y 
debe utilizarse un lenguaje comprensible. El informe debe 
especificar cuál ha sido el problema analizado, de qué 
documentación se ha dispuesto y cuáles han sido los 
medios utilizados para la exploración (entrevistas y 
pruebas aplicadas, especificando las versiones de las 
mismas). En los resultados se especificará cuál es el 
estado actual del sujeto, con déficits objetivados y 
habilidades conservadas, la localización y la amplitud 
de la lesión, el pronóstico y las necesidades futuras.

El informe se iniciará con una descripción de los hechos 
que han llevado a la valoración, que contendrá una enu
meración de los procedimientos aplicados y los resultados 
objetivos obtenidos, y en el que se analizará detallada
mente tanto las alteraciones cognitivas como las emociona
les; finalmente, se expondrán las conclusiones que integren 
todos los datos disponibles y que permitan un resumen 
del estado del sujeto y un pronóstico de evolución futura.

En la valoración de los resultados será necesario esta
blecer una relación causal entre el accidente y los cambios 
producidos en el sujeto, que determinen la gravedad de 
su trastorno actual y su grado de incapacidad para hacer 
frente a las exigencias de la vida diaria según sus circuns
tancias: estudio, trabajo, relación familiar y social, etc.

Los parámetros de valoración se establecerán según dos 
criterios: la baremación de las pruebas aplicadas realizada 
sobre la población general y el nivel de funcionamiento 
cognitivo, emocional y social previo del sujeto.

sIMuLacIón

La precisión de la evaluación neuropsicológica se basa 
en el supuesto de que los instrumentos que utiliza son 
herramientas estandarizadas, válidas y confiables (Berner 
y Swartz, 1999). Sin embargo, esto no sólo depende de 
las capacidades técnicas de los instrumentos utilizados 
sino también de un importante número de factores que 
intervienen, como el sexo, la edad, la escolaridad, los 
aspectos culturales, los estados emocionales, la fatiga, la 
motivación, el entorno y la obtención de una ganancia 
secundaria (Rankin y Adams, 1999). En este sentido, la 
simulación, la exageración y el bajo esfuerzo son aspectos 
que pueden interferir en los resultados de los test.
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La simulación ha sido definida según la cuarta edición 
del Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders 
(DSMIV) como la producción intencionada y voluntaria 
de síntomas tanto físicos como psicológicos, falsos o 
exagerados, con el fin de alcanzar u obtener incentivos de 
tipo externo (APA, 1994), como conseguir una pensión 
de invalidez, evitar a la justicia en procesos criminales o 
buscar una indemnización en causas por lesiones. Los 
criterios diagnósticos del DSMIV postulan que se debe
ría sospechar simulación si se dan conjuntamente las 
siguientes circunstancias: 1) presencia de un contexto 
médicolega1; (2) evidentes discrepancias entre las que
jas sobre estrés o invalidez referidas por la persona y los 
hallazgos objetivos; 3) falta de cooperación durante la 
evaluación diagnóstica y de cumplimiento de un trata
miento prescrito, y 4) presencia de trastorno de persona
lidad antisocial.

No obstante, numerosos autores han puesto de mani
fiesto problemas con los criterios del DSMIV. Estas 
limitaciones han llevado a los investigadores y clínicos a 

elaborar definiciones y criterios alternativos para la simu
lación (Greiffenstein, Baker y Gola, 1994; Slick, Sherman 
y Iverson, 1999). Para una revisión más exhaustiva se 
recomienda el artículo de Slick et al. (1999).

Respecto de su prevalencia, la frecuencia de aparición de 
la simulación ha aumentado en los últimos años (Larra
bee, 2005), tasa que se vincula con el incremento de los 
incentivos externos que puede generar esta condición y 
con la dificultad diagnóstica de validar dichos síntomas 
(Killgore y Dellapietra, 2000). A modo de ejemplo, 
estudios recientes realizados entre neuropsicólogos han 
encontrado que entre el 30% y el 40% de los individuos 
que se presentan para la evaluación en el contexto de 
una demanda por lesiones o de una indemnización 
laboral podrían estar fingiendo síntomas (Greiffenstein, 
Baker y Gola, 1994; MuñozCéspedes y PaulLaprediza, 
2001; Brandt 1998), siendo los déficits cognitivos 
—especialmente los de memoria— el trastorno cogni
tivo más frecuentemente simulado tras un daño cerebral  
adquirido (Mittenberg, Patton, Canyock y Condit, 2002; 

Tabla 27-1 Pruebas específicas de evaluación

Atención Continuous Perfomance Test (CPT) (Rosvold, 1956)

Paced Auditory Serial Addition Test (PASAT) (Gronwall, 1977)

Funciones motoras Purdue Pegboard Test (Tiffin, 1948)

Finger Tapping Test (Halstead, 1947)

Lenguaje Token Test (Vignolo y De Renzi, 1962)

Boston Diagnostic Aphasia Examination (Goodglass-Kaplan, 1983)

Western Aphasia Battery (Kertesz, 1979)

Multilingual Aphasia Examination (Benton, 1989)

Funciones visoperceptivas y constructivas Figura compleja de Rey (Rey, 1941)

Hooper Visual Organization Test (Hooper, 1983)

Memoria y aprendizaje Wechsler Memory Scale III (WMS-III)

California Verbal Learning Test (Kaplan, 1987)

Rivermead Behavioural Memory Test (Wilson, 1985)

Memoria de 15 palabras de Rey (Rey, 1964)

Funciones ejecutivas Wisconsin Card Sorting Test (Berg, 1948)

Trail Making Test (Armitage, 1946)

Stroop Color Test (Stroop, 1935)

Torre de Hanoi

Personalidad Minnesota Multiphasic Personality Inventory 2 (MMPI-2) (Butcher, 1989)

Millon Clinical Multiaxial Inventory III (MCMI-III) (Millon, 1997)

Adaptado de Lezak, 1995.
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A continuación se exponen dos casos clínicos con el 
propósito de ejemplificar los temas desarrollados a lo largo 
del capítulo. La presentación de los casos no se realizará 
siguiendo un modelo de informe forense estándar, sino 
señalando los aspectos más relevantes dentro de una 
evaluación neuropsicológica forense.

Caso 1

El Señor A tiene 30 años, está casado y tiene un hijo de 
5 años. Realizó su escolaridad completa sin dificultades. 
En la revisión de los antecedentes y de su biografía no se 
aprecian alteraciones en el aprendizaje.

Al salir del colegio continuó sus estudios en el instituto 
y tiene estudios profesionales como electricista. Trabajó 
como tal durante 9 años hasta el momento del accidente. 
Entre sus antecedentes personales no se observan aspectos 
de relevancia médico-legal como consumo de drogas o 
enfermedades neurológicas o psiquiátricas.

El paciente fue derivado para una evaluación 
neuropsicológica por su abogado, ya que solicitaba una 
pensión de invalidez a causa del accidente.

En cuanto a los hechos, el paciente relata que durante 
su jornada laboral, mientras realizaba el mantenimiento 
de un equipo, cayó desde una altura de 4 m. Producto del 
accidente, sufrió un traumatismo craneoencefálico (TCE), 
además de fracturas en la muñeca y el tobillo izquierdo. 
Aunque el impacto lo aturdió y lo dejó tirado en el suelo, 
sostiene que no perdió el conocimiento.

Los informes médicos indican que en el momento 
en que fue llevado al hospital el paciente presentaba 
una Glasgow Coma Scale (GCS) de 15 puntos, y que 
durante las 24 h en que se mantuvo en observación no 
experimentó cambios significativos a nivel cognitivo ni 
conductual, por lo que fue dado de alta. Tampoco existen 
antecedentes de amnesia postraumática.

El paciente sostiene que al poco tiempo de que se 
produjera el accidente (3 meses) comenzó a experimentar 
pequeños mareos, que se presentaban repentinamente y 
en cualquier lugar. Señala que durante estos episodios se 
sentía triste, sudaba frío, y experimentaba entumecimiento 
y hormigueo en sus manos. Según lo relatado por el 
Señor A, estos episodios variaban en frecuencia, oscilando de 

Iverson y Franzen, 1996). Por otra parte, se ha observado 
que la simulación de patologías psiquiátricas es también 
bastante usual (Mittenberg et al., 2002).

Esto ha llevado a la creación de metodologías y técnicas 
que permiten de manera específica y sensible aumentar la 
precisión con la que se detecta la simulación (Killgore y  
Dellapietra, 2000; MuñozCéspedes y PaulLaprediza, 2001; 
Binder y Rohling, 1996; Tardif, Barry, y Johnstone, 
2002; Ellwanger, Tenhula, Rosenfeld y Sweet, 1999; Slick, 
Iverson, y Green, 2000; Sweet, y Wolfe, 2000). Una de las 
modalidades se ha centrado en el análisis de los patro
nes de respuesta que obtienen sujetos simuladores, y en 
la determinación de puntos de corte que discriminan 
entre sujetos normales y simuladores en instrumentos 
neuropsicológicos de uso cotidiano (Killgore y Dellapie
tra, 2000; Ellwanger et al., 1999; Slick, Iverson, y Green, 
2000; Sweet, y Wolfe, 2000; Millis, Ross, y Ricker, 1998; 
Mittenberg, Rotholc, Russell y Heilbronner, 1996). El 
análisis de estos patrones de respuesta ha revelado que 
ítems específicos de determinados test son, con muy poca 
frecuencia, mal ejecutados por personas con lesiones 
cerebrales y que, por tanto, muchos errores de este tipo 
son altamente infrecuentes. Se han observado, por ejem
plo, patrones específicos en el Reliable Digit Spam y en la 
prueba de número de categorías del Wisconsin Card Sor
ting Test, y discrepancias entre recuerdo y reconocimiento 
en la Recognition And Vision Library, en el número de 
reconocimiento en la prueba de memoria lógica de la 
Wechsler Memory Scale III y en el número de errores en 
el Trail Making Test.

Una modalidad diferente es la que utiliza instrumentos 
capaces de detectar específicamente casos de simulación 

(Colby, 2003; Hiscock y Hiscock, 1989; Rees y Tombaugh, 
1996; Gervais, Rohling, Green y Ford, 2004), entre los 
que se pueden distinguir dos tipos:

• Test de efecto suelo: son instrumentos de evidente 
simplicidad que operan bajo el supuesto de que los 
simuladores tienen, frecuentemente, rendimientos 
más bajos que aquellas personas que sufren una 
patología cerebral. Entre estos destacan el 15Item 
Memory Test, el Dot Counting Test y el Portland Digit 
Recognition Test.

• Test de validación del síntoma: emplean tareas de 
elección forzada, diseñadas para aparentar ser una 
prueba que requiere de un nivel de destreza cognitiva, 
pero que son muy fáciles de resolver, incluso por 
pacientes con déficits neuropsicológicos significativos 
(Larrabee, 2005). Este es el caso del Test of Memory 
Malingering, el Word Memory Test y el Victoria 
Symptoms Validity Test, entre otros.

Es importante señalar que la elección de los instrumentos 
de evaluación para detectar el esfuerzo subóptimo no sólo 
dependerá de aspectos de tipo práctico (tiempo requerido, 
facilidad en la corrección e interpretación de sus resulta
dos o requerimientos asistenciales) sino también de las 
propiedades técnicas de los mismos, como sensibilidad, 
especificidad, y valor predictivo positivo y negativo.

Por último, si bien se recomienda que estos test no 
sean utilizados de manera aislada para la determinación 
de simulación o bajo esfuerzo, sino que se administren al 
comienzo de la evaluación, antes de que el paciente sea 
expuesto a pruebas más difíciles que pudieran revelar la 
simplicidad de la tarea (Larrabee, 2005).

casos cLínIcos

(Continúa)
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una vez al día a tres episodios por hora. Refería también 
que experimentaba ataques similares que comenzaban 
con pequeños mareos y continuaban con pérdida 
de conciencia, en los que se mordía la lengua y perdía el 
control sobre sus esfínteres.

Desde el punto de vista cognitivo, afirmaba tener 
dificultades para recordar cosas y en la capacidad de 
atención/concentración. Contaba que sus familiares 
describían breves períodos de «ausencia» durante los que 
era incapaz de responder y se olvidaba de lo que estaba 
hablando.

Los exámenes neurológicos (resonancia magnética y 
electroencefalograma) no fueron capaces de confirmar la 
presencia de algún tipo de actividad cerebral anormal.

Desde el accidente, el Señor A se mantiene sin un 
trabajo estable y sólo ocasionalmente realiza algún trabajo 
temporal.

Durante la valoración neuropsicológica se 
administraron las siguientes pruebas: el subtest de 
orientación y lenguaje del Test Barcelona, el California 
Verbal Learning Test, el test de colores de Stroop, el 
Wisconsin Card Sorting Test (WCST), el Trail Making Test 
(TMT), las subpruebas de dígitos, claves y dígitos, letras 
y números, cubos y vocabulario de la Wechsler Adults 
Intelligence Scale III (WAIS-III), la figura compleja de Rey, el 
Multifasic Minnesota Personality Inventory (MMPI) y el Test 
of Memory Malingering (TOMM).

El paciente fue evaluado en tres sesiones, pues era 
incapaz de tolerar períodos de más de 1 h. Aunque 
se mostraba cordial durante las evaluaciones, en 
tres ocasiones presentó episodios de «ausencias» de 
entre 5 y 10 s, y en varias oportunidades preguntó 
por el nombre al examinador y se disculpaba por 
no recordarlo. Con frecuencia hacía hincapié en las 
dificultades propias del test y en las que él mismo tenía 
para realizarlo.

La evaluación arrojó una gran variabilidad tanto 
intratest como intertest. Los resultados de la exploración 
dieron cuenta de que el paciente, en el momento 
del examen, se encontraba orientado (persona: 7/7; 
tiempo: 23/23; espacio 5/5) y presentaba un lenguaje 
(espontáneo: 6/6; repetición: 10/10; denominación: 14/14; 
comprensión: 24/24) y habilidades visoespaciales 
(cubos: 45/68; figura compleja de Rey: 34/36) dentro de 
la normalidad.

Por su parte, la ejecución en las tareas de atención 
(dígitos: 4/9; TMT-a: 60 s; STROOP-p: 27/100), aprendizaje 
verbal (32/75) y visual (15/36) se encontraban muy 
alteradas, aspecto que daría cuenta de dificultades para 
reconocer claves ambientales y encontrar los caminos 
para desenvolverse apropiadamente en el entorno. No 
obstante, en dos ocasiones solicitó permiso para ir al 
lavabo, encontrándolo fácilmente y retornando a la sala de 
evaluación sin dificultades aparentes.

Los test que valoraron el funcionamiento ejecutivo 
arrojaron puntuaciones consistentes con déficits 

moderados (TMT-b: 122 s, STROOP-i: –18%, WSCT 
cat 3/6; letras y números: 5/21). Sin embargo, estos datos son 
incompatibles con lo observado clínicamente durante la 
sesión y el funcionamiento de sus actividades de la vida 
diaria.

El perfil en el MMPI se invalidó por la elevada 
puntación en las escalas F (t: 75) y K (t: 80), mientras que 
los resultados del TOMM apuntaron que el paciente estaría 
realizando un esfuerzo activo por responder erróneamente 
(75%).

En el análisis forense fue posible observar una marcada 
incoherencia entre distintos ámbitos de la exploración. La 
gravedad de los síntomas cognitivos que relataban tanto 
el paciente como sus familiares no se correspondía con 
los datos recogidos en los informes médicos respecto a las 
lesiones neurológicas iniciales: una puntuación en la GCS 
compatible con la normalidad, la no pérdida de conciencia 
y la no necesidad de intervención médica. Tampoco eran 
compatibles con la exploración neurorradiológica, en la 
que se detectaron parámetros sin alteración morfológica 
y/o funcional del sistema nervioso central.

El examinado presentaba un patrón de alteraciones 
conductuales y cognitivas incompatible con los 
resultados obtenidos, así como incoherente en sí mismo, 
no sólo en cuanto a los factores neuropsicólogicos 
implicados se refiere sino también en su expresión 
conductual y nivel de disfuncionalidad. En este sentido, 
resultaba poco esperable que en el intervalo de 1 h de 
exploración el paciente no pudiera retener el nombre 
del examinador a pesar de habérselo recordado tres 
veces, pero sí fuera capaz de realizar pequeños trabajos. 
Asimismo, no existía coherencia entre las quejas de 
desorientación que manifestaba y su facilidad para 
encontrar el lavabo en el recinto en el que se desarrolló 
la evaluación.

Por otra parte, los resultados de las pruebas no eran 
coherentes ni con el nivel de alteración cerebral ni con el 
de disfuncionalidad en las actividades de la vida cotidiana.

Como una medida de validez, se administraron un test 
de personalidad y uno de simulación. El primero se invalidó 
por las puntuaciones en las escalas de F y K, mientras que 
el segundo detectó tendencia a la simulación.

Por último, se evidenció la existencia de un posible 
factor motivacional hacia la simulación, que se reflejó en 
la petición de una incapacidad laboral permanente con 
origen en las supuestas secuelas del TCE. Las dificultades 
laborales que presentaba el paciente tras el accidente 
podían ser interpretadas como consecuencia del TCE o 
bien como derivadas de otros factores. En este sentido, 
estas han de ser examinadas con precaución, teniendo en 
cuenta el posible intento de manipulación en busca de un 
beneficio secundario.

De esta manera, es posible concluir que los resultados 
de la evaluación no representaban el estado «real» del 
funcionamiento cognitivo del paciente ni se correspondían 
con ningún cuadro neurocognitivo conocido, sino que 



457

Capítulo Neuropsicología forense | 27 |

©
 E

LS
EV

IE
R.

 E
s 

un
a 

pu
bl

ic
ac

ió
n 

M
A

SS
O

N
. 

Fo
to

co
pi

ar
 s

in
 a

ut
or

iz
ac

ió
n 

es
 u

n 
de

lit
o.

más bien estarían reflejando un intento del examinado por 
parecer afectado cognitivamente.

Caso 2

La Señora B es una mujer de 51 años, casada y madre 
de dos hijos. Tiene estudios superiores y trabaja como 
profesora en un centro escolar de Primaria desde hace 
20 años.

A partir de sus datos biográficos y de la revisión de 
informes colaterales, no existía evidencia de alteraciones 
de aprendizaje ni en el desarrollo psicomotor. Tampoco hay 
antecedentes de alteraciones psiquiátricas ni neurológicas 
previas.

La paciente fue derivada para realizar una evaluación 
neuropsicológica a fin de determinar las secuelas cognitivas 
derivadas de un accidente automovilístico sufrido hacía 
1 año, ya que solicitaba una demanda por lesiones y una 
pensión de invalidez.

La Señora B relata que mientras conducía su vehículo 
fue impactada por un camión que no respetó la 
señalización de tráfico. Producto de lo anterior, sufrió un 
TCE grave con fractura craneana que la dejó en coma por 
un período de tiempo que no es capaz de especificar.

Los reportes médicos señalan que la paciente fue 
ingresada de urgencia en un centro hospitalario con 
una GCS de 6 puntos, por lo que requirió intubación 
bucotraqueal e ingreso en la unidad de cuidados 
intensivos. La tomografía computarizada (TC) craneal 
inicial mostró una contusión hemorrágica parietal 
izquierda, un hematoma silviano y un edema cerebral 
difuso con fractura oblicua de peñasco derecho, 
mientras que la TC de evolución realizada 8 meses 
después determinó la existencia de múltiples contusiones 
bifrontales y parietales izquierdas. Desde el accidente la 
paciente presentaba, además, epilepsia postraumática que 
estaba en tratamiento con carbamacepina.

Los informes médicos confirman que la Señora B 
presentó una amnesia postraumática de 4 meses, 
disfagia neurógena, tetraparesia de predominio derecho, 
alteraciones del habla e importantes alteraciones 
cognitivas, por lo que fue ingresada durante 6 meses 
en un centro especializado para realizar tratamiento 
neurorrehabilitador. El informe del alta refiere que la 
paciente mostró una buena evolución.

Por otra parte, sus familiares señalan que a partir del 
accidente la Señora B presentaba problemas de memoria, 
dificultades para mantener la concentración, así como en 
la capacidad de planificación y control de los impulsos. En 
términos laborales no ha podido reintegrarse a su antiguo 
trabajo, aun cuando es independiente en las actividades de 
la vida cotidiana (básica e instrumental).

Durante la valoración neuropsicológica se administran 
las subpruebas de orientación y lenguaje del Test 
Barcelona, la Wechsler Memory Scale (WMS), el Rivermead 
Behavioural Memory Test (RBMT), el Behavior Rating 
Inventory of Executive Functions (BRIEF), el Paced Auditory 
Serial Addition Test (PASAT), el test de colores de Stroop, el 

WCST, el TMT, las subpruebas de dígitos, claves y dígitos, 
letras y números, cubos y vocabulario de la WAIS-III, la 
figura compleja de Rey y el TOMM.

Los resultados de la exploración neuropsicológica 
indican que la paciente se encontraba orientada 
(persona: 7/7; tiempo: 23/23; espacio 5/5). El lenguaje estaba 
preservado en su estructura gramatical y en la utilización 
de léxicos, mientras que la capacidad para denominar, 
repetir, leer, escribir y comprender se encontraban 
dentro de la normalidad (100%). El habla no reflejaba 
alteraciones.

La atención básica, sostenida y selectiva eran normales 
(dígitos: 6/9; TMT-a: 25 s; STROOP p: 85/100). Sin 
embargo, se observaban defectos en la atención alternante 
(TMT-b: 100 s).

La memoria verbal inmediata no presentaba 
alteraciones (50/75), aun cuando se encontraba en 
el límite inferior de la normalidad, mientras que la 
evocación diferida mostraba alteraciones moderadas (6/15). 
Ambos rendimientos mejoraban sustancialmente 
cuando se la ayuda con claves semánticas. Los datos 
obtenidos son compatibles con los resultados del 
RBMT (11/24).

En cuanto al funcionamiento ejecutivo, se observaron 
deficiencias en tareas que demandaban flexibilidad 
cognitiva (PMR: 20), razonamiento abstracto (WAIS-abst: 7/22), 
planificación (BRIEF-A: t = 77; WAIS-cub: 30/68; 
figura compleja de Rey: 29/36), categorización (WSCT cat: 3/6) 
e inhibición de respuestas automáticas (STROOP-i: –15%). 
Conductualmente, se apreciaba impulsividad y 
desinhibición, aunque de manera más atenuada que la 
registrada en la última valoración.

Se observaba una conciencia parcial de sus déficits 
cognitivos.

Las puntuaciones en el TOMM eran válidas (90% 
correctas), al igual que las escalas de negatividad (1/10), 
infrecuencia (0/5) e inconsistencia (2/10) del BRIEF-A, lo 
que permite sostener que los resultados de la evaluación 
eran coherentes y confiables.

Al contrario que en el caso anterior, en el análisis 
forense la paciente presentaba una total coherencia 
entre su cuadro clínico inicial, su evolución clínica, los 
resultados de las exploraciones tanto neuroradiológicas 
como neuropsicológicas y su nivel de funcionalidad en el 
momento de la evaluación.

La paciente sufrió un TCE grave, bien documentado 
médicamente, que ha implicado una evolución con 
secuelas neurológicas postraumáticas también bien 
documentadas desde el punto de vista neurológico y 
que han requerido tratamiento médico. Su evolución 
neuropsicológica se ha desarrollado en consonancia con lo 
que es posible observar en este tipo de situaciones clínicas: 
la recuperación progresiva de las funciones superiores 
asociada al tiempo y a la rehabilitación. Por otra parte, 
la clínica relatada tanto por la paciente como por sus 
familiares es coherente con el tipo de secuelas cognitivas 
que se suele observar en un TCE de esta gravedad.

(Continúa)
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Son de destacar las permanentes alteraciones 
conductuales de la paciente, de tipo impulsividad y 
desinhibición, que estarían directamente relacionadas 
con el TCE. No existe evidencia alguna (como informes 
anteriores, visitas a profesionales de salud mental, 
tratamiento farmacológico, conflictos con otras 
personas derivados de dichas conductas o interferencia 
en su nivel de funcionalidad premórbida) que indique 
que estas se encontraban presentes antes del accidente. 
Por tanto, y dado el tiempo de evolución transcurrido, 
es esperable que las secuelas conductuales sean 
persistentes.

No se observa una reacción depresiva, ni ningún 
otro tipo de alteración psicopatológica que deba ser 
consignada.

De esta manera, es posible concluir, más allá de 
toda prueba razonable, que la paciente presentaba 
alteraciones cognitivas en torno a la capacidad de 
atención dividida, memoria diferida y funcionamiento 
ejecutivo (metacognición y regulación emocional) con 
un nivel moderado/grave y un trastorno de cambios de 
personalidad debido a un TCE.

La gravedad del trastorno cognitivo, la incapacidad 
para reintegrarse al trabajo y la constatación psicométrica 
de las dificultades para la actividades avanzadas de la 
vida diaria permiten recomendar una incapacidad laboral 
permanente absoluta. La experiencia clínica demuestra 
las grandes dificultades de adaptación laboral en personas 
con este tipo de secuelas, las cuales se manifiestan tanto 
a nivel cognitivo como de personalidad.

American Psychiatric Association 
(1994). Diagnostic and statistical 
manual of mental disorders (4.ª ed.). 
Washington, DC: APA.

Bartol, C. R. y Bartol, A. M. (1987). 
History of forensic psychology. 
En B. Weiner, y A. K. Hess (Eds.), 
Handboook of forensic psychology. 
Nueva York: Wiley.

Bernet, S., y Swatz, C. (1999). Essential 
psychometrics. En J. Sweet (Ed.), 
Forensic neuropsychology: fundamentals 
and practice. Irlanda: Swets y 
Zeitlinger Publishers.

Binder, L. M., y Rohling, M. L. (1996). 
Money matters: a metaanalytic 
review of the effects of financial 
incentives on recovery after  
closedhead injury. American Journal 
of Psychiatry, 153, 7–10.

Brandt, J. (1988). Malingered amnesia. 
En R. Rogers (Ed.), Clinical assessment 
of malingering and deception. Nueva 
York: Guildford Press.

Colby, F. (2001). Using the 
binomial distribution to assess 
effort: forcedchoice testing in 
neuropsychological settings. 
Neurorehabilitation, 16, 311–312.

Denney, R. L. (2005). Criminal 
responsibility and other criminal 
forensic issues. En G. J. Larrabee 
(Ed.), Forensic neuropsychology: a 
scientific approach. Nueva York: 
Oxford University Press.

Denney, R. L., y Wynkoop, T. F. (2000). 
Clinical neuropsychology in the 

criminal forensic setting. Journal 
of Head and Trauma Rehabilitation, 
15(2), 804–828.

Doerr, H. O., y Carlin, A. S. (1991). 
Forensic neuropsychology. Nueva York: 
Gilford Press.

Ellwanger, J., Tenhula, W. N., 
Rosenfeld, J. P., y Sweet, J. J. (1999). 
Identifying simulators of cognitive 
deficit through combined use of 
neuropsychological test performance 
and eventrelated potentials. 
Journal of Clincal and Experimental 
Neuropsychology, 21, 866–879.

Gervais, R. O., Rohling, M. L., Green, P., 
y Ford, W. A. (2004). Comparison 
of WMT, CARB, and TOMM failure 
rates in nonhead injury disability 
claimants. Archives of Clinical 
Neuropsychology, 19, 475–487.

Gilandas, A. J., y Touyz, S. W. (1983). 
Forensic neuropsychology: a selective 
introduction. Journal Forensic Sci, 
28(3), 713–723.

Glass, L. S. (1991). The legal base in 
forensic neuropsychology. En H. O. 
Doerr y A. S. Carlin (Eds.), Forensic 
neuropsychology. Nueva York: Guilford 
Press.

Golden, C. J., Hammeke, T. A., y 
Purisch, A. D. (1980). The 
Luria-Nebraska Neuropsychological 
Batterry. Los Ángeles: Western 
Psychological Services.

Goodyear, B., y Umetsu, D. (2002). 
Selected Issues in Forensic 
Neuropsychology. En B. Van Dorsten 

(Ed.), Forensic psychology from 
classroom to courtroom. Nueva York: 
Swets y Zeitlinger Publishers.

Greiffenstein, M. F., Baker, W. J., y 
Gola, T. (1994). Validation of 
malingered amnesia measures with 
a large clinical sample. Psychological 
Assessment, 6, 218–224.

Greiffenstien, M. F., y Cohen, L. 
(2005). Neuropsychology and 
the Law: principles of productive 
attorneyneuropsychologit relations. 
En G. J. Larrabee (Ed.), Forensic 
neuropsychology: a scientific approach. 
Nueva York: Oxford University Press.

Grisso, T. (1987). The economic 
and scientific future of forensic 
psychological assessment. Am Psychol, 
42(9), 831–839.

Guiliano, A. J., Barth, J. T., Hawk, G. L., 
y Ryan, Th. V. (1997). The foprensic 
neuropsychologists: precedents, roles 
and problems. En R. J. McCaffrey, 
A. D. Williams, J. M. Fisher, y 
L. C. Laing (Eds.), The practice of 
forensic neuropsychology. Nueva York: 
Plenum Press.

Guilmette, T. J., Faust, D., Hart, K., 
y Arkes, H. R. (1990). A national 
survey of psychologists who offer 
neuropsychological services. Archives 
of Clinical Neuropsychology, 5(4), 
373–392.

Halligan, P. W., Kischka, U., y 
Marshall, J. C. (2003). Handbook of 
clinical neuropsychology. Oxford: 
Oxford University Press.

bIbLIograFía



459

Capítulo Neuropsicología forense | 27 |

©
 E

LS
EV

IE
R.

 E
s 

un
a 

pu
bl

ic
ac

ió
n 

M
A

SS
O

N
. 

Fo
to

co
pi

ar
 s

in
 a

ut
or

iz
ac

ió
n 

es
 u

n 
de

lit
o.

Heilbronner, R. L. (2004). A status 
report on the practice of forensic 
neuropsychology. Clinical 
Neuropsychologist, 18(2), 312–326.

Hinkin, C., y Thrasher, D. (2003). Forensic 
Neuropsichology. In R. Rosner (Ed.), 
Principles and practice of forensic 
psychyatry. Londres: Arnold Press.

Hiscock, M., y Hiscock, C. K. (1989). 
Refining the forcedchoice method 
for the detection of malingering. 
Journal of Clincal and Experimental 
Neuropsychology, 11, 967–974.

Hom, J. (2003). Forensic 
Neuropsychology: are we there yet? 
Archives of Clinical Neuropsychology, 
18(8), 827–845.

Iverson, G. L., y Franzen, M. D. (1996). 
Using multiple object memory 
procedures to detect simulated 
malingering. Journal of Clinical and 
Experimental Neuropsychology, 8, 1–14.

Jarne, A., y Hernández, J. A. (2001). 
Neuropsicología forense: una nueva 
especialidad. Anuario de psicología 
Jurídica, 11, 21–34.

Kaufman, A. S., y Lichtenberger, E. O. 
(1999). Essentials of WAIS-III assesment. 
Nueva York: John Wiley and Sons.

Killgore, W. D. S., y Dellapietra, L. 
(2000). Using the WMSIII to detect 
malingering: empirical validation 
of the rarely missed index (RMI). 
Journal of Clincal and Experimental 
Neuropsychology, 22, 761–771.

Laing, L. C. (Ed.). (1997). The practice of 
forensic neuropsychology. Nueva York: 
Plenum Press.

Larrabee, G. J. (2000). Forensic 
neuropsychological assessment. En 
R. D. Vanderploeg (Ed.), Clinician’s 
guide to neuropsychological assessment. 
Hillsdale: Lawrence Erlbaum.

Larrabee, G. J. (2005). Assessment of 
malingering. En G. J. Larrabee (Ed.), 
Forensic neuropsychology: a scientific 
approach. Nueva York: Oxford 
University Press.

Lewis, D. O., Lovely, R., Yeager, C., y 
Della Femina, D. (1989). Toward 
a theory of the genesis of violence: 
a followup study of delinquents. 
Journal of Amer Academy of Child and 
Adolescent Psychiatry, 28(3), 431–436.

Lezak, M. D. (1995). Neuropsychological 
Assessment. Oxford: Oxford University 
Press.

Marson, D. C., y Herbert, K. (2005). 
Assessing civil competencies 
in older adults with dementia: 

conset capacity, financial capacity, 
and testamentary capacity. En 
G. J. Larrabee (Ed.), Forensic 
neuropsychology: a scientific approach. 
Nueva York: Oxford University Press.

Martell, D. A. (1992). Forensic 
neuropsychology and the criminal 
law. Law and Human Behavior, 16, 
313–336.

Matarazzo, J. D. (1972). Wechsler’s 
measuremet and appraisal of adult 
intelligence. Baltimore: Williams and 
Wilkins.

Matarazzo, J. D. (1987). Validity of 
psychological assesment. From de 
clinic to the courtroom. The clinical 
neuropsychologist, 1, 307–314.

Matarazzo, J. D. (1990). Psychological 
assessment versus psychological 
testing. The American Psychologist, 45, 
999–1017.

McCaffrey, R. J., Williams, A. D., Fisher, J. M., 
y Laing, L. C. (1997). The practice of 
forensic neuropsychology. Nueva York: 
Plenum Press.

McMahon, E. A., y Satz, P. (1981). 
Clinical neuropsychology: Some 
forensic applications. En S. B. Filskov, 
y T. J. Boll (Eds.), Handbook of clinical 
neuropsychology. Nueva York: Wiley.

Meier, M. J. (1992). Modern clinical 
neuropsychology in historial 
perspective. American Psychologists, 47, 
550–558.

Millis, S. R., Ross, S. R., y Ricker, J. H. 
(1998). Detection of incomplete 
effort on the Wechsler Adult 
Intelligence ScaleRevised: a 
crossvalidation. Journal of Clincal 
and Experimental Neuropsychology, 20, 
167–173.

Mira., y López, E. (1932). Manual de 
psicología jurídica. Barcelona: Salvat.

Mittenberg, W., Patton, C., Canyock, E. M., 
y Condit, D. C. (2002). Base 
rates of malingering and symptom 
exaggeration. Journal of Clinical and 
Experimental Neuropsychology, 24, 
1094–1102.

Mittenberg, W., Rotholc, A., Russell, E., y 
Heilbronner, R. (1996). Identification 
of malingered head injury on the 
HalsteadReitan battery. Archives of 
Clinical Neuropsychology, 11, 271–281.

Muñoz Sabaté, L., Bayés, R., y Munné, F. 
(1980). Introducción a la psicología 
jurídica. México: Trillas.

MuñozCéspedes, J. M., Gancedo, M., 
Cid, C., y Ruano, A. (1997). 
Neuropsicología: aspectos 

médicoslegales. En C. Pelegrín, 
J. M. Muñoz e, y I. Quemada (Eds.), 
Neuropsiquiatría del daño cerebral 
traumático. Barcelona: Prous Science.

MuñozCéspedes, J. M., y Paul 
Laprediza, N. (2001). The detection 
of possible cases of simulation after 
a traumatic brain injury. Revista de 
Neurología, 32, 773–778.

Parwatikar, S. D., Holcomb, W. R., y 
Menninger, K. A., 2nd. (1985). The 
detection of malingered amnesia 
in accused murderers. Bull Am Acad 
Psychiatry Law, 13(1), 97–103.

Puente, A. E. (1997). Forensic clinical 
neuropsychology as a paradigm for 
clinical neuropsychological assessment. 
En R. J. McCaffrey, A. D. Williams, 
J. M. Fisher, y L. C. Laing (Eds.), The 
practice of forensic neuropsychology. 
Nueva York: Plenum Press.

Rankin, E. J., y Adams, R. (1999). The 
neuropsychological evaluation: 
clinical and scientific foundations. 
En J. J. Sweet (Ed.), Forensic 
neuropsychology. Nueva York: Swets y 
Zeitlinger Publishers.

Rees, L., y Tombaugh, T. (1998). Five  
validation experiments of the Tests of 
Memory Malingering (TOMM). 
Psychological Assessment, 10, 10–20.

Rehkopf, D. G., y Fisher, J. M. (1997). 
Neuropsychology in criminal 
proceeding. En R. J. McCaffrey, 
A. D. Williams, J. M. Fisher, y 
L. C. Laing (Eds.), The practice of forensic 
neuropsychology. Nueva York: Plenum 
Press.

Reitan, R. M., y Davison, L. A. (1974). 
Clinical neuropsychology: current status 
and aplication. Nueva York: Wiley.

Reitan, R. M., y Wolfson, D. 
(1993). The Halstead-Reitan 
Neuropsychology Battery: theory and 
clinical interpretation. Tucson, AZ: 
Neuropsychology Press.

RoigFusté, J. M. (1992). El MMPI 
y MMPI-2 en la exploración de la 
personalidad. Barcelona: MTR.

Rosvold, H. E., Mirsky, A. F., Sarason, I., 
Bransome, E. D., y Beck, L. H. 
(1956). A continuous performance 
test of brain damage. Journal of 
Consulting Psychology, 20, 343–350.

Schacter, D. L. (1986). Amnesia and 
crime. How much do we really 
know? American Psychologist, 41(3), 
286–295.

Sherer, M., y Madison, C. (2005). 
Moderate and severe traumatic brain  



460

Aspectos asistenciales, éticos y legalesParte | 5 |

injury. En G. J. Larrabee (Ed.), Forensic 
neuropsychology: a scientific approach. 
Nueva York: Oxford University Press.

Slick, D. J., Iverson, G. L., y Green, P. 
(2000). California Verbal Learning Test 
indicators of suboptimal performance 
in a sample of headinjury litigants. 
Journal of Clincal and Experimental 
Neuropsychology, 22, 569–579.

Slick, D. J., Sherman, E. M., y 
Iverson, G. L. (1999). Diagnostic criteria 
for malingered neurocognitive 
dysfunction: Proposed standards 
for clinical practice and research. 
The Clinical Neuropsychologist, 13, 
545–561.

Soria, M. A. (2002). Manual de psicología 
penal forense. Barcelona: Atelier.

Sweet, J. J. (1999). Forensic 
neuropsychology. Nueva York: Swets y 
Zeitlinger Publishers.

Sweet, J. J., King, J. H., Malina, A. C., 
Bergman, M. A., y Simmons, A. 
(2002). Documenting the 
prominence of forensic 
neuropsychology at national 
meetings and in relevant professional 
journals from 1990 to 2000. The 
Clinical Neuropsychologist, 16(4), 
481–494.

Sweet, J. J., Moberg, P. J., y Suchy, Y. 
(2000a). Tenyear followup survey 
of clinical neuropsychologists: part I. 
Practices and beliefs. The Clinical 
Neuropsychologist, 14(1), 18–37.

Sweet, J. J., Moberg, P. J., y Suchy, Y. 
(2000b). Tenyear followup survey 
of clinical neuropsychologists: part II. 
Private practice and economics. 
The Clinical Neuropsychologist, 14(4), 
479–495.

Sweet, J. J., Nelson, N. W., y Moberg, P. J. 
(2006). The TCN/AACN 2005 
«salary survey»: professional 
practices, beliefs, and incomes 
of U.S. neuropsychologists. The 
Clinical Neuropsychologist, 20(3), 
325–364.

Sweet, J. J., Peck, E. A., 3rd, Abramowitz, C., 
y Etzweiler, S. (2002). National 
Academy of Neuropsychology/
Division 40 of the American 
Psychological Association practice 
survey of clinical neuropsychology in 
the United States, Part I: practitioner 
and practice characteristics, 
professional activities, and 
time requirements. The Clinical 
Neuropsychologist, 16(2), 109–127.

Sweet, J. J., Peck, E. A., 3rd, Abramowitz, C., 
y Etzweiler, S. (2003). National 
Academy of Neuropsychology/
Division 40 of the American 
Psychological Association Practice 
Survey of Clinical Neuropsychology 
in the United States. Part II: 
Reimbursement experiences, 
practice economics, billing practices, 
and incomes. Archives of Clinical 
Neuropsychology, 18(6), 557–582.

Sweet, J. J., y Wolfe, P. (2000). Further 
investigation of traumatic brain 
injury versus insufficient effort with 
the California Verbal Learning Test. 
Archives of Clinical Neuropsychology, 
15, 105–113.

Tardif, H. P., Barry, R. J., y Johnstone, S. J. 
(2002). Eventrelated potentials 
reveal processing differences in 
honest vs malingered memory 
performance. International Journal of 
Psychophysiology, 46, 147–158.

Tombaugh, T. (1996). TOMM. Test 
of memory malingering. North 
Tonawanda, NY: MultiHealth 
Systems.

Urra, J. (Comp.) (2002). Manual de 
psicología forense. Madrid: Siglo XXI.

Vázquez Mesquiza, B. (2005). Manual de 
psicología forense. Madrid: Paidós.

Verdejo, A., AlcázarCórcoles, M. A., 
GómezJarabo, G. A., 
y PérezGarcía, M. (2004). 
Guidelines for the scientific and 
professional development of 
forensic neuropsychology. Revista de 
Neurología, 39(1), 60–73.

Wechsler, D. (1958). The measuremet 
and appraisal of adult intelligence. 
Baltimore: Williams and Wilkins.

Wynkoop, T. F., y Denney, R. L. (1999). 
Exaggeration of neuropsychological 
deficit in competency to stand trial. 
Journal of Forensic Neuropsychology, 
1, 29–53.



461

Capítulo

© 2011. Elsevier España, S.L. Reservados todos los derechos

| 28 |

INTRODUCCIÓN

El presente capítulo se centra en la atención a las personas 
mayores, un reto ya social y sanitariamente asumido pero 
todavía no satisfactoriamente resuelto. Sin embargo, que-
remos dejar constancia de otra situación social que apa-
rece como de alta relevancia en nuestra sociedad, la de las 
personas con un elevado grado de dependencia, que por 
su situación sanitaria precisan de atención continuada 
y de cuidados cotidianos por parte de sus cuidadores, a 
menudo familiares. Se trata de personas que tienen gra-
vemente mermada su autonomía, su capacidad de auto-
gestionarse en la vida ordinaria, en un amplio abanico de 
tipificaciones.

Creemos que las reflexiones que presentamos a pro-
pósito de la atención a las personas mayores es, mutatis 
mutandis, en muchos aspectos extrapolable a la atención 
a las personas dependientes. También estas han estado 
siempre presentes en la sociedad, aunque demasiado a 
menudo olvidadas e incluso escondidas. Asimismo, su 
adecuada atención plantea un reto ético urgente, en la 
medida en que se ha hecho sentir el clamor de tantos cui-
dadores, «descuidados» por «desatendidos», hasta alcanzar 
una notable sensibilización social acerca de su problemá-
tica. También hacia ellos, personas con dependencia y 
sus cuidadores, debe orquestarse una corresponsabilidad 
ética que concierne a diversos estamentos, instancias y 
personas, sin excluir a la conciencia social como signo 
y síntoma de un firme posicionamiento colectivo que 
muestre la calidad de la sociedad del bienestar.

Es evidente que entre los individuos con alto grado de 
dependencia se encuentran muchas personas mayores: la 
intersección entre ambas temáticas, de la que se da buena 
cuenta en diversos informes del Instituto de Mayores y 

Servicios Sociales (IMSERSO), el más reciente del año 2008,  
justifica, a nuestro entender, que nos limitemos a 
afrontar una de ellas más exhaustivamente, para sugerir 
y aplazar el tratamiento adecuado de la otra. Así pues, 
hablaremos de la atención a las personas mayores, pero 
no queremos que ello signifique el descuido de otra 
temática relevante y necesaria: la atención a las personas 
con alto grado de dependencia.

LAS PERSONAS MAYORES 
EN LA SOCIEDAD: RELECTURA URGENTE 
DE UN HECHO SOCIAL DE SIEMPRE

Ya no debería ser necesario mostrar la importancia emer-
gente del fenómeno de la presencia masiva de personas 
mayores en nuestras sociedades del bienestar. Aun así, y 
a modo de síntesis y de recordatorio, podemos afirmar 
dos aspectos complementarios del fenómeno que debe-
mos contemplar simultáneamente. El primero de estos 
aspectos es el aumento de la longevidad de las personas, 
resultante de las nuevas aportaciones científicas y de las 
crecientes sofisticaciones tecnológicas en el ámbito de la 
atención sanitaria. El aumento de la longevidad plantea 
una expectativa de vida que es una buena noticia en sí 
misma: descenso de la mortalidad infantil, mayor aba-
nico de despliegue de las etapas de la vida y, por consi-
guiente, una mayor capacidad de planificar a largo plazo 
la propia vida. Pero al mismo tiempo, como reverso y 
complemento, este hecho plantea también una nueva 
presencia en la panorámica social: la irrupción creciente 
del volumen de personas mayores, una presencia que no 
nos es nueva —siempre ha habido personas mayores en 
el seno de la familia y de la sociedad— pero cuyo alcance 
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y sus exigencias sí que nos son bastante novedosos: la 
presencia masificada de las personas mayores en el mapa 
social cambia el equilibrio intergeneracional y plantea 
serios interrogantes sobre su adecuada absorción social.

De hecho, una de las características sanitarias más 
impactantes del Estado de bienestar, en términos sanita-
rios, es la longevidad, su aumento imparable como con-
secuencia de las numerosas intervenciones sanitarias que 
exitosamente resuelven lo que hasta hace poco tiempo era 
letal. Al mismo tiempo, sin embargo, esta aportación va 
acompañada de la aparición masiva de una nueva franja 
social, las personas mayores, que plantea nuevas necesi-
dades sanitarias y sociales hasta hace poco casi descono-
cidas. Ambas cosas van ligadas y dibujan un escenario de 
luces y sombras, de ventajas e inconvenientes, de ambi-
ciones cumplidas y de retos por afrontar.

Es indiscutible que el aumento de la longevidad se debe 
a una serie de factores que deben ser alabados, desde el 
punto de vista sanitario y desde el social. El avance en las 
investigaciones médico-sanitarias ha conseguido eliminar 
muchas de las causas de la mortalidad infantil, bastantes 
enfermedades letales de la vida adulta y algunas patologías 
propias de las personas ya mayores. Valgan los planes de 
vacunación infantil, las nuevas tecnologías terapéuticas 
de intervención quirúrgica y la prevención de enfermedades 
degenerativas como ejemplos genéricos pero bastante sig-
nificativos de lo que queremos expresar. Se garantiza así 
un paralelo decrecimiento de la mortalidad «anticipada» 
y un crecimiento de la mortalidad «aplazada».

El éxito sanitario corre paralelo al triunfo social, que 
denota una efectiva atención por el bienestar de los ciu-
dadanos, que repercute en distintos aspectos de la vida y de 
la convivencia de las personas, en todas las fases de su 
desarrollo, y que se manifiesta de manera especial en ese 
aspecto existencial tan importante que es la esperanza de 
vida, y de vida en calidad.

También cabe mencionar el aumento de la sensibiliza-
ción y la culturización sanitaria de la sociedad en muchas 
de sus instancias, con la consiguiente mejora de las condi-
ciones de vida, de trabajo y de convivencia que potencian, 
todas ellas, una mayor y mejor expectativa de vida. Valgan 
aquí también algunos ejemplos genéricos y significativos: 
las campañas de seguridad en el trabajo, de prevención 
de la siniestralidad en la conducción, de denuncia de las 
conductas de riesgo sanitario, de difusión de hábitos de 
salud a través del deporte, de la higiene, de la adecuada 
alimentación, etc. Es indudable que todo ello ha facili-
tado la extensión de la vida humana y ha mejorado su 
calidad.

El hecho es, sin embargo, que la longevidad tiene como 
repercusión inmediata la aparición masiva de una nueva 
clase social, las personas mayores, con la que hasta ahora 
contábamos poco, no en cuanto a individuos singulares 
se refiere sino, precisamente, en su dimensión global y 
masificada. Y paralelamente a ello, la aparición de nue-
vas enfermedades, propias especialmente de las personas 

mayores, que antes tenían una relevancia mucho más 
escasa y que ahora piden una atención más global y siste-
mática, tanto desde el punto de vista científico y tecnoló-
gico como desde la perspectiva del gasto sanitario y social 
que genera, no sólo en recursos económicos sino también 
en recursos humanos. Ejemplo coyuntural —nada fácil de 
resolver— de las diversas problemáticas que plantea la 
presencia masiva de las personas mayores en la sociedad, 
en su engranaje organizativo y en la gestión del gasto 
social y sanitario, es el recientemente abierto debate sobre 
la edad de jubilación de las personas en nuestro Estado 
español.

Esto no significa, evidentemente, que antes no hubiera 
personas mayores ni se les prestara atención. En este 
sentido, recomendamos la lectura de Sánchez Granjel 
(1991), que muestra las diversas comprensiones, así 
como las distintas respuestas sociales y eventualmente 
sanitarias ante las personas mayores a lo largo de la his-
toria. Bien al contrario: las personas mayores han tenido 
y tienen, desde siempre, un peso específico en todas las 
sociedades. La persona mayor ha representado siempre 
el peso de la historia, la materialización de las raíces, la 
fuerza de la memoria y de la experiencia, la sabiduría y 
la serenidad ante las turbulencias de la vida. Y ante la 
persona mayor siempre se han manifestado actitudes de 
respeto, de atención e incluso de veneración, ya sea por 
lo que aportan de riqueza como por lo que representan 
de debilitamiento y necesidad, de vulnerabilidad que 
exige atención y cuidado, basculando siempre entre una 
consideración positiva de la vejez y una percepción de la 
misma como enfermedad inevitable, pero que no supone 
ni marginación ni desinterés. Así, podemos señalar, como 
acertadamente lo hace Gracia (1995), «el paso de la cul-
tura judía, que preconiza el respeto reverencial hacia las 
persones mayores que representan el saber y la experien-
cia, a la cultura griega, que empezará a considerar a la 
persona mayor (géras) como enferma, en contraposición 
a la madurez (acmé) de la que cabe esperarlo todo en la 
organización de la ciudad, y ello a pesar de que la persona 
mayor merece siempre unas atenciones, como por ejem-
plo «honrarlos según su edad, levantándonos para ir a su 
encuentro, cediéndoles el asiento y otros actos similares 
de cortesía» (Aristóteles, Ética a Nicómaco, 1165 a 26-28), 
pero de quien se deberá esperar sólo que sepa soportar 
estoicamente los achaques propios de la edad según el 
De Senectute de Cicerón. Nosotros, hijos y herederos de la 
conjunción de estas dos culturas, hemos escrito una his-
toria que oscila entre estas dos fundamentales actitudes 
ante las personas mayores, entre la veneración y la sopor-
tación respetuosa».

Pero si la presencia de las personas mayores en el seno 
de la sociedad no es algo nuevo, ni siquiera la reflexión 
a propósito de esta fase de la vida, lo que es nuevo es la 
extensión del fenómeno, su masificación. Hagamos refe-
rencia de nuevo a los diversos estudios elaborados desde 
el IMSERSO, en especial a su Informe 2008. Las personas 
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mayores en España (IMSERSO, 2008a). El número de per-
sonas mayores representa hoy un porcentaje en el espec-
tro social mucho más importante que hace 100 años. 
Nuestros jóvenes, en general, conocen a sus abuelos, 
mientras que nosotros conocimos quizá a alguno, y fun-
damentalmente a nuestra abuela y no a nuestro abuelo.

La extensión del fenómeno lleva, incluso, a hacer dis-
tinciones dentro de las distinciones, así como a introdu-
cir matices terminológicos. Se hablaba de «abuelos», de 
«ancianos» o simplemente de «viejos», y posteriormente 
se pasó a hablar de «tercera edad», esa edad que va desde 
la jubilación hasta la muerte, y después, ya en tiempos 
recientes, se distinguió entre tercera edad y cuarta edad, 
en función de la autonomía de la que goza la persona, 
para deslizarnos, ahora, hacia una nueva terminología 
que se expresa en términos de personas mayores, más 
genéricos y con voluntad de ser más respetuosos, no dis-
criminatorios, evitando especialmente la terminología 
que gira en torno a la vejez, estigmatizada precisamente, y 
esto es nuevo, como tipología despectiva.

Así pues, es normal, sano y necesario que afrontemos y 
repensemos el papel, las peculiaridades, las demandas 
y las necesidades de esta nueva franja de población que 
llamamos «personas mayores». Y que lo hagamos en tér-
minos de responsabilidad social compartida.

ATENCIÓN A LAS PERSONAS 
MAYORES EN LA SOCIEDAD: 
UN RETO ÉTICO

La historia de la humanidad podría escribirse en clave de 
novedades y de respuestas a las novedades, siguiendo el 
modelo del azar y de la necesidad que se pregona como 
ley general de la evolución de las especies. Son novedades 
culturales, científicas y sociales: las invasiones bárbaras, 
el descubrimiento de que la tierra es redonda, el choque 
entre nuevas razas y culturas, las migraciones humanas, 
el desarrollo del comercio, la revolución industrial y la 
aparición de la clase obrera, la aventura humana en el 
espacio y la aventura humana por la supervivencia en 
los países pobres del Tercer Mundo, las medidas ante la 
amenaza ecológica, etc. No se trata de hacer una lista 
exhaustiva de estos acontecimientos, que sería imposible, 
pero sí de hacer notar que cada uno de ellos ha supuesto 
un reto y ha generado, no sin dificultades ni siempre con 
prontitud ni acierto, una respuesta social para hacerle 
frente, para adecuarse a él lo mejor posible, para absor-
berlo y darle respuesta lo más satisfactoriamente posi-
ble, a veces con entusiasmo, optimismo y esperanza, y 
otras, en cambio, y desgraciadamente, con miedo, con 
intentos de rechazo, cuando no de negación; a veces  
con aciertos rápidos, y otras, con errores y desaciertos, con 
debates y polémicas profundas que se han prolongado 
durante bastante tiempo. Pero la historia dice que 

siempre,  ¡siempre!, el fenómeno acaba imponiéndose a 
la sociedad, de una manera u otra. Y que esta, la socie-
dad, evoluciona precisamente al encajar el fenómeno, 
al absorberlo y afrontarlo, redimensionándose y reinter-
pretándose precisamente para poder hacerle frente. Y 
que este cambio representa un punto de no retorno, de 
manera que la sociedad ya no es como antes, sino que 
mejora o empeora. No obstante, esta valoración no nos 
interesa en este momento, aunque sí constatar el cambio, 
la evolución, la nueva conciencia y las nuevas interven-
ciones, y que este cambio social se hace, precisamente, en 
función y a través de la provocación del nuevo fenómeno 
y de la respuesta colectiva que se le da. Baste citar algo 
de sobra conocido para ilustrar esta afirmación: el nexo 
causa-efecto, que nadie pone en duda, entre la cons-
tatación de las monstruosidades de las que fue capaz el 
género humano durante los años de la Segunda Guerra 
Mundial y la casi inmediata respuesta, ya terminada la 
guerra, con la solemne proclamación de la Declaración 
Universal de los Derechos Humanos en 1948.

Añadamos ahora que la grandeza de la humanidad 
vive la historia, y la historia radica, precisamente, en la 
forma en que los humanos afrontamos los fenómenos, 
las novedades, las irrupciones sociales. Podemos hacerlo 
de maneras muy diversas: pasivamente, dejando que las 
cosas vayan evolucionando de manera espontánea: es la 
estrategia del avestruz, la de esconder la cabeza debajo del 
ala, claudicando de una verdadera humanidad y humani-
zación de la historia, convirtiéndonos en víctimas de la 
historia; o activamente, afrontando los nuevos fenóme-
nos, mejor o peor, pero con la firme voluntad de darles 
sentido y respuesta. Es lo que nos conviene para una ver-
dadera humanización responsable de la historia.

Lo que sí queremos explicitar en este momento de la 
reflexión es la inexorable importancia social del fenó-
meno de las personas mayores y el impacto que supone 
como reto ético, como hecho que ha adquirido unas 
proporciones nuevas que nos interpelan, y, consecuen-
temente, la urgencia de una respuesta seria, humana y 
humanizadora antes de que el fenómeno nos desborde, 
nos ahogue y hayamos llegado tarde. En estos términos se 
expresaba la reciente Conferencia Ministerial de la Comi-
sión Económica para Europa (CEPE), celebrada en León 
en noviembre del 2007 bajo el título Una sociedad para 
todas las edades: retos y oportunidades (IMSERSO, 2009).

Una importancia y una urgencia que ya no se pueden 
menospreciar, de entrada porque las personas mayores 
son a la vez la condición de posibilidad y la anticipación 
de nosotros mismos, nuestras raíces y nuestro futuro: de  
ellos venimos y como ellos vamos a convertirnos. Ya 
sólo por este motivo —en sí mismo no demasiado 
generoso pero indudablemente efectivo— la cuestión de 
las personas mayores merece un tratamiento cuidadoso; 
pero también, sobre todo, y de manera desgraciada-
mente lamentable en nuestro contexto nacional, porque 
un fenómeno conocido y previsible hace muchos años, 
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demasiados años, nos está recriminando un retraso exce-
sivo en su afrontamiento, dejando atrás vacíos e insatis-
facciones, desatenciones e incluso mucho sufrimiento 
individual y familiar que nos recrimina en nuestra con-
ciencia colectiva: cuando los países vecinos ya hablaban 
del fenómeno y procuraban darle respuesta, cuando las 
estadísticas demográficas hablaban del envejecimiento 
progresivo de la población, no sólo por el descenso de la 
natalidad sino también por el aumento de la longevidad, 
nosotros nos quedamos demasiado a menudo cruzados 
de brazos, dejando a la libre iniciativa y a su espontáneo 
desarrollo la problemática que acompaña la numerosa 
presencia de personas mayores en nuestra sociedad. Hoy 
la presencia masiva de personas mayores en nuestras ciu-
dades es un hecho innegable y relevante que requiere un 
abordaje serio, riguroso y responsable.

LA RESPUESTA SOCIAL RESPONSABLE 
A LAS NECESIDADES DE LAS 
PERSONAS MAYORES: UNA URGENCIA

No podemos negar, con todo, que ahora nuestra sociedad 
está haciendo un esfuerzo notable para afrontar todas las 
problemáticas que genera la presencia numerosa de los 
mayores entre nosotros. La Ley de Dependencia, recien-
temente aprobada en el Parlamento español, es, en lo que 
concierne a las personas mayores en situación de depen-
dencia, un ejemplo notorio y relevante en nuestro parti-
cular contexto social y político. Por no mencionar de nuevo 
otra documentación trascendental a propósito de las 
personas mayores y/o dependientes que ya habrá sido 
comentada y utilizada a lo largo de este estudio, aunque 
merece una especial relevancia: el informe de la segunda 
asamblea mundial sobre el envejecimiento organizada 
por la Organización de las Naciones Unidas en Madrid 
en el año 2002.

Es cierto, sin duda, que en nuestro país la respuesta 
social al fenómeno de las personas mayores ha llegado 
tarde, demasiado tarde, pero también es cierto que llega, 
que va llegando, aunque creemos que apenas estamos en 
el principio de una acción orgánica y sistemática, política 
y social. Los datos demográficos anunciaban el fenómeno 
ya hace tiempo. Otros países de nuestro entorno y de 
similares características sociales y políticas ya lo habían 
detectado y habían determinado algunos pasos para darle 
respuesta. La previsión y la prospección es un ejercicio 
político difícil pero necesario. Y en nuestro país eso ha 
fallado bastante, siendo condescendientes y no queriendo 
agravar la valoración.

Hemos tenido que asistir a un aluvión de llamadas 
«residencias geriátricas» de carácter privado que se 
han anticipado a la respuesta pública y, a menudo, lo han 
hecho de manera desafortunada, afrontando una pro-
blemática bien real, pero planteada como ganancia  

económica y, demasiado frecuentemente, de manera ina-
decuada, insuficiente o incluso delictiva, llenando desgra-
ciadamente, especialmente en este último caso, páginas 
de prensa amarilla con tristes verdades en la narración de 
anécdotas dolorosas y reales. Hemos tenido que oír las 
reivindicaciones de los familiares de muchas personas 
mayores afectadas de enfermedades novedosas, como la 
de Alzheimer, que se han sentido desatendidas, cuando 
no abandonadas a sus propias fuerzas y recursos. Hemos  
tenido que escuchar la voz de personas mayores mal-
tratadas o desatendidas por sus mismos familiares. 
Hemos tenido que constatar, a veces dramáticamente, las 
deficiencias del hábitat de muchas personas mayores en 
situación de precariedad económica que tienen dificulta-
des para poder llevar a cabo las operaciones domésticas 
más sencillas y elementales. Hemos tenido que sentir 
la amenaza de que el Estado de bienestar no se podría 
hacer cargo de las pensiones de jubilación en un escena-
rio de crisis económica… Demasiadas luces rojas. Pero 
hay, finalmente, voluntad política de afrontar la proble-
mática, y esto ya es una buena noticia.

Es en la órbita de esa voluntad positiva donde se inscri-
ben las reflexiones y las propuestas que pretende ofrecer 
este capítulo: en la órbita de una toma de conciencia de 
los deberes que tiene toda la sociedad hacia las personas 
mayores y en la órbita de que estos deberes consisten, 
básicamente, en hacer posible la vida de los mayores 
en esta última fase, menos productiva pero no por ello 
menos importante, de su vida. Deberes que se deben 
materializar en actuaciones de amplio espectro, tanto en 
lo referente a los implicados en su realización, como en lo 
que concierne a la satisfacción de las numerosas necesi-
dades que presentan las personas mayores para que su 
vida sea, todavía y mientras sea necesario, hasta su final 
inexorable, una vida humana y humanizada.

LA NECESARIA 
CORRESPONSABILIDAD ÉTICA COMO 
TELÓN DE FONDO DE LA ATENCIÓN 
A LAS PERSONAS MAYORES

Nuestra tesis es que la calidad, es decir, la validez e ido-
neidad, de una respuesta ética a un fenómeno social 
no es responsabilidad exclusiva de nadie en particular, 
sino que es responsabilidad de todos los implicados en 
el fenómeno concreto, correspondiéndole a cada uno 
una responsabilidad específica. Y que esta calidad con-
siste, precisamente, en la articulación, de la manera más 
armoniosa posible, de la responsabilidad de todos, en la 
conjunción de estas responsabilidades. Es lo que hemos 
llamado, genéricamente, la «cuadratura circunscrita de 
la ética profesional» (Nello, 2001) y que se materializa, 
justamente, en la seria toma de conciencia de las propias 
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responsabilidades por parte de todos los implicados en 
un determinado fenómeno social.

La intuición que desarrollamos es que venimos de una 
historia en la que nos hemos limitado, y contentado, con 
exigir a los profesionales una buena actuación que garan-
tizara una buena prestación de servicios a sus destinata-
rios. Esta es la tradición de la ética profesional, para nada 
desdeñable (Hortal, 2002). En contraposición, y de modo 
ampliativo, creemos que lo que hace falta es pensar, preci-
samente y sobre todo, en la calidad del servicio profesio-
nal prestado, calidad que incluye la responsabilidad del 
profesional, indudablemente, pero que no se limita a él, 
sino que incluye a todos los que intervienen de manera 
más o menos directa en el acto profesional, incluido el 
mismo receptor de la prestación profesional.

La nuestra es, así, una propuesta que va más allá, sin 
negarlos, de los códigos deontológicos, estrictamente 
profesionales. La grandeza de los códigos deontológicos, 
y todavía hay profesiones que no han elaborado el suyo, 
es que a través de ellos se manifiesta gremialmente y se 
asume socialmente la responsabilidad del profesional, 
al exigirle formalmente unos indicadores de seriedad y 
responsabilidad en su actuación. Con ello, los códigos 
deontológicos expresan ampliamente el sentido de la 
responsabilidad profesional, la cual se arraiga en la tras-
cendencia del servicio socialmente necesario e imprescin-
dible que ofrece una determinada profesión a la ciudadanía 
y que, por eso mismo, la sociedad reclama y tutela a través 
de la formación y del seguimiento de los profesionales, 
y que estos asumen en sus organizaciones corporativas y 
colegiales.

El ámbito sanitario es, ciertamente, uno de los ámbi-
tos profesionales socialmente más relevantes, no sólo 
porque el código deontológico de los médicos se arraiga 
en el juramento hipocrático del siglo v a. C., mostrando 
ya la consideración social que desde siempre ha tenido el 
servicio que el médico presta al ciudadano, su importan-
cia al servicio de un bien tan preciado como es la salud 
y, por tanto, la responsabilidad que le es inherente, sino 
porque es en torno a la salud donde gravita una de las 
necesidades básicas del ciudadano, una de esas necesida-
des que el ciudadano tiene y no sabe ni puede satisfacer 
autónomamente, sin la ayuda específico del experto, del 
técnico, del profesional. El ciudadano necesita del médico 
en cuanto a su salud. El ciudadano es el paciente, en el 
doble sentido de receptor de la prestación y expectante 
de la misma. El médico es el sujeto activo, el protagonista 
indiscutido, con su saber y sus técnicas, que se apresta a 
resolver el problema sanitario del paciente.

Las peculiaridades de la relación médico-paciente 
—necesidad y dependencia por parte del paciente; cono-
cimientos y servicio a la salud por parte del médico— tra-
zan una relación necesariamente asimétrica entre médico 
y paciente, y en general entre el profesional y el receptor 
de la prestación profesional, y ello muy especialmente 
en el ámbito sanitario. Esta asimetría se traduce también 

en términos de prestigio social y reconocimiento hacia 
el médico y hacia el profesional en general, así como en 
términos de fiabilidad, confianza y exigencia que hacia 
ellos se dirige, pues el ciudadano espera del médico y del 
profesional en general su saber y su saber hacer. Y quien 
dice asimetría, dice poder. La relación médico-paciente, 
profesional-usuario en general, es, digámoslo claramente, 
una relación de poder: el médico dispone de un «poder 
fáctico» hacia el paciente que depende de él y que se pone 
en sus manos. Y de la misma manera, con los matices per-
tinentes, sucede con cualquier profesión: sujeto activo, el 
profesional; sujeto pasivo, el receptor de los servicios pro-
fesionales. Así, existe una cierta asimetría en la relación y, 
por tanto, una relación de «poder».

Este es el esquema de comprensión convencional, y 
acertado, de las profesiones y de su rol en la sociedad. De 
esta comprensión se deriva, precisamente, la elaboración 
de los códigos deontológicos, los cuales manifiestan y 
aseguran la buena praxis profesional para garantizar la 
confianza del ciudadano y arbitrar la vivencia responsa-
ble por parte del profesional de la relación asimétrica que 
genera el uso adecuado del poder del que goza en el ejer-
cicio de su profesión. Es en esta comprensión en las que 
se ha venido desarrollando la bioética como punta de 
lanza de las diversas éticas profesionales (Casado, 1998).

Lo que nosotros proponemos, sin embargo, va más allá 
de esta consideración, pero sin negarla. Partimos de una 
observación sencilla: ¿tiene algún deber ético el paciente 
ante el médico y, en definitiva, ante sí mismo? La res-
puesta es obvia: el paciente debe hacer bien de paciente. 
Esto significa que debe seguir las instrucciones del 
médico, tomando los fármacos que le han sido recetados 
y siguiendo las instrucciones sanitarias pertinentes. Si el 
paciente no ejecuta adecuadamente su papel de paciente, 
entonces es evidente que la calidad y la responsabilidad 
del médico resultarán insuficientes e ineficaces para res-
ponder a la situación sanitaria que los ha llevado a iniciar 
su relación terapéutica.

Valga este ejemplo sencillo, que pediría muchas más 
precisiones en el escenario de nuestras sociedades desa-
rrolladas en las que el ciudadano ya no es ni mucho 
menos el ignorante que se entrega confiada y sumisa-
mente al médico, para hacer ver lo que nos interesa: el 
éxito del acto médico —véase de cualquier acto profesio-
nal— no radica exclusivamente en el profesional, sino 
que depende también de las buenas maneras del paciente 
—véase del receptor del servicio profesional—. Cada uno 
con sus saberes y sus competencias, ambos dibujan una 
relación de corresponsabilidad que garantizará el éxito 
no sólo del acto médico, de la actuación del profesional, 
sino, y eso debe ser lo importante, del acto sanitario, del 
acto profesional entendido en sentido amplio.

Así pues, preferimos hablar no tanto del acto profesional 
como acto del profesional, sino del acto profesional como 
respuesta articulada y corresponsable ante una determi-
nada necesidad social básica que afecta a la  ciudadanía; 
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de acto sanitario por encima del estricto acto médico; de 
acto legal por encima del estricto acto profesional del 
abogado; o de acto educativo por encima del simple acto 
docente del maestro.

Con todo ello, lo que queremos destacar es la corres-
ponsabilidad entre profesional y receptor del servicio pro-
fesional o, dicho de una manera más compleja, queremos 
destacar la participación de diversos protagonismos en 
cualquier acto profesional, de modo que la responsabili-
dad que debe garantizar el éxito de la acción profesional 
recae, en función de sus peculiaridades y posibilidades, en 
todos los que intervienen, personal o institucionalmente, 
en esta acción profesional.

Esto quiere decir, en el caso de la atención sanitaria 
—que es una de las intervenciones que están directa-
mente implicadas en la atención a las personas mayores 
y que constituye el objetivo de estas reflexiones—, que los 
códigos deontológicos fijan las condiciones de una buena 
actuación por parte de los profesionales de la salud que 
intervienen en el acto sanitario (médicos, personal de 
enfermería, psicólogos, trabajadores sociales, etc.), pero 
que no basta con ello, que los códigos deontológicos son 
necesarios pero no suficientes, que todavía hay que ir más 
allá y determinar, en primerísima instancia, cuáles son las 
responsabilidades exigidas a los pacientes, en nuestro caso 
las mismas personas mayores, y a su entorno familiar.

Asimismo, quiere decir que la corresponsabilidad no 
termina en esa relación bidireccional entre profesio-
nal, en sentido amplio, y paciente, también en sentido 
amplio, sino que se extiende mucho más allá. Es necesa-
rio determinar también cuáles son las responsabilidades 
de las instituciones sanitarias que dan cobijo al desarro-
llo del acto sanitario (hospitales, clínicas, gestores de ins-
tituciones sanitarias, públicas o privadas, etc.). Y quiere 
decir, además, que hay que profundizar más y formular 
cuáles son las responsabilidades sociales que rodean a 
una determinada prestación profesional, las cuales recaen 
en los estamentos políticos, legislativos o ejecutivos, cier-
tamente, pero también en el grueso de la sociedad que, 
como organismo vivo y articulado de los ciudadanos, 
marca el listón ético y la respuesta conveniente a las 
diversas necesidades básicas del ciudadano.

El acceso de los inmigrantes sin papeles a las presta-
ciones de la Seguridad Social en nuestro país es un claro 
ejemplo de la articulación de todos estos elementos como 
toma de conciencia colectiva, decisión política y actuación 
profesional dirigidos a unos ciudadanos determinados. 
Que esta compleja trama no ahorre el debate social, y 
que la cuestión de los derechos de los inmigrantes genere 
suficientes debates significativos es una prueba patente 
precisamente de lo que queremos mostrar: la interrela-
ción de diversos agentes sociales responsables y la nece-
sidad de pactos sociales articulados, ciertamente siempre 
revisables, ante un fenómeno emergente. Todo este entra-
mado de debate y creación de conciencia colectiva es lo 
que nos está proponiendo atinadamente Cortina (1993, 

1998) en sus aportaciones a la ética civil como marco de 
las éticas aplicadas y como garantía de un sano ejercicio 
de la democracia.

El fenómeno de las personas mayores, como fenómeno 
relativamente novedoso que reclama una respuesta social 
por su grosor y por su importancia, debe ser afrontado, 
a nuestro juicio, no adjudicando todo el peso de la res-
ponsabilidad a un determinado estamento profesional 
o político, o simplemente limitándose a atribuir esa res-
ponsabilidad a los eventuales familiares de las personas 
mayores, ni dejando el fenómeno a las olas espontáneas 
del voluntariado social, del simple asistencialismo o de la 
buena voluntad ciudadana, sino desde una lectura global 
que pretende la toma de conciencia y la responsabiliza-
ción articulada de todos los estamentos implicados en el 
fenómeno.

LA CORRESPONSABILIDAD 
EN LA ATENCIÓN A LAS PERSONAS 
MAYORES: PROTAGONISTAS

Identificar a los protagonistas implicados socialmente 
en la atención a las personas mayores comienza, evi-
dentemente, por las mismas personas mayores. Pero 
posiblemente sean ellas, las personas mayores, las últi-
mas en tener que ser mencionadas en el capítulo de las 
corresponsabilidades, es decir, como miembros activos y 
responsables de las atenciones que deben ser prestadas y 
que, ellas también, se han de procurar, en la medida de 
lo posible, a ellas mismas. Y deben ser las últimas por-
que, si bien no están exentas de responsabilidad, es evi-
dente que son, también y sobre todo, los destinatarios de 
las atenciones pero, como sucede siempre en el ámbito 
sanitario, unos destinatarios especialmente debilitados 
y, por eso mismo, vulnerables y dependientes. Como 
expresa Torralba (2009) en su contribución al tema, la 
vulnerabilidad es un trazo característico del ser humano 
que se manifiesta especialmente en determinadas franjas 
sociales, las personas mayores entre ellas, y que exige una 
especial atención y cuidado, lo que plantea un especial 
ejercicio de la responsabilidad.

De hecho, el enfermo en general es paciente en el 
sentido amplio de precariedad y necesidad. Es decir, 
el enfermo no quiere estar enfermo, porque estarlo le hace 
sentir mal, lo incomoda, no le permite desarrollar su vida 
«con normalidad» y, por tanto, está en situación de preca-
riedad, sin la plenitud y el bienestar a los que está acos-
tumbrado y que le hacen sentir autónomo y libre, y que 
quisiera recuperar. Esto es lo que significa vivir en precarie-
dad, vivir en la carencia de algo con lo que contamos y de 
lo que ahora no disponemos. Y de la precariedad se deriva 
la necesidad: el enfermo, que vive la precariedad que le 
supone la enfermedad, necesita de una atención que él 
mismo no puede darse por la falta de los conocimientos 



467

Capítulo La corresponsabilidad social en la atención a las personas mayores: un reto ético | 28 |

©
 E

LS
EV

IE
R.

 E
s 

un
a 

pu
bl

ic
ac

ió
n 

M
A

SS
O

N
. 

Fo
to

co
pi

ar
 s

in
 a

ut
or

iz
ac

ió
n 

es
 u

n 
de

lit
o.

adecuados propios de las profesiones sanitarias, así como 
por la falta de las destrezas, de los procedimientos y de las 
técnicas propias de la profesión sanitaria. Esta precariedad 
y esta necesidad hacen del enfermo en general una per-
sona dependiente, fuertemente vinculada a un profesional, 
en manos del cual se pone y en el que confía. Y, como es 
obvio, esta dependencia, ligada a su precariedad, lo hace 
especialmente vulnerable: ponerse en manos de alguien 
es, precisamente, aceptar que ese alguien me puede hacer 
lo que cree que debe hacer más allá del protagonismo y 
de la autonomía «normales» de los que uno mismo puede 
disfrutar normalmente en la evolución de su vida.

Es por todo esto que creemos que hay que reivindicar el 
término paciente, por encima de usuario y muy por encima 
de cliente, para identificar a los receptores de las presta-
ciones sanitarias. Paciente es aquel que recibe de otros, 
es el sujeto pasivo, receptor de la actuación de un sujeto 
activo. Y el enfermo recibe las atenciones sanitarias que él 
mismo no sabría darse a sí mismo. Y las recibe de unos 
profesionales en cuyas manos se pone y en las que confía. 
El concepto de paciente que sugiere pasivo no excluye, evi-
dentemente, las responsabilidades propias del enfermo, 
pero subraya su condición de precariedad, de necesidad y 
de dependencia y, por todo ello, de vulnerabilidad.

El paciente es también aquel que sufre. La precariedad 
que experimenta y que no quisiera le supone un tras-
torno, un malestar, cuando no un dolor, una fuerte preo-
cupación, e incluso la ansiedad de quien está mal y no 
sabe qué pasará de ahora en adelante. Y quien sufre es, 
también, especialmente vulnerable.

Paciente es también aquel que debe tener paciencia. 
Y hay que tener paciencia para esperar las prestaciones 
sanitarias, estar «a la espera de», más allá de la actual 
situación, esperamos que superable, de las listas y salas de 
espera de nuestras instituciones sanitarias.

En este escenario conceptual, es evidente que las per-
sonas mayores son pacientes, y las tenemos que tipificar 
como tales. Esta aserción, lo repetimos, y hablaremos más 
adelante de ello, no exime a la persona mayor de sus res-
ponsabilidades hacia ella misma, pero ciertamente debe-
mos considerar su situación —especialmente en nuestra 
sociedad, activa, trepidante, competitiva y a veces incluso 
marginadora o menospreciadora de la supuesta impro-
ductividad de las personas mayores— como una situación 
de paciente: paciente de malestar, de precariedad porque 
nadie quiere ser viejo, todos preferimos sentirnos en la 
plenitud de la vida; paciente de dependencia porque cada 
vez va necesitando más la ayuda de los otros para resol-
ver su vida cotidiana; paciente de receptor de las ayudas; 
y paciente, también, de la paciencia que hay que tener 
para saberse y sentirse en manos de otros en una pérdida 
creciente de la propia autonomía. Así pues, las personas 
mayores deben ser responsabilizadas hacia ellas mismas 
pero no en primera sino en última instancia.

En realidad y en general, creemos que hay que afir-
mar que la primera responsabilidad en la atención a las 

personas mayores recae sobre sus familiares inmediatos. 
A menudo la persona mayor tiene una familia, unos 
hijos, unos nietos, etc. que deberían revertir los bienes 
recibidos, la vida y las atenciones recibidas por parte de 
sus padres o abuelos, hacia esos padres y abuelos. No 
deberíamos olvidar la carga de sabiduría y serenidad que 
los ancianos han representado a menudo para muchas 
culturas de la historia de la humanidad. No deberíamos 
olvidar todo lo que de ellos, de las personas mayores, 
hemos recibido cuando nosotros los hemos necesitado 
en nuestro proceso de construcción y maduración, y ellos, 
los que ahora son sujetos pacientes, eran sujetos agentes 
y plenamente activos, maduros y protagonistas de tantos 
avatares de nuestra vida.

Ciertamente, el escenario social de nuestros países del 
bienestar ha cambiado notable y aceleradamente en el 
último siglo. A ello han contribuido muchos factores 
determinantes. De entre ellos, debemos mencionar espe-
cialmente la creciente invasión del mundo laboral, con su 
competitividad, aceleración, y exigencia de implicación y 
de rendimiento sobre la vida de la población adulta. Y eso, 
cada vez más, extendido tanto a la población femenina 
como a la masculina. Las repercusiones de este escenario 
laboral, del que no queremos ni podemos hacer aquí la 
crítica, son evidentes. Atrapados por las exigencias labo-
rales, nuestros adultos se ven debilitados en lo que con-
cierne a la gestión de su vida «privada»; con menos tiempo 
para dedicarle y con menos energías; con más necesidades 
de rehuir, en la vida privada, cualquier cuestión que suene 
a «responsabilidad», a «trabajo», a «tarea», suficiente y ago-
tadoramente desarrollados en el ámbito laboral; y con una 
más explícita necesidad de generar espacios de ocio, de 
diversión y de entretenimiento, de reposo, de vacación. Y, 
como colofón de esta descripción, que no quiere ser des-
garrada ni crítica, la persona mayor que convive con noso-
tros, o que depende de nosotros, se muestra laboralmente 
improductiva, «clase pasiva», familiarmente problemática, 
un «estorbo», un querido «estorbo» que exige dedicación, 
atenciones, tiempo y trabajo.

Desde esta mirada genérica, en la que se dibuja una 
tendencia, podemos afirmar, asumiendo tantas y tantas 
excepciones al panorama que hemos descrito, que si, por 
un lado, los familiares son responsables de sus mayores, 
por otro, cada vez se perciben más dificultades para ejer-
cer esta responsabilidad. Hay, mortecino, un clamor de 
ayuda por parte de muchas familias que quisieran hacerse 
cargo de sus mayores, pero para las que esto se hace 
pesado y difícil, cuando no imposible.

A esto hay que sumar, además, las complicaciones 
añadidas, por encima de otras más convencionales, que 
supone la atención a las personas mayores cuando estas 
presentan enfermedades que nos son relativamente nue-
vas en la experiencia y en el conocimiento y, por tanto, 
también en el tratamiento, precisamente por su novedad 
masificada en un abanico de alta longevidad: la enfer-
medad de Alzhéimer y todo tipo de demencias seniles, o 
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bien patologías graves de la movilidad que afectan espe-
cialmente y lógicamente a la gente mayor, son ejemplos 
evidentes de lo que queremos expresar. Son situaciones 
en las que muchas familias se han encontrado atrapadas, 
con la buena voluntad de cuidar de sus mayores pero, al 
mismo tiempo, con una enorme dificultad para llevar a 
cabo esta tarea.

Los propios familiares son responsables, en general, de 
la atención que les es debida a las personas mayores, pero 
no podemos, de ninguna manera, hacer recaer sólo sobre 
los familiares esta responsabilidad.

También la sociedad, en general, y en medidas diver-
sas, tiene la responsabilidad de la atención a las personas 
mayores. Toda sociedad plantea unos modelos de vida y 
de convivencia que incluyen o excluyen hechos y perso-
nas. Todo ello constituye el listón ético de la sociedad. La 
percepción social de la mujer, de la violencia de género, de 
las relaciones laborales y afectivas, de los inmigrantes, 
de la seguridad, del bienestar y, cómo no, también de las 
personas mayores, entre otros, son temas que generan 
una determinada conciencia social y, en consecuencia, 
facilitan unas determinadas actuaciones para hacerles 
frente responsablemente desde diversas instancias. La 
sociedad como organismo vivo, receptor y creador de 
criterios y convicciones, red de interrelaciones más o 
menos influyentes, tiene también una responsabilidad en 
la consideración de la atención que merecen las personas 
mayores y las respuestas sociales que conviene aportar 
a su situación diversificada. Y la sociedad somos todos, 
con mayor o menor protagonismo, pero somos todos. 
Los estudios de opinión, el pulso de la ciudadanía, refleja 
bien lo que queremos decir. Aunque es evidente que esta 
conciencia colectiva está directamente influenciada por 
muchas intervenciones, de los medios de comunicación, 
de las clases políticas, de los liderazgos sociales, de las 
asociaciones cívicas, etc., no podemos dejar de decir que 
hay que forjar una adecuada consideración de las per-
sonas mayores por parte de la ciudadanía si queremos 
garantizarles una atención también adecuada y satisfacto-
ria. A esta consideración hay que añadir que el papel que 
juegan los estamentos mencionados, desde los medios de 
comunicación hasta las asociaciones cívicas, es determi-
nante y, por tanto, especialmente responsable.

Pensemos en concreto en los medios de comunica-
ción, que dan un protagonismo y una consideración 
relevantes en su condición de ciudadanos al hombre y a 
la mujer adultos, maduros, mientras dibujan caricaturas 
—a veces ciertamente entrañables, pero caricaturas al fin 
y al cabo— de las personas mayores. Pensemos también 
en una cultura del consumo que genera desprecio por el 
envejecimiento y la enfermedad, con la múltiple oferta 
de un bienestar estético «eterno» a través de actuaciones e 
intervenciones «antienvejecimiento». Pensemos también 
en la cultura de la productividad que genera implícita-
mente una discriminación hacia las clases menos produc-
tivas de la sociedad.

En este escenario de responsabilidades compartidas y 
repartidas, tenemos que incluir ya la importancia decisiva 
de los profesionales de la salud, en el sentido más amplio de 
este espectro profesional, que va del médico al trabajador 
social pasando por todas las tareas sanitarias específicas, 
en la atención a las personas mayores.

Son los profesionales de la salud los que aportan las res-
puestas más inmediatas y específicas a las necesidades más 
urgentes de las personas mayores. Su responsabilidad no es 
necesario explicitarla, porque es evidente y de una eviden-
cia socialmente muy sentida. Más bien al contrario: lo que 
hace falta es darnos cuenta de que no toda la responsabili-
dad recae sobre los profesionales de la salud, especialmente 
si tenemos en cuenta que hoy la profesión sanitaria se 
ejerce en el marco de instituciones sanitarias, gestionadas 
por quien tiene la pertinente responsabilidad para ello y 
siguiendo criterios no sólo sanitarios, ya sea de intereses 
privados o públicos, y de otras que responden a criterios 
de gestión social de la salud que se plantean, a menudo, en 
esferas de responsabilidad política. Así, hay que ampliar la  
responsabilidad de los profesionales de la salud, sin exone-
rarlos de esta, a los ámbitos de gestión de las instituciones 
sanitarias y a las líneas maestras de la gestión de política sani -
taria. Es la articulación de responsabilidades, personales 
e institucionales, la que puede y debe garantizar una ade-
cuada respuesta a las necesidades de las personas mayores.

Ante determinados fenómenos sociales emergentes, en 
la atención a las personas mayores también intervienen 
las asociaciones cívicas, a menudo de voluntariado. Estas 
asociaciones de iniciativa social merecen, sin duda, el 
más alto reconocimiento, pero también hay que exigirles 
una saber hacer que esté a la altura de las expectativas que 
generan. No basta con buenas intenciones, por muy loa-
bles que sean, cuando lo que está en juego es el bienestar, 
la adecuada y merecida atención a personas que viven en la 
precariedad, en la necesidad y en la dependencia.

Y aún cabe mencionar la responsabilidad política más 
genérica. A ella le corresponde, en el estricto funciona-
miento del Estado de bienestar, garantizar el marco legal 
y la ejecución eficaz de aquellas medidas que responderán 
correctamente a las necesidades básicas de la ciudadanía, 
en nuestro caso, de la adecuada atención social y sanitaria 
a las personas mayores. Y si bien es cierto que el desarro-
llo del Estado de bienestar ha llevado a la detección y a la 
identificación de nuevas necesidades, con las dificultades 
que ello conlleva a la hora de darles respuesta, ya sea por 
motivos operativos como de recursos, es tarea irrenuncia-
ble e inexcusable de las instancias estrictamente políticas 
asumirlas responsablemente y dar razón a la ciudadanía 
de la gestión con la que se afrontan.

Todo lo que hemos apenas expuesto es un mapa de 
corresponsabilidades. Es este mapa, su funcionamiento 
orgánico y orquestado, el que debe dar respuesta a los fenó-
menos sociales y, en nuestro caso y de manera ya urgente, 
al fenómeno de las personas mayores y a la satisfacción 
de las necesidades que plantean. Queremos ahora ofrecer 
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algunas pinceladas de estas responsabilidades concretas, sin 
ánimo de exhaustividad, pero sí con el ánimo y la certeza 
de que hay que caminar por esta pista para poder diseñar, 
algún día, un código ético de la atención a la personas 
mayores, mucho más que un estricto código deontológico 
que pretenda garantizar sólo el responsable ejercicio de los 
profesionales de la salud que están llamados a atender a las 
personas mayores.

EJES DE LAS RESPONSABILIDADES 
ESPECÍFICAS: APUNTES PARA 
UN CÓDIGO ÉTICO DE LA ATENCIÓN 
A LAS PERSONAS MAYORES

No queremos elaborar un código ético en sentido formal 
ni exhaustivo. Tampoco es una tarea fácil, por lo que se 
ha tendido a plantear la cuestión más bien en términos de 
detección y resolución de dilemas éticos (Gafo, 1995). Lo 
que aquí queremos ofrecer son observaciones que reflejen 
las exigencias de todos los protagonistas implicados en la 
atención a las personas mayores. Se trata de reflexiones 
que pueden y deben ser confrontadas, matizadas y adecua-
das a diversos entornos y escenarios de la geografía de las 
personas mayores, pero creemos que suficientemente váli-
das para dibujar las aportaciones de cada uno, las mismas 
personas mayores incluidas, y que pueden permitir una 
mejor, más seria, articulada, eficaz y, en definitiva, respon-
sable atención sociosanitaria a las personas mayores.

Como siempre que se plantean las responsabilidades, hay 
que saber que existen numerosas excepciones, situaciones 
que van más allá, a veces de manera dramática, de lo que es 
esperable y deseable. No podemos dejar de decir esto para 
añadir que la exigencia de responsabilidades pide siempre 
un análisis de la situación real y concreta, y que no consiste 
en la severa y estricta aplicación de unos principios, crite-
rios o normativas. Sin desarrollarlo exhaustivamente como 
tema, creemos que el sentido de la excepcionalidad es uno 
de los rasgos que deberían identificar al buen profesional y 
a las buenas instancias profesionales. Pero queremos dejar 
constancia de que es a la luz del sentido de la excepciona-
lidad que conviene que los códigos éticos —a diferencia de 
los códigos legales, llamados a ser lo más precisos posible— 
sean redactados de manera clara y a la vez suficientemente 
genérica: deben ser claros para no dejar grietas ni situacio-
nes generales desatendidas, y suficientemente genéricos 
para permitir la adecuación de los criterios a las situaciones 
particulares, que siempre aportan matices y concrecio -
nes que escapan a la tipificación.

Personas mayores
Ciertamente cada uno de nosotros somos responsables 
de nosotros mismos, de nuestra vida, de nuestra salud 

y de nuestro bienestar en sentido amplio. De un modo 
u otro, según la edad, los recursos, las posibilidades, 
el entorno, la misma situación existencial en la que se 
encuentra, toda persona humana ha de velar por ella y 
para ella misma.

Como ya hemos explicitado, es evidente que esta res-
ponsabilidad en momentos concretos y ante determina-
das situaciones no es ni puede ser suficiente, ni siquiera, 
probablemente, la primera y más necesaria. El ámbito 
sanitario es el ejemplo patente. El enfermo depende fun-
damentalmente de la adecuada atención sanitaria y a ella, 
a la atención sanitaria, direcciona y delega su responsa-
bilidad hacia sí mismo. Y, en este sentido, es obvio que 
no podemos en primera instancia exigir del ciudadano 
enfermo el cuidado de sí mismo. Pero esto no lo exime de 
responsabilidades, algunas genéricas, y otras muy concre-
tas y específicas. El enfermo deberá organizar su vida de 
la manera más adecuada posible para recuperar o mejorar 
su salud lo máximo posible. Deberá, en concreto, seguir 
las prescripciones de los profesionales de la salud.

De manera similar, debemos abordar la responsa-
bilidad de las personas mayores hacia ellas mismas. 
Ser mayor no es, en principio, una enfermedad sino un 
hecho inexorable y natural del proceso de una vida. Pero 
al hecho de hacerse mayor lo acompañan a menudo, 
y también de manera inevitable y natural, una serie de 
connotaciones que hacen de la persona mayor un sujeto 
necesitado de atenciones y de cuidados: pérdida creciente 
de la autonomía y de la movilidad, pérdida de protago-
nismo social, algunas enfermedades recurrentes espe-
cialmente en esta franja de la vida, y que a estas alturas 
no podemos evitar ni resolver y que habrá que afrontar 
profesionalmente… Todo ello dibuja un perfil de mayor 
vulnerabilidad que necesita atención, un perfil tan bien 
diseñado por la pensadora Simone de Beauvoir en su ya 
clásica obra La vejez (Barcelona: Edhasa, 1989).

Pero partiendo de esta atención primordial y priorita-
ria, también tenemos que expresar en términos éticos, de 
responsabilidad, los deberes respecto a ellas mismas que 
corresponden a las mismas personas mayores. No pode-
mos presuponer una total exención de responsabilidad 
de las personas mayores hacia sí mismas; al contrario, 
debemos contar con esta responsabilidad, y debemos for-
mularla y explicitarla.

La cuestión es cómo traducir esta exigencia en términos 
suficientemente genéricos pero al mismo tiempo sufi-
cientemente comprensibles y concretos para componer 
una formulación ética, un deber de responsabilidad hacia 
uno mismo, que hay que garantizar para que nuestra vida 
se desarrolle de manera lo más armoniosa posible en la 
franja propia de esta edad adulta que se ha hecho mayor.

En primer lugar, hay que decir que la gente mayor tiene 
que saber aceptar su condición, con todo lo que ello con-
lleva. Ser mayor no es una enfermedad, sino la culmi-
nación de una vida que se ha tenido la oportunidad de 
desarrollar, y a la vez un nuevo y diverso escenario lógico 
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del recorrido existencial de la persona humana. Esto 
quiere decir que ser mayor debería conllevar una dosis de 
agradecimiento («Aún estoy vivo, otros no han podido 
llegar») y de aceptación («Esta es la vida de la que dis-
pongo y que hay que vivir de la mejor manera posible»).

Añadamos que es exigible a las personas mayores que, 
junto con el luto por tantas pérdidas, no sólo humanas, de 
personas que ya no están, sino sobre todo por la pérdida 
de muchas de las propias facultades y capacidades de las 
que antes se disponía con fuerza, se dé también la volun-
tad de explotar lo mejor posible las facultades y capacidades 
de las que todavía se dispone. A menudo oímos a la gente 
mayor la expresión de un sentimiento de impotencia: «Ya  
no sirvo para nada». Nada más lejos de la realidad, la persona 
mayor sirve en la medida en que sabe hacer de per -
sona mayor, aportando y disfrutando de su experiencia, 
ciertamente, pero también aportando y disfrutando de las 
posibilidades reales de las que dispone. Existen muchas 
aportaciones testimoniales a este propósito de personas 
notables que han sabido asumir su condición de persona 
mayor y vivirla en grandeza. Dejemos constancia de algunas 
de ellas, como la obra de Levi Montalcini (1999), Premio 
Nobel italiano, en la que lleva a cabo un análisis científico 
del envejecimiento cerebral, combinado con su testimo-
nio personal como persona mayor, el libro publicado por 
Pàmies (2002) o la publicación del reconocido teólogo 
alemán Auer (1997). Pero añadamos que seguramente son 
muchas las personas mayores que, anónimamente, han 
sabido también asumir su condición de manera positiva.

Hay una diferencia sustancial entre la persona que 
acepta su situación y la gestiona con buena voluntad exis-
tencial y convivencial, y la persona que rechaza esta situa-
ción, la vive con amargura y difunde esa misma amargura 
a su alrededor, autoexcluyéndose de cualquier rol que no 
sea el de lamentarse y esperar, pasivamente, las atenciones 
de los otros y la venida de la muerte.

También hay que pretender de las personas mayores 
que velen por alcanzar el mejor nivel de salud posible 
en el marco de su real situación sanitaria. Si las enfer-
medades acumuladas y las propias del envejecimiento 
son inevitables, no se debe derivar de ello una actitud de 
impotencia y dejadez, de abandono, de claudicación 
de la tarea de vivir. En términos sanitarios esta observa-
ción significa que hay que pretender y pedir a la persona 
mayor que siga las prescripciones sanitarias y lleve la vida 
más idónea para garantizar la conservación, en la medida 
de lo posible, del mejor estado de salud, de aquel que le 
permita el máximo desarrollo de la propia autonomía y 
de las propias capacidades y, en definitiva, le permita vivir 
como protagonista esta fase culminante de su vida.

Familiares de las personas mayores
Los primeros responsables del cuidado y la atención de 
las personas mayores son sus propios familiares. De 
ellos, de sus mayores, han recibido la vida, las ayudas y 

el acompañamiento que les ha permitido crecer y desa-
rrollarse autónomamente. Es un deber de reciprocidad 
que poco a poco, aunque a menudo nos damos cuenta 
de ello repentinamente, los hijos se ocupen de sus padres, 
entendiendo hijos y padres no sólo en sentido estrecho de 
consanguinidad sino en el sentido más amplio de familia 
extensa.

Evidentemente, hay que matizar esta válida pero gené-
rica afirmación. Hay escenarios familiares muy diversos 
y diferenciados, historias de lazos afectivos, de deudas y 
de agravios, de agradecimiento o de rencor, de placidez 
o tensionalidad en la relación, muy diferentes unas de 
otras. Y a veces hay que tenerlo presente: las historias son 
la resultante de tantos acontecimientos acertados y desa-
certados que recaen sobre todos los miembros de la fami-
lia y que se arrastran de manera agradecida y satisfactoria, 
en algunos aspectos, o de manera herida y rencorosa en 
otros, según sea su naturaleza.

Hay también situaciones familiares muy diversas en el 
orden de las posibilidades reales de cuidar de sus mayo-
res, por motivos profesionales, de hábitat, de recursos 
económicos, etc. Hay que tenerlo en cuenta para ubicar 
adecuadamente el registro de responsabilidad que gra-
vita en cada caso sobre el entorno familiar de la persona 
mayor.

Pero a pesar de estas necesarias consideraciones, no 
podemos dejar de expresar la fundamental responsabi-
lidad del entorno familiar en la atención a las personas 
mayores. De una manera u otra, con mayor o menor 
dedicación, con más o menos posibilidades y recursos… 
toda familia debe sentir la responsabilidad de la atención 
de sus miembros envejecidos, y por eso mismo necesita-
dos de atención.

La familia constituye, así, el entorno más natural para, 
en la medida de lo posible, cuidar de las personas mayo-
res. Hay que decirlo. Ciertamente la familia puede y debe 
pedir las ayudas pertinentes y necesarias, pero en todo 
caso no puede desentenderse de la atención a sus miem-
bros más mayores. En este sentido, es altamente significa-
tivo el estudio Cuidados a las personas mayores en los hogares 
españoles. El entorno familiar (IMSERSO, 2005).

En primer lugar, la familia debe «reconocer» a los pro-
pios mayores. Esto quiere decir que es responsabilidad 
de la familia entender y aceptar los cambios que se van 
produciendo en los parientes que se van haciendo mayo-
res y darles cabida en el seno de la comunidad de vida 
que forman con ellos. Son cambios que se van dando 
pausadamente, pero a veces repentinamente, y que piden 
capacidad de integración, de adecuación. El envejeci-
miento de nuestros familiares debería ser algo que no nos 
cogiera por sorpresa; habría que saberlo y saberlo prever. 
Pero, en cualquier caso, el envejecimiento redimensiona 
ciertamente el rol y las expectativas que la familia ha de 
ofrecer y pretender de los propios miembros que han 
alcanzado esta fase. Dependerá, seguramente, de las 
características de cada persona mayor: algunos podrán 
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ejercer un papel activo y muy necesario en el seno de la 
familia; otros representarán, en cambio, un esfuerzo de 
dedicación hacia ellos sin que se puedan esperar con-
trapartidas operativas de tipo eficaz y operativo. En todo 
caso, es importante que la familia sea capaz de redimen-
sionarse, de reinterpretarse y reorganizarse, en función 
de los cambios que se dan con el envejecimiento de sus 
miembros, al igual que se habrá esforzado en hacerlo en 
función del crecimiento de los niños y su tránsito, nunca 
fácil, por la adolescencia, y que posiblemente también se 
habrá hecho frente a otras novedades que modifican la 
organización familiar.

La tarea de reorganizar la propia vida familiar en 
función de la aparición del envejecimiento de alguno 
de sus miembros no es siempre fácil, ni está exenta de 
dificultades y de tensiones, de experiencias exitosas y 
de acontecimientos desgarradores y quizá dolorosos. Sin 
embargo, hay un amplio margen de maniobra dentro del 
cual podemos hablar de «salud familiar», cuando hay la 
firme voluntad de encarar y afrontar las necesidades y el 
papel de las personas mayores en su seno. Más allá de 
este margen, también podemos percibir la frontera de lo 
éticamente inadmisible: el abandono, el maltrato… Hay 
conductas de los familiares hacia los propios parientes 
envejecidos que son irresponsables, condenables e incluso 
denunciables.

Finalmente, creemos que una de las tareas propias 
de los familiares de las personas mayores consiste en la 
adecuada colaboración con la necesaria atención social y 
sanitaria que requerirá la persona mayor. En cualquiera 
de los escenarios en los que se desarrolle, será la correcta 
conjunción de las atenciones familiares y profesionales la 
que permitirá a la persona mayor disfrutar lo mejor posi-
ble de su condición. Ya sea en el caso de la vida en el pro-
pio domicilio, ya sea en un núcleo familiar amplio, ya sea 
en el ingreso en una residencia para personas mayores, el 
papel de los familiares que rodean a las personas mayores 
siempre será necesario en términos de eficacia y exigible 
en términos de responsabilidad.

Ciudadanía en general 
y conciencia colectiva
¿Qué tengo que ver yo, ciudadano medio, con la aten-
ción a las personas mayores? ¿No tienen familia? ¿No 
reciben atención social y sanitaria por parte del Estado? 
A menudo este clamor brota de muchos ciudadanos 
ante los fenómenos sociales emergentes y delicados que 
piden respuesta, pero que aparentemente y por ahora no 
le afectan directamente. Es, digámoslo, el clamor de la 
inconsciencia y del egoísmo al que, desgraciadamente, 
nos conduce un estilo de vida a menudo muy individua-
lista. Somos hijos del Estado de bienestar y eso ha creado, 
en la perversión de su genialidad, una extraña sensación 
ciudadana de que todo nos es debido a cambio de nada, 
mientras cumplamos la ley y paguemos los impuestos. 

El Estado es el responsable de la satisfacción de todas las 
necesidades básicas del ciudadano, al menos subsidiaria-
mente, y esta exigencia también se extiende a la atención 
a las personas mayores, responsabilidad propia de sus 
familiares cercanos y del Estado, en sus políticas asisten-
ciales y sanitarias, para llegar allí donde los individuos 
concretos, o sus familias, no puedan llegar. Esta percep-
ción de la realidad aleja al ciudadano medio de la pro-
blemática de las personas mayores, así como de cualquier 
otro tipo de problemática social colectivamente relevante, 
en la medida en que no le afecta directamente.

No queremos negar en absoluto las adquisiciones valio-
sas del Estado de bienestar. Al contrario, hay que garanti-
zarlas, posiblemente profundizarlas e incluso mejorarlas. 
Pero esta afirmación no debe suponer la negación de la 
responsabilidad ciudadana en tantas cuestiones que nos 
implican a todos y que conciernen el marco conceptual y 
existencial de nuestra convivencia. Esto se aplica a todos 
los retos que aparecen en la convivencia social, pero muy 
especialmente ante aquellos fenómenos emergentes en 
los que hay que dar respuesta colectiva. Y la aparición 
masiva de las personas mayores en la convivencia ciuda-
dana es uno de ellos.

Lo primero que debemos afirmar es la importancia de 
unas actitudes y conductas que manifiesten el debido 
respeto hacia las personas mayores. No son la rémora de 
la sociedad sino sus raíces. Y por ello, con sus ventajas e 
inconvenientes, merecen respeto y consideración. Que-
remos invocar aquí algo que puede parecer de alguna 
manera etéreo, pero que, sin embargo, es identificable 
en cualquier convivencia humana: la sociedad respira 
una cultura de respeto y atención hacia las personas 
mayores o, al revés, respira el desinterés y el abandono 
de sus mayores. Esta es una cuestión social y cultural que 
nos parece importante y exigible, tanto como el respeto 
por el medio ambiente, o la adecuada integración de los 
inmigrantes, o la debida y respetuosa consideración de 
las minorías de cualquier tipo en el seno de cualquier 
sociedad.

Se trata, en definitiva, de una cuestión de conciencia 
colectiva: la conciencia de que las personas mayores mere-
cen un reconocimiento y un trato digno, especialmente 
en función de su precariedad y de sus nuevas necesida-
des. Y eso en sí mismos, como tipología de ciudadanos 
merecedores de atención, pero también como respuesta 
a sus aportaciones, que constituyen el trasfondo histórico 
de lo que hoy somos y vivimos. Parece fácil pero no lo es, 
especialmente en una sociedad desarrollada donde lo que 
cuenta es la productividad y la competitividad, valores 
que ciertamente dejan atrás a las personas mayores. Una 
cultura que no valore y estime a las personas mayores 
favorece el sentimiento de impotencia y de inutilidad que 
ya es inherente, para muchos, al mismo hecho de hacerse 
mayor como percepción de pérdida de facultades.

La cultura que respeta a las personas mayores es, 
necesariamente, aquella que respeta la vida humana en 
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cualquiera de sus fases y manifestaciones. Una cultura 
de la vida no debe limitarse a ensalzar la fase infantil, 
juvenil o madura de la vida, o enquistarse en la defensa 
de la vida embrionaria, sino que debe abrazar toda 
la vida y toda vida humana. Debe ser la cultura que 
asume la enfermedad, que encaja el envejecimiento, 
que afronta las diferencias, que respeta a todos. En este 
sentido podemos afirmar que la atención a las personas 
mayores es, también, responsabilidad de todos los ciu-
dadanos.

Profesionales de la salud
Finalmente llegamos a los profesionales de la salud. En 
nuestro Estado de bienestar parece que son ellos los que 
deben tener cuidado de las personas mayores. Tienen, 
pensamos a menudo, nuestra delegación en cuanto a 
hacerse cargo responsablemente de la gente mayor, de 
nuestros mayores. Sentimos que es la sociedad, a través 
de sus profesionales de la salud, la que debe asumir el 
cuidado de las personas mayores. Pero en realidad esto 
no es más verdad que en cualquier fase de la vida: los 
profesionales de la salud deben garantizar la atención 
sanitaria adecuada a todos los ciudadanos, promoviendo, 
respondiendo y acompañando los procesos de salud-
enfermedad que nos afectan. Lo que sí debemos afirmar 
es que esta peculiar fase de la vida en la que una persona 
se ha hecho mayor presenta unas características sanitarias 
propias y específicas, algunas de las cuales significan la 
irrupción de unas novedades patológicas hasta ahora 
irrelevantes o desconocidas que agravan la necesidad de 
la atención sanitaria especializada.

Lo que podemos esperar, pues, de los profesionales de 
la salud en la atención sanitaria de las personas mayores 
es la materialización de lo que podemos y debemos espe-
rar en cualquier momento de nuestra trayectoria vital. Así, 
los principios básicos de la deontología profesional en el 
ámbito de la salud deben ser respetados: principios de 
beneficencia, de no maleficencia, de autonomía y de jus-
ticia. Lo mismo ocurre con las reglas básicas de la praxis 
profesional: reglas de veracidad, de confidencialidad y de 
fidelidad. La cuestión es la necesaria adecuación de estos 
principios y reglas a la peculiar situación que viven las 
personas mayores, la cual nos plantea cuestionamientos 
importantes y no siempre fáciles de resolver, y que trata-
remos de ubicar en el escenario más amplio de la ética 
profesional, por encima de la deontología, en la última 
parte de nuestras reflexiones.

De todas maneras, hay que seguir el guión y las exi-
gencias básicas de la deontología profesional. Así, por 
ejemplo, y a la luz del principio de beneficencia, hay que 
preguntarse cuál es el bien de la persona mayor, partiendo 
de la premisa de que frecuentemente la edad conlleva 
ciertas enfermedades que ya son irreversibles e inexora-
bles, así como de la certeza de que la edad avanzada sig-
nificará un progresivo deterioro sanitario inevitable.

Hay que plantear, también, y a la luz del principio de 
autonomía, el debido respeto a la autonomía personal, 
sobre todo cuando esta empieza a disminuir a medida que 
aumenta la edad y se va entrando en progresivas fases de 
deterioro de la persona mayor. La atención a las personas 
mayores no se puede ofrecer profesionalmente contra su 
voluntad, sino que, al contrario y en la medida de lo posi-
ble, habrá que invocar y poner en juego la propia autono-
mía de la persona mayor no sólo como signo del respeto 
debido, sino también como herramienta terapéutica que 
prolonga la toma de decisiones, la capacidad de autoges-
tión y, en definitiva, la conciencia del propio protagonismo 
en la propia vida. Sin embargo, es bien cierto que, además 
del respeto a la máxima autonomía posible de la persona 
mayor, siempre será necesario un profesional de la salud 
atento al grado real de autonomía del que la persona mayor 
dispone para ir dosificando el tono de la intervención.

De la misma manera pasará con el resto de principios 
y reglas de la deontología profesional. La necesaria trans-
parencia que reclama la autonomía del paciente, que se 
expresa con la regla de veracidad y que se recoge con el 
derecho promulgado del enfermo a saber lo que le con-
cierne, deberá ser gestionada sabiamente, sin renunciar 
nunca a ella, pero sin convertir tampoco al profesional de 
la salud en un simple ejecutor frío de su exigencia.

La peculiar fragilidad que se va manifestando con la 
edad avanzada y que configura una especial vulnera-
bilidad por parte de la persona mayor es un elemento 
paradigmático que habrá que tener en cuenta en toda 
atención sanitaria y en cualquier grado y nivel en el que 
se dé la intervención.

Sólo queremos añadir a estas reflexiones la necesidad 
de profundizar en la investigación de las características de  
esta fase de la vida para saber discernir los indicadores 
de salud y de bienestar esperables, así como las manifes-
taciones patológicas inevitables.

Y, finalmente, pero no menos importante, es necesario 
reafirmar en el colectivo de los profesionales de la salud 
su compromiso por una cultura de la vida, especialmente 
cuando esta se hace débil, una cultura de la vida que se 
esfuerza por afinar todas las atenciones necesarias en el 
acompañamiento de la debilidad irreparable, y también 
para acompañar la proximidad de la muerte inaplazable.

Instituciones sanitarias específicas
Las personas mayores y/o sus familiares recurren, a 
menudo, a instituciones sanitarias que tengan cuidado de 
ellas. Las dificultades de una vida que se convierte cada vez 
en menos autónoma, junto con las dificultades familiares 
para hacerse cargo de los propios miembros que han alcan-
zado la edad avanzada, han hecho surgir las residencias de 
personas mayores. Recordando lo que ya hemos dicho a 
propósito de la responsabilidad de la misma persona mayor 
hacia sí misma, pero sobre todo a propósito de las respon-
sabilidades de los propios familiares, hemos de constatar el 



473

Capítulo La corresponsabilidad social en la atención a las personas mayores: un reto ético | 28 |

©
 E

LS
EV

IE
R.

 E
s 

un
a 

pu
bl

ic
ac

ió
n 

M
A

SS
O

N
. 

Fo
to

co
pi

ar
 s

in
 a

ut
or

iz
ac

ió
n 

es
 u

n 
de

lit
o.

valor de una propuesta residencial que atienda a las perso-
nas mayores y cuide de ellas en la última etapa de su vida, 
supliendo la imposibilidad o incapacidad familiar para res-
ponder adecuadamente a esta exigencia. La cuestión es que 
esto se haga con verdadero y eficaz espíritu de servicio.

En primer lugar, hay que constatar que la mayoría de 
residencias dirigidas a las personas mayores han apa-
recido en el ámbito privado. Poco a poco, la respuesta 
social y pública se va mejorando e incrementando. No 
obstante, el proceso está lejos de alcanzar su culminación 
adecuada y satisfactoria.

En este contexto han sido muchas las ventajas ofrecidas 
por la propuesta de residencias geriátricas pero también 
las dificultades y retos que se han ido manifestando, a 
menudo rodeados de escándalo y de seria preocupación 
social. Procurando hacer una rápida pero explícita refle-
xión en términos de exigencia ética, podemos enunciar 
algunas pautas significativas, que no exhaustivas:

• Las residencias geriátricas, ya sean privadas o públicas, 
deben estar verdaderamente al servicio del bienestar 
de las personas mayores. Representan espacios de 
vida y de convivencia donde se desarrolla el último 
tramo del recorrido existencial de muchas personas. 
Esto significa que deben garantizar una calidad de 
vida y de convivencia que se vaya adaptando y vaya 
respetando las características de las personas que se 
acogen a ellas.

• Una residencia geriátrica debe alejarse radicalmente 
de percepciones que podemos asociar al 
internamiento, incluso al encarcelamiento. Esta 
es una afirmación genérica, pero creemos que 
bastante comprensible de la expectativa social y de la 
consiguiente exigencia ética en la gestión global de 
este tipo de instituciones.

• Todos los implicados en la gestión de las residencias 
geriátricas, en la necesaria diversificación de tareas y 
responsabilidades, deben tener un especial cuidado 
para garantizar unas condiciones de convivencia que 
hagan agradable la estancia, así como el máximo 
respeto posible hacia los márgenes de autonomía 
de los internos. Desafortunadamente, algunas 
experiencias nefastas que se han hecho públicas 
en este sentido han de servir de claro aviso de lo 
que nunca se puede dar, desde la nutrición escasa 
e inadecuada hasta la violación de las libertades 
en orden de una supuesta mayor seguridad que se 
ha querido garantizar delictivamente manteniendo 
a algunas personas amordazadas y postradas 
innecesariamente en la cama, pasando por la carencia 
de dinámicas de convivencia que procuren hacer 
agradable la vida del conjunto de los residentes.

• También habrá que tener una especial sensibilidad 
para favorecer la relación del residente interno con su 
familia, en el amplio abanico de situaciones que esto 
puede suponer.

• Y creemos que la complejidad organizativa de una 
residencia geriátrica pide un especial esfuerzo de 
interdisciplinariedad, como en toda labor sanitaria 
pero con un acento especial, dada la peculiaridad de 
los beneficiarios de la atención y del tramo de la vida 
en la que reciben esta atención. Y eso con todas las 
tareas que se desarrollan, no sólo con las específicas 
del ámbito sanitario, sino con todas aquellas 
que aportan su contribución a la construcción y 
animación de un hábitat que debe ser cálido y sano 
para sus principales destinatarios, las personas 
mayores ingresadas.

Una mención especial merecen los centros de día, cen-
tros que se ocupan y ocupan a las personas mayores. En 
su peculiaridad, deben asumir las mismas características 
que hemos dibujado para las residencias de personas 
mayores.

Entidades de voluntariado
Uno de los fenómenos emergentes más relevantes en la 
estructuración social de los últimos años ha sido la apari-
ción de las organizaciones de voluntariado, organizacio-
nes no gubernamentales de amplio espectro que surgen 
en función, precisamente, de la voluntad de responder 
a necesidades y retos específicos de la sociedad, antici-
pándose, a menudo, a la misma respuesta socialmente 
asumida y organizada. Entre ellas, como no podía ser de 
otro modo, han aparecido también las organizaciones 
de voluntariado dirigidas a las personas mayores, ya sea 
como organización de las mismas personas mayores o en 
la forma de entidad asistencial que les quiere prestar unos 
servicios concretos. Valga citar en este sentido el reciente 
Foro de la Sociedad Civil sobre Envejecimiento (IMSERSO, 
2008b), en el que se despliega y se reflexiona sobre el 
papel de las organizaciones no gubernamentales.

Lo primero que hay que reconocer es el mérito y la 
grandeza de estas iniciativas, a menudo líderes en la detec-
ción de las necesidades sociales a las que todavía no se ha 
dado respuesta política sistemática y satisfactoria. Se trata, 
sin duda, de unas entidades y de unas intervenciones que 
tienen el doble rol de forzar la toma de conciencia social 
ante nuevos problemas y de dar salida a las energías y a 
las buenas voluntades de personas que no encuentran 
otros canales de participación política y social que las 
convenzan. Dejamos de lado, porque este no es el lugar 
de afrontar esto, el análisis de la sintomatología socio-
política que representa el éxito abrumador de este tipo de 
iniciativa social.

Ante las exigencias que plantea la atención a las perso-
nas mayores, los retos éticos más acuciantes en la órbita 
del voluntariado son la eficacia y la seriedad. Debe haber 
una orquestación adecuada de las acciones voluntarias y 
gratuitas para que no queden en el ámbito de las buenas 
voluntades de carácter asistencial y benéfico, cuando no 
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de simple autocomplacencia. Y por eso la primera exigen-
cia es la de la eficacia. No se trata de ofrecer aquello que 
se quiere ofrecer, sino sobre todo de responder adecuada-
mente a las necesidades reales que presentan las personas 
mayores. Y alcanzar esta meta requiere un doble esfuerzo: 
de análisis situacional de las personas mayores concretas 
a las que se quiere atender y de colaboración orgánica 
con las otras iniciativas, de carácter público o privado, 
que ya existen en el escenario concreto donde se quiere 
desarrollar la intervención. El peligro, a pesar de la alta 
consideración que merecen la buena voluntad y el espí-
ritu desinteresado, está en el ofrecimiento de prestaciones 
innecesarias, tanto como en la redundancia en la oferta 
de prestaciones que ya se están llevando a cabo.

La segunda exigencia es la de seriedad. Puede suceder, y 
a veces desgraciadamente ocurre, que bajo la calificación 
de acción voluntaria, generosa, desinteresada e incluso 
gratuita, se esconda la pretensión de una acción que no 
comprometa más allá de la libre y espontánea disponibi-
lidad. Y esta es una grave irresponsabilidad que hay que 
hacer notar, especialmente al poner en marcha un servi-
cio de voluntariado. Cuando una persona o un colectivo 
se comprometen a llevar a cabo una acción solidaria de 
respuesta a una necesidad social, hay que saber que este 
compromiso vincula, al menos en plazos establecidos 
formalmente, con el logro efectivo del servicio que se 
quiere prestar. Si ofrecemos una prestación y la hacemos 
depender de la libre disponibilidad de grupos y personas, 
lo que queda en juego es la recepción efectiva de este ser-
vicio por parte de sus destinatarios a los que, ciertamente, 
hemos generado una expectativa que no puede ser defrau-
dada, precisamente porque su necesidad es bien real y 
necesitada de respuesta.

Esta doble exigencia se expresa, a veces, en términos de 
«profesionalización» del voluntariado y, pese a que el uso 
del término sea discutible, manifiesta muy bien lo que se 
espera de las personas implicadas en este tipo de presta-
ción de servicios. Sirva un ejemplo evidente: si alguien, en 
nombre de una organización de voluntariado, se compro-
mete a ir a hacer la compra a personas mayores que por 
su dificultad de movilidad no puede hacerlo, esta compra 
se deberá garantizar en los términos y ritmos comprome-
tidos, dado que si falta el servicio, se dejará a la persona 
mayor desatendida, con el agravante de la comprensible 
frustración que le comportará el gesto y que le agravará, 
fuertemente, el fardo pesado de su situación de precarie-
dad y de dependencia social.

Instancias políticas y sociales
Hemos hablado del Estado de bienestar como marco en 
el que debemos inscribir los retos y las responsabilida-
des frente a los fenómenos emergentes: la inmigración, 
las personas mayores, las adicciones, la seguridad vial, 
etc. Es precisamente ese Estado de bienestar, construc-
ción sociopolítica que hemos querido y que hemos ido 

construyendo, el que debe garantizar la respuesta orgá-
nica a las necesidades básicas de la ciudadanía, y lo debe 
hacer de manera sistemática e institucional.

La primera exigencia dirigida a las instancias políticas y 
sociales es la detección, la toma de conciencia y la volun-
tad de afrontamiento de los problemas sociales emer-
gentes. Parece obvio y, sin embargo, hay que decirlo. La 
situación de las personas mayores es un ejemplo evidente 
de un cierto adormecimiento de las diversas adminis-
traciones que, ante un escenario demográfica y sanitaria-
mente previsible, no han sabido anticiparse a los hechos 
de manera efectiva. Hemos tenido que asistir a demasia-
dos casos de abuso por parte de iniciativas privadas, y a 
menudo con un estricto ánimo de lucro, especialmente 
en cuanto a residencias geriátricas se refiere, antes de que 
la Administración pública tomara medidas y adoptara 
una iniciativa pública ciertamente indispensable. Cuestio-
nes como la atención a las personas mayores, la ayuda a 
sus familias, la atención a las personas con un alto grado 
de dependencia y tantas otras de ámbitos diversos de la 
convivencia social y las necesidades que plantean llegan 
a menudo tarde al calendario de proyectos políticos y de 
respuestas oficiales. La labor prospectiva es inherente a 
la responsabilidad política y como tal exigible.

También es esperable de las instituciones públicas el 
establecimiento de un cuerpo legislativo que contem-
ple y responda a las nuevas necesidades, en nuestro caso 
las necesidades de las personas mayores en su presencia 
socialmente masiva, así como la creación de una concien-
cia colectiva del problema que facilite una mayor sensibi-
lización por parte de toda la ciudadanía. Ciertamente, hay 
que reconocer la labor hecha en este sentido; la reciente 
Ley de Dependencia aprobada por el Parlamento es un 
ejemplo concreto y satisfactorio, más allá del debate de 
matices siempre presente en este tipo de iniciativas, pero 
eso no impide plantear la exigencia formal de seguir 
avanzando en este sentido, mejorando el marco legal y la 
creación de las estructuras adecuadas para responder con 
calidad al escenario de un número importante de perso-
nas mayores que presentan unas precariedades y necesi-
dades que deben ser socialmente satisfechas.

Es exigible, también, que los estamentos políticos y 
sus estructuras de gestión marquen las líneas directrices 
que avalen, faciliten y controlen el buen funcionamiento 
de las instancias intermedias en la atención y resolución de 
los problemas inherentes a las personas mayores. Deben 
facilitar y controlar el funcionamiento de los profesiona-
les específicos, singular y gremialmente constituidos, así 
como de las instituciones que les dan cobijo, públicas o 
privadas, estrictamente sanitarias o sociales.

De las instancias políticas y sociales cabe destacar, en 
cada caso, aquellas más directamente implicadas en una 
determinada problemática. En nuestro caso, la atención a 
las personas mayores afecta muy especialmente a la Sani-
dad y Bienestar Social. Es exigible que se inviertan esfuer-
zos para organizar la respuesta orgánica que sea necesaria, 
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pública y privada, para atender a las personas mayores y 
ayudarlas a vivir el último tramo de su vida en términos 
de calidad. Y eso significa, justamente, la dotación de los 
recursos materiales y económicos, en infraestructuras y 
en recursos humanos necesarios para que los objetivos 
sean alcanzables.

La problemática de la gestión de los recursos en la 
sociedad del bienestar es, ciertamente, importante y a 
veces grave, sin duda. Pero hay que garantizar la certeza 
por parte de la ciudadanía de que se está haciendo lo 
posible. Y, sobre todo, hay que generar la certeza por 
parte de la ciudadanía de que no se están dilapidando los 
recursos de manera insatisfactoria en materias a las que 
la misma ciudadanía no concede una prioridad esencial. 
En este sentido, es exigible un esfuerzo de diálogo social, en 
la órbita de una ética civil, que permita la complicidad 
global y el consenso indispensable sobre cuáles son las 
materias que merecen atención prioritaria.

PRINCIPIOS GENERALES DE LA ÉTICA 
PROFESIONAL Y SU PECULIARIDAD 
EN LA ATENCIÓN A LAS PERSONAS 
MAYORES: ALGUNOS MATICES

Para concluir estas reflexiones, queremos recuperar la 
ya mencionada validez, pero también las peculiaridades 
aplicativas, de los grandes principios de la ética profesio-
nal, fraguados especialmente en el ámbito de la bioética, 
pero en traslación continuada y casi mimética hacia otros 
ámbitos profesionales. Seguiremos la propuesta de Beau-
champ y Childress (1979), a pesar del debate actual e 
irresuelto a propósito de su validez, de su correcta formu-
lación y de su alcance, debate en el que los mismos auto-
res han intervenido en sucesivas ediciones de su obra para 
matizar sus propias propuestas. Se trata de los principios 
de beneficencia (y de no maleficencia), de autonomía 
y de justicia. Y en su marco añadiremos las reglas de buena 
praxis ética de veracidad, de confidencialidad y de fideli-
dad, tal como las desarrolla França-Tarragó (1996).

En un escenario de corresponsabilidad que no sólo plan-
tea exigencias a los profesionales, sino que procura identifi-
car a todos los agentes que intervienen en la prestación de 
un acto profesional para plantear las responsabilidades que 
conciernen a cada uno de ellos, estos principios y reglas 
necesitan de algunas relecturas que queremos tan sólo 
apuntar y que habría que desarrollar ulteriormente. Nuestro 
interés, ahora, es simplemente la toma de conciencia de la 
necesidad de esta relectura de los grandes principios y reglas 
de la llamada «deontología profesional» que deberían pasar 
a formar parte del grosor de contenido de una ética profe-
sional que implica a todos los agentes comprometidos en 
la adecuada resolución de una problemática (en nuestro 
caso concreto, la de la atención a las personas mayores).

Hablar del principio de beneficencia nos remite en pri-
mera instancia al debate contemporáneo y posmoderno 
sobre la real posibilidad de determinar colectivamente en 
qué consiste el bien. Con este propósito nos mantenemos 
en una comprensión precrítica en la que todos entende-
mos aproximadamente qué significa buscar el bien del 
otro, comprensión suficiente en términos de convivencia 
ciudadana aunque necesitada del necesario y oportuno 
debate conceptual propio de las instancias del pensa-
miento.

Desde esta comprensión genérica del principio de 
beneficencia, podemos afirmar en el ámbito operativo 
que significa no aplicarlo exclusivamente en términos 
de exigencia profesional dirigida sólo al profesional. La 
realización de la prestación profesional debe pretender 
el bien de todos, en primer lugar de quién es y está más 
necesitado, en nuestro caso la persona mayor concreta, 
pero también de su entorno familiar, facilitando o reem-
plazando si es necesario su labor, a la vez que debemos 
pretender que esta prestación profesional redunde en el 
bien del mismo profesional —y eso no sólo tiene lugar 
en términos salariales—, y de las instituciones públicas 
o privadas que se vuelcan en ofrecer atención adecuada 
a las personas mayores —y eso no se reduce sólo a via-
bilidad económica o a ganancias satisfactorias—; en 
el bienestar de las personas implicadas en términos de 
ayuda voluntaria a una vida llena de sentido más allá 
de las dificultades y retos que presenta, en términos de 
reconocimiento, formación y apoyo; y, finalmente, en el 
bienestar de la sociedad en su conjunto, que ve satisfe-
chas suficientemente sus expectativas de sana y saludable 
convivencia. Así, el principio de beneficencia, en primera 
instancia dirigido a los profesionales, tiene mucho que 
decirnos a propósito de todos los actores que intervienen 
en el acto profesional.

Lo mismo sucede con el principio de autonomía. Si en 
primera instancia se dirige a proteger los derechos de los 
receptores de la prestación profesional, en nuestro caso 
de las personas mayores y sus familiares, también debe 
poder transcribirse en términos de la debida autonomía 
en la organización del ejercicio profesional, de la gestión de 
las instituciones que se ofrecen a las personas mayores, 
de autonomía de cada persona en la combinatoria nunca 
fácil entre vida pública y vida privada, y de autonomía de la 
sociedad, que se formula a sí misma las necesidades y las 
consiguientes exigencias de respuesta a estas necesidades 
en su convivencia cotidiana.

También el principio de justicia debe tener algo que indi-
carnos a todos los participantes en un acto profesional. La 
misma justicia que reclama la debida atención para toda 
persona mayor, sin discriminaciones ni limitaciones, debe 
hacerse extensiva al entorno familiar de esas mismas per-
sonas mayores, a los profesionales e instituciones que se 
dirigen a ellos, a todas las personas y al funcionamiento 
global de la sociedad en términos de respeto de su volun-
tad soberana.
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En los mismos términos deberíamos revisar las reglas 
básicas de la ética profesional: veracidad, confidenciali-
dad y fidelidad. Pero no pretendemos desarrollar aquí 
unas reflexiones más propias de un manual de ética 
profesional, o de ética de la acción profesional si la 
entendemos en términos de corresponsabilidad, sino sim-
plemente apuntar unas pistas de reflexión que deberían 
seguirse también en el ámbito de la atención a las perso-
nas mayores. La veracidad, o transparencia comunicativa, 
debe concernir a todos los implicados en la atención a 
las personas mayores, incluyendo a las mismas personas 
mayores en la medida que ello les es posible. La confiden-
cialidad, o sentido de la reserva y del debido respeto a la 
información privilegiada que se obtiene en el transcurso 
del acto profesional, también debe concernir a todos los 
implicados en la prestación profesional. Y, finalmente, 

aunque habría más criterios «saludables» a añadir, la regla 
de fidelidad, que en primera instancia también se dirige al 
profesional como exigencia de no abandono de su recep-
tor de servicio, debe hacerse extensiva a todos los impli-
cados en la prestación profesional, a las personas mayores 
y a su entorno familiar que no deben abandonarse; a las 
instituciones, que no pueden abandonar su finalidad 
fundacional e identificativa de servicio en aras de otros 
intereses; a las personas, que deben crecer en la fidelidad 
al compromiso adquirido para ser verdaderas personas 
responsables; a los estamentos políticos y legales, que 
deben garantizar su fidelidad en el servicio a la sociedad; 
y a la sociedad entera, que debe ser fiel a sí misma en la 
voluntad de construir una mayor y mejor convivencia en 
la atención de todas las necesidades sociales sin exclusio-
nes ni privilegios.
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INTRODUCCIÓN

Hablar de protección legal de la persona con demencia 
comporta analizar las figuras legales que pueden ser de 
utilidad en el momento en que la persona no puede com-
prender el alcance y las consecuencias de sus actos, y se con-
sidera necesario que sea otra persona quien la ayude a tomar 
decisiones, o incluso pueda llegar a tomarlas en su lugar. 
Jurídicamente, debemos partir de una premisa importante, 
y es que la capacidad se presume a todas las personas, con 
independencia de que alguien pueda encontrarse en una 
fase muy avanzada de demencia. Es posible que llegue un 
momento en que la capacidad de comprensión, e incluso 
de decisión, se vea seriamente mermada, esto es, que la per-
sona no comprenda o incluso que en condiciones normales 
no deseara realizar determinado acto; a pesar de ello, si lo 
lleva a cabo, surtirá los efectos legales previstos. Posterior-
mente podría intentar anularse, pero en un principio aquel 
acto tendrá validez. Este es precisamente el núcleo que justi-
fica hablar de protección legal de las personas con deterioro 
cognitivo: por un lado, evitar que directamente, o bien ins-
trumentalizados por otras personas, puedan llegar a realizar 
actos que puedan perjudicarles y, por otro, permitir que 
se puedan adoptar, en su nombre e interés, las decisiones 
adecuadas en cada momento. Como se verá, no se trata de 
sustituir su voluntad, ni de decidir por esta persona prescin-
diendo de su voluntad, de sus gustos y de sus criterios, sino 
de que, respetando estos últimos, se la acompañe y aconseje 
en la toma de decisiones o incluso se la llegue a sustituir si 
su dificultad de autogobierno es prácticamente total.

Actualmente podemos referirnos a estas figuras legales 
de protección distinguiendo aquellas que pueden ser 
previstas por la propia persona enferma antes de estar 
afectada por demencia, o bien en las primeras fases de la 

misma, de aquellas otras que pueden adoptarse por parte 
de terceros, en el supuesto de que las primeras no hayan 
sido previstas o bien resulten insuficientes.

En el primer grupo nos referiremos a la autotutela, al 
documento de voluntades anticipadas y al poder especial 
o preventivo, y en el segundo grupo, al procedimiento de 
modificación de la capacidad, a las figuras tutelares y a la 
guarda de hecho.

CAPACIDAD JURÍDICA Y CAPACIDAD 
DE OBRAR

La capacidad jurídica o capacidad para tener derechos es 
aquella que nos permite ser sujetos de derechos y obliga-
ciones. La capacidad jurídica se obtiene con el nacimiento 
y la mantenemos a lo largo de toda nuestra vida. Así, por 
ejemplo, un niño recién nacido puede ser titular de una 
cuenta bancaria porque tiene capacidad jurídica.

Artículo 29 del Código Civil
El nacimiento determina la personalidad; pero el 
concebido se tiene por nacido para todos los efectos que 
le sean favorables, siempre que nazca con las condiciones 
que expresa el artículo siguiente.

Artículo 30 del Código Civil
Para los efectos civiles, sólo se reputará nacido el feto 
que tuviere figura humana y viviere veinticuatro horas 
enteramente desprendido del seno materno.

Artículo 32 del Código Civil
La personalidad civil se extingue con la muerte de las 
personas.

Aspectos legales y de tutela
Anna Rovira Cairó
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La capacidad de obrar o capacidad para tomar decisiones es 
aquella que permite realizar todo tipo de actos y que 
estos surtan los efectos legales previstos. Continuando 
con el ejemplo anteriormente mencionado, el menor 
titular de una cuenta no podrá efectuar reintegros de la 
misma hasta que no tenga capacidad de obrar. Esta se 
obtiene con la mayoría de edad y se mantiene también a 
lo largo de nuestra vida.

Artículo 322 del Código Civil
El mayor de edad es capaz para todos los actos de la vida 
civil, salvo las excepciones establecidas en casos especiales 
por este Código.

Así, una persona con demencia, tiene plena capacidad 
jurídica y de obrar, si bien la enfermedad podría impe-
dirle ejercitarlas correctamente. Es por ello que tiene sen-
tido hablar de «mecanismos de protección legal».

PODER ESPECIAL, AUTOTUTELA 
Y DOCUMENTO DE VOLUNTADES 
ANTICIPADAS COMO FIGURAS 
DE AUTOPROTECCIÓN

Cada vez es más frecuente que el diagnóstico de demencia 
se efectúe en una fase en la que la persona todavía con-
serva prácticamente intactas sus facultades. En estos casos, 
es importante que pueda conocer y decidir de qué modo 
puede planificar, en la medida de lo posible, su futuro.

Poder especial
La actual redacción del artículo 1.732 del Código Civil 
prevé la posibilidad de conferir facultades a favor de una 
tercera persona mediante el otorgamiento de un poder, 
estableciéndose que el mismo pueda seguir utilizándose 
en el momento en que, en el poderdante, concurriera una 
incapacitación sobrevenida. Este tipo de poder se deno-
mina «poder especial» o «poder preventivo».

El mismo artículo prevé que el poder si no es especial 
o preventivo deje de tener efecto si la persona que lo 
ha otorgado incurre en incapacitación. Para ello, no es 
necesario que su capacidad haya sido modificada; sim-
plemente, si se acreditara que ha perdido sus facultades, 
el poder perdería su validez. Es por ello que la persona 
que sabe o cree que puede perder su capacidad de auto-
gobierno puede otorgar un poder especial a otra persona, 
a quien confiere facultades de actuar en su nombre, para 
que pueda representarle aun en el supuesto de que incurra 
en causa de incapacitación. La trascendencia de este otor-
gamiento y de sus consecuencias (alguien podrá actuar en 
nombre e interés de determinada persona, cuando esta 
no esté en condiciones de comprender el alcance de los 

actos que realizan en su nombre, ni de poder revocar el 
poder especial otorgado en su día) requieren que sólo se 
otorgue poder especial a favor de alguien en quien se con-
fíe plenamente. Finalmente, y al igual que con todas las 
escrituras notariales, sólo podrá firmarse un poder espe-
cial si la persona se halla en condiciones de comprender 
y desear otorgarlo.

Artículo 1.732 del Código Civil
El mandato se acaba:
- Por su revocación.
- Por renuncia o incapacitación del mandatario.
-  Por muerte, declaración de prodigalidad o por concurso 

o insolvencia del mandante o del mandatario.

El mandato se extinguirá, también, por la incapacitación 
sobrevenida del mandante a no ser que en el mismo se 
hubiera dispuesto su continuación o el mandato se hubiera 
dado para el caso de incapacidad del mandante apreciada 
conforme a lo dispuesto por este. En estos casos, el mandato 
podrá terminar por resolución judicial dictada al constituirse 
el organismo tutelar o posteriormente a instancia del tutor.

Autotutela
El artículo 223 del Código Civil regula la figura deno-
minada coloquialmente «autotutela». Esta permite que 
cualquier persona, con capacidad de obrar suficiente, en 
previsión de ser declarada incapaz, designe quién desea 
que sea su tutor, así como adoptar cualquier disposición 
referida a su atención personal o a la administración de 
sus bienes. La autotutela debe formalizarse en escritura 
otorgada ante notario, quien remitirá una copia de la 
misma al registro civil donde conste inscrita la persona. 
En el supuesto de que esta persona fuera declarada inca-
paz, el juez que acuerde la incapacitación solicitará al 
registro civil que se le remita una copia de la escritura de 
autotutela formalizada, con el fin de tener en cuenta las 
disposiciones de quien la otorgó. Únicamente se puede 
prescindir de lo dispuesto en la escritura de autotutela si 
en el momento de tener que dar cumplimiento a lo pre-
visto en la misma el beneficio de la persona lo exige. En 
este caso el juez deberá emitir una resolución motivada.

Artículo 223 del Código Civil
[…] Asimismo, cualquier persona con la capacidad 
de obrar suficiente, en previsión de ser incapacitada 
judicialmente en el futuro, podrá en documento público 
notarial adoptar cualquier disposición relativa a su propia 
persona o bienes, incluida la designación de tutor.

Los documentos públicos a los que se refiere el presente 
artículo se comunicarán de oficio por el notario 
autorizante al registro civil, para su indicación en la 
inscripción de nacimiento del interesado.
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En los procedimientos de incapacitación, el juez recabará 
certificación del registro civil y, en su caso, del registro de 
actos de última voluntad, a efectos de comprobar la existencia 
de las disposiciones a las que se refiere este artículo.

Documento de voluntades 
anticipadas
En el ámbito sanitario, la Ley de Sanidad 41/2002, de 14 de  
noviembre, prevé la posibilidad de otorgar un docu-
mento de instrucciones previas, en el que se pueden incluir 
las indicaciones que deben ser tenidas en cuenta, en el 
ámbito médico, en el momento en que uno no pueda 
expresar su voluntad, así como nombrar un representante 
que se convierta en interlocutor con el médico o equipo 
médico. El documento de instrucciones previas puede 
formalizarse en documento público (ante notario) o pri-
vado. El documento de voluntades anticipadas (DVA), tam-
bién llamado «testamento vital», hay que considerarlo 
como una expresión de la autonomía de la voluntad que 
debe respetarse e impulsar.

La ley no concreta cuál debe ser el contenido del DVA 
y ello permite concluir que puede contener todas aque-
llas indicaciones que se consideren de interés por parte 
de la persona que lo otorga. A modo de ejemplo, puede 
contener:

• Indicaciones de carácter general, como valores 
personales, creencias o filosofía de vida.

• Indicaciones concretas referidas a situaciones 
previstas, como el tipo de actuación que se desea 
ante determinada intervención, ante la evolución de 
determinado tipo de enfermedad irreversible, ante la 
aplicación de determinado tratamiento, etc.

• Nombramiento de un representante como 
interlocutor válido con el equipo médico.

• Otras consideraciones, como la voluntad de donar 
órganos, de participar en ensayos clínicos, de desear 
conocer o no el diagnostico, de recibir ayuda a morir 
si concurren determinados supuestos, etc.

Aquellos aspectos del documento de instrucciones previas 
que no estén permitidos por la ley o bien que estén expre-
samente prohibidos no serán tenidos en consideración. 
Ello no supondrá la pérdida de validez del resto de indi-
caciones que se contengan y que no resulten contrarias a 
las normas.

El DVA debe registrarse en los registros que cada comu-
nidad haya habilitado al respecto, normalmente depen-
dientes de la correspondiente Conserjería de Sanidad y se 
incorpora a la historia clínica del paciente. Sería aconseja-
ble que en el futuro el DVA estuviera incorporado telemá-
ticamente a la propia tarjeta sanitaria para garantizar su 
publicidad y su consecuente observancia.

Cada comunidad autónoma, en el ámbito de sus com-
petencias, ha regulado el DVA, la forma de otorgamiento 
y todo lo relativo al registro de los DVA.

En Cataluña, la autotutela se regula en el artículo 172 
de la Ley 9/1998, de 15 de julio, del Código de Familia. El 
DVA o documento de instrucciones previas está regulado 
en la Ley 21/2000, de 29 de diciembre, sobre los derechos 
de información concerniente a la salud y a la autonomía 
del paciente, y la documentación clínica. Actualmente se 
está discutiendo el proyecto de Libro II del Código Civil 
Catalán, en el que se regularán, en el futuro, la autotutela, 
el poder especial y el DVA.

PROCEDIMIENTO DE MODIFICACIÓN 
DE LA CAPACIDAD

El procedimiento de modificación de la capacidad, cono-
cido también como «declaración de incapacitación», 
puede definirse como una resolución judicial en forma 
de sentencia, en la que se reconoce que determinada per-
sona, como consecuencia de la enfermedad que padece, 
carece, total o parcialmente, de capacidad de obrar (modi-
ficación de la capacidad total/parcial para determinados 
actos).

Los requisitos que exige el Código Civil para que pueda 
acordarse la modificación de la capacidad son:

• Existencia de enfermedad o deficiencia física o 
psíquica

• De carácter persistente
• Que impida el autogobierno a quien la padece

Las personas que pueden solicitar la declaración de modi-
ficación de la capacidad son:

• Uno mismo (desde la modificación introducida por 
la Ley 41/2003, de 18 de noviembre, del artículo 757 
de la Ley de Enjuiciamiento Civil)

• Cónyuge o pareja de hecho
• Descendientes
• Ascendientes
• Hermanos
• Ministerio Fiscal, en el supuesto de que los familiares 

indicados no existan o no la soliciten

La declaración de modificación de la capacidad se inicia 
con una demanda en la que se expresa quién formula la 
petición, la situación en que se encuentra la persona que 
precisa protección legal y los motivos que fundamentan 
la solicitud; asimismo, se indica, si se conoce, la persona 
o entidad que se considera más adecuada para asumir la 
función tutelar que se acuerde. La demanda la prepara el 
abogado de la propia persona (si es quien inicia el proce-
dimiento) o de alguno de sus familiares, o bien el Minis-
terio Fiscal.

La demanda debe contestarse y quien formule esta con-
testación viene obligado a oponerse a ella. Esta exigen-
cia de la ley tiene su fundamento en que en este tipo de 
procedimientos deben practicarse determinadas pruebas 
de forma preceptiva. Si se mostrara la conformidad con 
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la petición, el procedimiento finalizaría en ese punto y la 
práctica de prueba no podría llevarse a cabo. Es por 
ello que está previsto que quien intervenga en el proce-
dimiento en nombre e interés de la persona que precisa 
protección legal de entrada se oponga a la medida, con 
la única finalidad de que el procedimiento siga su curso y 
puedan practicarse las pruebas.

Si quien solicitó la incapacitación fue el abogado de la 
familia o del propio enfermo, la demanda la contestará el 
Ministerio Fiscal; si por el contrario la solicitud la hubiere 
planteado el Ministerio Fiscal, al enfermo, sin perjuicio de 
que pueda contratar a su propio abogado, se le designará 
uno de oficio para que lo defienda.

Como medios de prueba pueden proponerse los que 
se consideren convenientes (informes médicos, sociales, 
neuropsicológicos, testigos, periciales, etc.). No obstante, 
la ley establece que, en cualquier caso, deberán practicarse 
siempre las siguientes:

• Exploración judicial
• Exploración por parte del médico forense
• Audiencia de los parientes más próximos

Finalmente, se dicta sentencia, en la que se acordará la 
modificación de la capacidad (total o parcialmente) o se 
desestimará la petición. Si en la demanda se hubiera solici-
tado, en la misma sentencia se puede nombrar a la persona 
o entidad que ejercerá la función tutelar que se determine. 
En el supuesto de no haberse solicitado el nombramiento 
de determinada persona para ejercer de tutor, se efectuará 
en un procedimiento posterior más breve y en el que no 
debe intervenir abogado ni procurador ninguno.

La sentencia que acuerda la modificación de la capaci-
dad se inscribe en el registro civil, en el registro del censo 
electoral (si se priva a la persona del ejercicio del derecho 
de sufragio) y, si es necesario, también en el registro de la 
propiedad.

La sentencia puede recurrirse y en este caso las pruebas 
preceptivas que se han practicado en primera instancia 
deben volver a ser practicadas por el tribunal que debe 
decidir el recurso.

En el supuesto de que cesaran los motivos que requirie-
ron promover la modificación de la capacidad, esta puede 
dejarse sin efecto y la persona recupera su capacidad de 
actuar y decidir.

El procedimiento de modificación de la capacidad se 
encuentra regulado en los artículos 199 y siguientes del 
Código Civil, y en los artículos 748 y siguientes de la 
Ley de Enjuiciamiento Civil. La Ley 1/2009, de 25 de 
marzo de 2009, de reforma de la ley de 8 de junio de 1957, 
sobre el registro civil, en materia de incapacitaciones, 
cargos tutelares y administradores de patrimonios prote-
gidos, ha modificado la denominación de procedimiento 
de declaración de incapacitación por la de «modificación de 
la capacidad de obrar».

En Cataluña, la Ley 9/1998, de 15 de julio, del 
Código de Familia regula aspectos relacionados con el 

procedimiento, aplicables a las personas con vecindad 
civil catalana.

MEDIDAS CAUTELARES

La Ley de Enjuiciamiento Civil prevé que ante situaciones 
de urgencia o riesgo para la persona o sus bienes, el juz-
gado pueda adoptar, de oficio o a petición del Ministerio 
Fiscal, aquellas medidas que se consideren convenientes 
(nombramiento de defensor judicial o administrador 
patrimonial, limitación de disponibilidad bancaria, ano-
tación de demanda en el registro de la propiedad, etc.). 
Las medidas cautelares permiten garantizar la protección 
necesaria mientras dura el procedimiento de modifica-
ción de la capacidad.

TUTELA Y OTRAS FIGURAS 
TUTELARES

La tutela constituye el verdadero mecanismo de protec-
ción —la modificación de la capacidad sería el medio—, 
ya que es a través del tutor como la persona obtiene el 
complemento de autogobierno que la enfermedad ha 
mermado o anulado.

Tutelar significa «cuidar, atender» y alcanza tanto el 
ámbito personal como el de administración de los bienes 
que la persona ostenta.

La tutela es una responsabilidad que está sometida a 
diversas medidas de control, como son la formalización 
de inventario inicial, la rendición anual de cuentas, la 
necesidad de obtener autorización previa para determi-
nados actos de trascendencia económica y la presentación 
del balance final de cuentas una vez finalizada la tutela.

Pueden ser tutores las personas físicas y las personas 
jurídicas sin ánimo de lucro y que entre sus objetivos o 
fines se contemple la protección de personas cuya capaci-
dad ha sido modificada.

Otras figuras tutelares son las siguientes:

• Curatela. Vendría a ser una tutela de alcance reducido, 
que suele asignarse en supuestos de modificación 
parcial de la capacidad. El curador debe asistir a la 
persona curatelada para la realización de aquellos 
actos que la sentencia determine. Se trata de una 
figura que acompaña, aconseja o asiste, pero que en 
ningún caso puede suplir la voluntad de la persona, 
ya que no ostenta su representación.

• Administración patrimonial. El administrador 
patrimonial suele nombrarse cuando el patrimonio 
de la persona es de tal envergadura que, para su 
adecuada atención, resulte conveniente diferenciar la 
atención personal de la administración de bienes.
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• Defensa judicial. El defensor judicial puede ser 
nombrado para hacer frente a situaciones de urgencia 
cuando el tutor todavía no ha sido nombrado o 
cuando se producen divergencias importantes entre 
tutor y tutelado.

GUARDA DE HECHO

Como su propio nombre indica, la guarda de hecho 
puede definirse como el reconocimiento legal a una situa-
ción fáctica, consistente en atender a una persona que no 
puede cuidarse por sí misma sin que haya recaído ningún 
tipo de nombramiento judicial. En realidad, todas aque-
llas personas que cuidan de alguien que no puede hacerlo 
por sí mismo son guardadores de hecho. Existe poca regu-
lación legal al respecto. Así, en el Código Civil se indica 
que si la autoridad judicial tiene conocimiento de la 
existencia de una guarda de hecho, puede requerir que se 
le informe de la situación en que se encuentra la persona 
y sus bienes. Asimismo, se prevé que los actos realizados 
por el guardador en interés de la persona que atiende no 
podrán ser impugnados, si redundan en su utilidad.

Artículo 303 del Código Civil
Sin perjuicio de lo dispuesto en los artículos 203 y 228, 
cuando la autoridad judicial tenga conocimiento de la 
existencia de un guardador de hecho podrá requerirle para 
que informe de la situación de la persona y los bienes del 
menor o del presunto incapaz y de su actuación en relación 
con los mismos, pudiendo establecer, asimismo, las 
medidas de control y vigilancia que considere oportunas.

Artículo 304 del Código Civil
Los actos realizados por el guardador de hecho en interés 
del menor o presunto incapaz no podrán ser impugnados 
si redundan en su utilidad.

La guarda de hecho se regula en el Código de Familia 
catalán en el artículo 253 y siguientes.

Actualmente se intenta fomentar este tipo de medi-
das de protección en todos aquellos supuestos en los 
que no existe una situación de riesgo para la persona. 
Se intenta que el procedimiento de modificación de la 
capacidad constituya un instrumento de protección al 
que recurrir en aquellos supuestos en los que sea estric-
tamente necesario. La regulación legal actual permite 
que cualquier persona, con incapacidad o dificultad de 
autogobierno, puede ver modificada su capacidad de obrar, 
pero es recomendable hacer un uso razonable de este  
instrumento, especialmente desde que España ratificó la 
Convención sobre los derechos de las personas con dis-
capacidad, en Nueva York el 13 de diciembre de 2006, 
la cual aboga por respetar al máximo la capacidad de 
decidir de las personas con discapacidad y propone 
disponer los medios necesarios para que puedan seguir 
ejerciendo sus derechos con la máxima autonomía y 
garantizando el respeto a su dignidad inherente. El 
hecho de modificar la capacidad de alguien, para tomar 
todo tipo de decisiones, puede conculcar su derecho a 
elegir en situaciones para las que todavía puede hacerlo. 
Es por ello que se propone fomentar las figuras de pro-
tección como la guarda de hecho para evitar la modi-
ficación total de la capacidad de obrar como solución 
fácil y única.
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INTRODUCCIÓN

El interés y la sensibilidad de la sociedad por conseguir 
niveles más elevados en la calidad de vida (CdV) de todos 
los ciudadanos son cada vez más evidentes y se extienden 
a todas las capas, sectores y ámbitos de la vida; parece que 
no es suficiente con disfrutar de nuevas oportunidades o 
poder contar con nuevos servicios, tanto en casa como en 
la comunidad, sino que lo que realmente preocupa es el 
grado de satisfacción que proporcionan, es decir, su con
tribución al bienestar personal. La experiencia cotidiana 
de cada uno de nosotros (en el trabajo, en el domicilio, 
en el ocio, en las relaciones sociales, etc.) está llena de 
referencias a la CdV como última meta que da sentido a 
buena parte de nuestras acciones. Este mismo interés se 
ha extendido también en las últimas décadas a las perso
nas con discapacidad y a sus familias; no puede olvidarse 
que la discapacidad está asociada a situaciones que suelen 
suponer serias limitaciones a la salud y a la participación 
social de estas personas y que, por tanto, pueden ver seria
mente amenazada su CdV.

Como nos recuerdan Schalock y Verdugo (2003), 
el concepto de CdV no es nuevo, dado que se asocia 
a determinados valores presentes desde siempre en la 
experiencia humana como la felicidad, la salud, el éxito 
y la satisfacción personal; sin embargo, últimamente se 
ha convertido en un centro de atención tanto de la inves
tigación como de las políticas sociales en el ámbito de la 
salud, de la educación, de la vivienda, de los llamados 
«servicios personales» y de las familias.

En la actualidad el concepto de CdV aplicado a las per
sonas con discapacidad, objetivo del presente capítulo, 
se está utilizando internacionalmente como un concepto 
sensibilizador y un referente para la planificación, la 

prestación y la evaluación de los servicios y apoyos que 
se prestan a estas personas a lo largo del ciclo vital. En su 
uso resulta implícita la creencia de que, aunque la percep
ción de bienestar es un fenómeno subjetivo, el constructo 
de CdV tiene un claro reflejo a escala individual, en los 
programas y en los servicios, así como en relación con las 
políticas y la cultura (Schalock et al., 2005). De hecho la 
discapacidad y los cambios asociados al daño cerebral y 
al envejecimiento son condiciones que afectan a la capa
cidad de las personas para decidir por sí mismas y para 
llevar una vida plena.

Es por esta razón que nos parece oportuno que en un 
manual sobre evaluación, rehabilitación e intervención 
neuropsicológica de personas afectadas por daño cerebral 
de diferente etiología se incluya una clara referencia a la 
CdV tanto de un sector importante de la población objeto 
de estudio, como es el caso de las personas con discapaci
dad, como de las personas que se ocupan de su cuidado. 
En efecto, a nuestro juicio es altamente recomendable que 
junto al análisis y la descripción de los trastornos neuro
lógicos y su rehabilitación, incluyendo los asociados al 
envejecimiento y las demencias, el lector pueda encon
trar una reflexión que, más allá de las propias personas 
con discapacidad, le pueda ayudar a comprender mejor 
a la persona que los sufre y a preguntarse por el sentido 
último de su intervención, que no es otro que contribuir 
a su bienestar personal, es decir, a su CdV.

A tal fin el capítulo se organiza del modo en que a 
continuación exponemos. En primer lugar, y tras esta 
breve introducción, se revisa la evolución que ha experi
mentado en las últimas décadas el concepto de CdV en 
el ámbito de la discapacidad y cómo ha afectado a las 
políticas y a las prácticas profesionales; en segundo lugar, 
nos centramos en los dos ámbitos de la discapacidad 
más directamente relacionados con el contenido central 
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del manual: por un lado, las secuelas cognitivas y, por 
otro, las secuelas físicas; nos preguntamos qué hemos de 
entender por CdV y cuáles son sus componentes esencia
les, cómo la podemos valorar y cómo la podemos promo
ver. En el siguiente apartado nos ocupamos del impacto 
de las secuelas del daño cerebral en la dinámica familiar, 
y en las relaciones de pareja y sexuales. Asimismo, se des
criben algunos casos clínicos con objeto de ayudar al lec
tor a relacionar los distintos contenidos desarrollados a lo 
largo del capítulo con la práctica profesional.

CALIDAD DE VIDA Y DISCAPACIDAD: 
HISTORIA RECIENTE

En un conocido trabajo, Schalock (2000) sintetiza los 
aspectos más relevantes que a su juicio han caracterizado 
la evolución de la conceptualización y de las prácticas 
profesionales en relación con la CdV de las personas con 
discapacidad en las tres últimas décadas. De entrada, y a 
modo de resumen, pone de relieve la importancia y tras
cendencia que el concepto ha tenido para esta población:

• El concepto de CdV responde a una construcción 
social y está teniendo un impacto decisivo en el 
desarrollo de programas y servicios para estas 
personas en los ámbitos de la educación, de la salud y 
del bienestar.

• El concepto de CdV se está utilizando como criterio 
para evaluar la eficacia de los servicios para las 
personas con discapacidad.

• El compromiso a favor de la calidad se percibe 
claramente en los programas actuales y a tres niveles 
distintos: 1) las propias personas que desean una 
vida de calidad; 2) los profesionales que buscan 
mejorar su práctica profesional para responder a las 
necesidades y deseos de las personas que atienden, 
y 3) los evaluadores que persiguen resultados en 
términos de calidad.

Años ochenta
Según Schalock (2000), fue en los años ochenta cuando 
el concepto de CdV se extendió al ámbito de la dis
capacidad, lo cual se explica por una serie de razones. En 
primer lugar, este concepto reflejaba bien el cambio de 
visión que estaba experimentando la sociedad por aquel 
entonces respecto a las personas con discapacidad; en 
efecto, la progresiva universalización de los principios 
de normalización y desinstitucionalización, adoptados 
en los países industrializados unos años antes, ponía el 
acento en una visión positiva de estas personas y de sus 
posibilidades basadas en sus fortalezas, en las oportuni
dades de los entornos naturales de vida, en la defensa de 
un trato equitativo y en los apoyos individuales. En con

secuencia, poco a poco se fue generalizando la creencia 
de que si las personas con discapacidad encontraban en 
el entorno los apoyos necesarios, su CdV se vería notable
mente mejorada.

En segundo lugar, el concepto de CdV resultó atractivo 
para el colectivo en la medida en que fue reconocido 
como un principio universal que proporcionaba un obje
tivo común para las personas y los servicios; tuvo, pues, 
un efecto «sensibilizador» que promovía cambios en las 
instituciones y en las prácticas profesionales orientados a 
lo que empezó a ser un deseo común: mejorar las condi
ciones de vida de las personas con discapacidad.

Progresivamente, pues, se fue revelando como una 
nueva manera de pensar en las personas con discapacidad 
que ponía el acento en la planificación centrada en la per
sona y en los apoyos necesarios para conseguir resultados 
valiosos. Supuso, por tanto, que los profesionales y los 
responsables de los servicios, así como la propia adminis
tración empezaran a tomar en consideración no sólo lo 
que ellos ya venían percibiendo como necesidades de las 
personas con discapacidad sino, sobre todo, sus deseos y 
sus sueños.

Años noventa
El interés de los investigadores y los profesionales en 
torno a la CdV a lo largo de los años ochenta se refleja 
en la literatura médica, ya que en ella encontramos más 
de 100 definiciones (Schalock, 2000). Era necesario, por 
tanto, clarificar qué debería entenderse por CdV para las 
personas con discapacidad y, en todo caso, cómo podría 
medirse para estar en mejores condiciones para promo
verla. Así pues, los años noventa se caracterizaron por los 
esfuerzos de los investigadores y los profesionales para 
responder a las preguntas sobre su conceptualización y 
medida.

Aunque en el próximo apartado profundizaremos 
sobre ambas cuestiones, basta ahora señalar que los pri
meros esfuerzos por responder a tales preguntas pusieron 
de relieve los siguientes aspectos ampliamente comparti
dos tanto por la comunidad científica como por los pro
fesionales del sector: 1) la naturaleza multidimensional 
del concepto de CdV, que no puede ser reducido a «algo» 
que la persona puede o no poseer; 2) la satisfacción de la 
persona se reveló como la medida más usada en la eva
luación de la CdV percibida por los individuos, a pesar 
de las reservas de algunos autores (Hatton, 1998); 3) la 
convicción de que el concepto de CdV tiene una natura
leza subjetiva, por lo que sus distintas dimensiones son, 
de hecho, valoradas por las personas de manera diferente 
y que, además, tienen un peso relativo cambiante según 
sea el momento del ciclo vital; 4) la importancia de adop
tar un pluralismo metodológico en la investigación que 
combinara los enfoques más cuantitativos y los cualitati
vos, y 5) la necesidad de orientar la evaluación de la CdV 
a los resultados centrados en la persona, lo que supone 
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contemplar medidas basadas en indicadores subjetivos 
(valoración personal) y objetivos (observación y cues
tionarios).

Primeros años del siglo xxi

Los avances experimentados en estos primeros años del 
siglo xxi en la conceptualización, medida y aplicación 
del concepto de CdV en el ámbito de la discapacidad 
están recogidos en el último trabajo de Schalock, Gard
ner y Bradley (2007). En su análisis, estos autores dis
tinguen entre aquellos avances que tienen su origen en 
los servicios y apoyos y son consecuencia del trabajo 
de los profesionales y de los investigadores, y aquellos 
otros que se producen en la sociedad. Los primeros pue
den sintetizarse en: 1) un mayor compromiso a favor 
de promover la autodeterminación y la provisión de 
apoyos centrados en la persona; 2) énfasis en la calidad 
de los resultados que deben esperarse de los programas 
y de los servicios, sin olvidar también la calidad de los 
procesos; 3) tomar en consideración y priorizar los cam
bios en las experiencias y expectativas de las personas 
con discapacidad, sus familias y cuidadores; 4) evitar 
la adopción de estándares de calidad prescriptivos para 
todas las personas; 5) énfasis en la mejora continua de 
la calidad, y 6) incorporar a las personas con discapa
cidad en el diseño, la prestación y la evaluación de los 
servicios y apoyos.

En cuanto a los avances ocurridos en la sociedad, estos 
pueden resumirse en: 1) una transformación más acen
tuada de la visión de las posibilidades que puede encerrar 
la vida de las personas con discapacidad, incluyendo un 
énfasis particular en la autodeterminación, la inclusión 
en la comunidad, la equidad y las capacidades de todas 
las personas; 2) una concepción ecológica de la discapa
cidad que pone de relieve que el desarrollo de la persona 
guarda una estrecha relación con las posibilidades (opor
tunidades y apoyos) que le ofrece el entorno; 3) el desa
rrollo de distintas opciones de apoyos y servicios basados 
en la comunidad para las personas con discapacidad y 
que, por tanto, incluye la posibilidad de que estas puedan 
escoger, e incluso «comprar», determinados programas y 
servicios; 4) el uso del concepto de CdV como base para 
diseñar y evaluar buenas prácticas, y 5) el uso progresivo 
de la información acerca de los resultados obtenidos a 
partir de la evaluación de la CdV con objeto de incremen
tar la transparencia de los distintos servicios y sistemas de 
apoyo, así como para guiar los procesos de cambio en las 
instituciones.

El concepto de CdV se ha revelado, pues, en estas últi
mas décadas como un agente de cambio en el ámbito de 
la discapacidad y ha ejercido una influencia evidente en 
las prácticas profesionales, en las estrategias de dirección 
y en el diseño de las organizaciones, así como en las prio
ridades de la formación y la investigación en el campo de 
la discapacidad.

¿QUÉ ENTENDEMOS POR CALIDAD 
DE VIDA? COMPONENTES ESENCIALES 
DE UNA VIDA DE CALIDAD

Como hemos visto, la CdV es una de las cuestiones que 
más ha centrado la atención de los investigadores, los 
profesionales y las propias personas con discapacidad en 
los últimos años; basta sólo con revisar las publicaciones 
de las revistas especializadas, las declaraciones de las 
asociaciones de las personas afectadas y de sus familias, 
o bien las políticas de las organizaciones internacionales 
y de los gobiernos para darnos cuenta de ello. Probable
mente el ejemplo más claro de este interés se encuentra 
en la iniciativa de la International Society for the Scien
tific Study of Intellectual Disability (IASSID) de crear un 
grupo de trabajo, entre los investigadores que más habían 
estudiado este tema en todo el mundo, con objeto de 
llegar a un acuerdo sobre lo que debe entenderse por 
CdV, cómo medirla y cómo promoverla; esta propuesta 
de consenso vio la luz en el año 2002 (Schalock et al., 
2002). No obstante, y a pesar de la enorme trascendencia 
del consenso, conviene dejar constancia de la reserva que 
algunos autores muestran sobre todo en relación con la 
medida y aplicación del concepto (Hatton, 1998; Hensel, 
2001).

Parece, pues, que a partir de dicho informe existe 
acuerdo entre los autores para entender la CdV en rela
ción con estos tres grandes parámetros:

• Un concepto sensibilizador que nos sirve de 
referencia y orientación desde la perspectiva del 
individuo respecto a los ejes centrales que posibilitan 
una vida de calidad. Nos permite comprender y 
desarrollar buenas prácticas.

• Un constructo social que nos sirve de principio 
esencial para la mejora del bienestar del individuo y 
para contribuir al cambio de la sociedad.

• Un concepto unificador que nos proporciona un 
lenguaje común y un marco sistemático para aplicar 
políticas y prácticas orientadas a la CdV.

Por tanto, la CdV se contempla como un desafío para 
diseñar la política social en el campo de las personas 
con discapacidad funcional y cognitiva; es decir, tanto 
para el diseño de las condiciones de vida y de los progra
mas de apoyo como para la evaluación de los servicios.

Con todo, debe reconocerse que definir y conceptuali
zar la CdV resulta ser un proceso complejo que presenta 
dificultades de orden filosófico y técnico. Intentar defi
nir lo que cada uno de nosotros entiende por CdV nos 
enfrenta a nuestra propia visión del mundo, al sentido de 
la vida, a nuestro proyecto personal, a nuestros valores; 
por tanto, dependiendo del posicionamiento de cada 
uno saldrían concepciones bien distintas, aunque proba
blemente con algunos puntos en común. Existen también 
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problemas técnicos en el momento de operativizar el 
concepto de forma que se puedan compartir sus dimen
siones centrales, que se pueda evaluar y que sea posible 
concretar propuestas orientadas a su mejora.

En general, la CdV se asocia a sentimientos de bienes
tar, de participación social y también a la existencia de 
oportunidades para la realización personal tanto desde la 
perspectiva más profesional como de la personal (p. ej., 
emocional). Así pues, es un concepto que integra dos pers-
pectivas aparentemente de signo contrario; por un lado, la 
más subjetiva, formada por las percepciones y los valores 
individuales, y, por otro, la perspectiva objetiva a partir de 
las condiciones reales de vida. A pesar de que el concepto 
de CdV remita a la esfera de los valores individuales, la ver
dad es que no puede disociarse del grado de satisfacción 
que las personas tienen respecto a un conjunto de varia
bles relacionadas con el grado en que determinadas nece
sidades están o no cubiertas y con las condiciones en que 
se desarrolla su vida. Además, debe tenerse presente que 
el significado y la aplicación del concepto de CdV varía 
en función de las edades, de los contextos y, en definitiva, 

de los objetivos que se persigan. En síntesis, se nos antoja 
difícil hablar de una vida de calidad en situaciones de res
tricción de oportunidades, con barreras a la participación 
social o de exclusión que padecen muchas personas con 
discapacidad intelectual o cognitiva en nuestro país.

Dimensiones e indicadores
Entre los autores existe un acuerdo sobre la importancia 
de identificar unas dimensiones y unos indicadores cen
trales de una vida de calidad, así como unos principios 
que permitan concretar cómo debemos representarnos 
una vida de calidad; de acuerdo con Schalock y Verdugo 
(2003), por dimensiones se entiende «un conjunto de 
factores que componen el bienestar personal»; y por indi-
cadores, «las percepciones, conductas o condiciones espe
cíficas de las dimensiones de calidad de vida que reflejan 
el bienestar de la persona». En la tabla 301 se muestran 
las dimensiones centrales de CdV, junto con los indica
dores más comúnmente usados en la actualidad; debe 
precisarse que estas dimensiones fueron las que acorda

Aspectos asistenciales, éticos y legalesParte | 5 |

Tabla 30-1 Dimensiones centrales de calidad de vida e indicadores más utilizados

Dimensiones Indicadores

Bienestar emocional Estar contento (satisfacción, humor, disfrute)
Autoconcepto (identidad, autoestima)
Ausencia de estrés (entorno predecible y control)

Relaciones interpersonales Interacciones (redes sociales, contactos sociales)
Relaciones (familia, amigos, guales)
Apoyos (emocional, físico, económico)

Bienestar material Situación económica (ingresos, beneficios)
Empleo (situación laboral, entorno de trabajo)
Vivienda (tipo de residencia, propiedad)

Desarrollo personal Educación (logros, nivel educativo)
Competencia personal (cognitiva, social, práctica)
Desempeño (éxito, logro, productividad)

Bienestar físico Salud (funcionamiento, síntomas, forma física)
Actividades de la vida diaria (autocuidado, movilidad)
Atención sanitaria
Ocio (actividades de recreo, aficiones)

Autodeterminación Autonomía y control personal (independencia)
Metas y valores personales (deseos, expectativas)
Elecciones (oportunidades, opciones, preferencias)

Inclusión social Integración y participación en la comunidad
Roles en la comunidad (colaborador, voluntario)
Apoyos sociales (redes de apoyo y servicios)

Derechos Humanos (respeto, dignidad, igualdad)
Legales (ciudadanía, acceso, justicia)

Adaptada de Schalock et al., 2005.
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ron los distintos autores en el citado trabajo de consenso 
(Schalock et al., 2002).

Ciertamente, con el objetivo de evitar el riesgo de pen
sar que este es un discurso ideal y alejado de la realidad, 
conviene hacer el esfuerzo de proyectar todas y cada una 
de las dimensiones y los indicadores en las prácticas dia
rias, y ver el impacto que pueden suponer en las vidas 
de las personas con una discapacidad a consecuencia del 
daño cerebral y, en su caso, en la de sus familias y cui
dadores, asumiendo la gran variabilidad que existe entre 
los individuos y el hecho que las necesidades se formulan 
de forma distinta según sea la edad y las características de 
la persona, aunque siempre resguardando una perspec
tiva holística, en el sentido de que todas las dimensiones 
guardan una estrecha relación entre sí (v. casos clínicos).

Principios fundamentales  
de la calidad de vida
En el informe internacionalmente consensuado al que 
nos hemos referido anteriormente, Schalock et al. (2002) 
y Shalock y Verdugo (2003) identifican un conjunto de 
principios que otorgan un significado adicional al con
cepto de CdV, que nos permiten comprender mejor su 
alcance y que ponen el énfasis en la planificación cen
trada en la persona, en el modelo de apoyos, en las téc
nicas de mejora de la calidad y en los resultados. Estos 
principios son:

• La CdV de las personas con discapacidad se compone de 
los mismos factores que son importantes para las personas 
sin discapacidad.

• Se experimenta CdV cuando la persona es capaz de satisfacer 
sus deseos y necesidades y cuando se tiene la oportunidad 
de promover el desarrollo en los principales ámbitos de vida. 
Este principio recoge un par de ideas centrales: por un 
lado, reivindica claramente la necesidad de promover 
al máximo el nivel de desarrollo de la persona, lo cual 
atribuye un papel prioritario a la educación; y, por 
otro, relaciona claramente el bienestar propio con 
la capacidad real de poder satisfacer los deseos y las 
necesidades, lo cual exige una actitud real de escucha y 
valoración de la persona.

• Se reconocen componentes objetivos y subjetivos, pero la 
percepción del individuo es fundamental. Se reconoce 
que lo realmente definitivo es la percepción que la 
persona tiene de su vida.

• Se basa en las elecciones y el control individual. Se 
deja meridianamente claro que los indicadores 
críticos de la CdV de una persona son precisamente 
la capacidad de elección, la capacidad de 
autodeterminación, la capacidad de autorregulación. 
Sin duda la simple aplicación de este principio nos 
ofrece ya una guía para conocer hasta qué punto un 
determinado centro contribuye a una vida de calidad 
de las personas que acoge.

• Es un constructo multidimensional influido por factores 
personales y ambientales. De nuevo, el principio 
recuerda la complejidad del concepto, que integra 
diversas dimensiones y responde también a una 
construcción social.

¿CÓMO PODEMOS MEDIR 
LA CALIDAD DE VIDA?

La pregunta acerca de la medida de la CdV entraña, de 
hecho, diversas cuestiones sobre el sentido mismo de la 
medida, de su complejidad y de sus posibilidades. Como 
nos recuerdan Schalock et al. (2002) y Shalock y Verdugo 
(2003), la CdV es importante para todas las personas, 
con o sin discapacidad, y es necesario medirla para com
prender el grado en que una persona goza de una vida de 
calidad. Así pues, si se desea mejorar la satisfacción de las 
personas con discapacidad funcional y cognitiva en rela 
ción con las condiciones y oportunidades de su vida dia
ria, sería necesario poderla medir; se parte de la base de 
que todas las personas comparten experiencias diversas 
y que todas ellas tienen derecho a una vida plena y satis
factoria dentro de la sociedad.

En consecuencia, es necesario identificar qué áreas o 
ámbitos de la vida de las personas con discapacidad nece
sitan mejorar de forma que les proporcionen una mayor 
satisfacción o simplemente evitar aquellas condiciones 
que les puedan perjudicar; evidentemente caben diversas 
alternativas según las edades y las necesidades de las per
sonas y los contextos de vida; por ejemplo, en el caso de 
personas gravemente afectadas, dichas condiciones refle
jarían aspectos relacionados con el confort y la higiene 
personal, mientras que en otros individuos dichas condi
ciones seguramente deberían concretarse en términos de 
elecciones y de participación social.

De acuerdo con el concepto de CdV expuesto, su 
medida habrá de reflejar una particular combinación de 
los dos significados de calidad: aquello que es percibido 
de manera similar por todas las personas (medida obje-
tiva) y aquello que es valorado de forma singular por el 
individuo (medida subjetiva). Por tanto, parece necesario 
dotarse de instrumentos que permitan obtener informa
ción relevante de ambas perspectivas.

Conviene ahora hacer referencia a un problema fre
cuente en la investigación sobre CdV en personas con dis
capacidad intelectual y cognitiva. Algunos autores alertan 
sobre el hecho de que en determinados casos la percep
ción subjetiva de bienestar puede no estar relacionada con 
los estándares objetivos de una vida de calidad; es decir, 
si a determinadas personas con discapacidad intelectual 
o cognitiva se les pregunta acerca de su CdV, sus respues
tas pueden mostrar un alto nivel de satisfacción que no 
se correspondería con los indicadores de CdV interna
cionalmente aceptados. Edgerton (1996) y Parmenter y 
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Donelly (1997) señalan que al menos en algunas personas 
se da una baja correlación entre indicadores objetivos y 
subjetivos de CdV. Lógicamente, este tema plantea proble
mas metodológicos relativos a la participación o no de las 
personas con discapacidad intelectual y cognitiva, además 
de los que se derivarían tanto de la dificultad de entrevis
tar a individuos con limitaciones comunicativas (Hatton, 
1998) como de los diferentes significados que estas perso
nas dan a la CdV. Sin embargo, otros autores opinan que 
es del todo impensable llevar a cabo una investigación de 
esta naturaleza sin contar con los propios interesados. De 
todas maneras, en el trabajo de consenso citado, los auto
res están de acuerdo en que determinadas dimensiones 
deben contemplarse, y en que es preciso combinar la des
cripción objetiva de las condiciones de vida y la evaluación 
subjetiva de la satisfacción que tales condiciones les produ
cen. En este sentido, Schalock et al. (2002) proponen un 
conjunto de principios que conviene tener presente en el 
momento de medir la CdV de las personas con discapaci
dad intelectual y cognitiva, y que son los siguientes:

• La CdV mide el grado en que las personas tienen 
experiencias de vida significativas y que son valoradas 
por ellas. A tal efecto se utilizan categorías claras 
reflejadas en escalas que se pueden expresar en un 
continuo «mejorpeor».

• Medir la CdV permite que las personas progresen 
hacia una vida con sentido, que les produce 
satisfacción y que valoran. La medida se basa en 
aspectos como:
■	 En qué grado sus necesidades básicas están 

satisfechas, así como su bienestar emocional y 
material.

■	 Las oportunidades para elegir.
■	 El grado en que los contextos producen desarrollo.
■	 Los resultados se utilizan como línea base y como 

evaluación de la intervención.
• La CdV mide el grado en que las diferentes 

dimensiones contribuyen a una vida plena.
• La medida de la CdV se lleva a cabo en los diferentes 

contextos que son importantes para la persona: 
donde vive, trabaja, se divierte…

• La CdV se basa en las experiencias más comunes a 
todas las personas y en aquellas más personales, únicas.

En cuanto a los instrumentos de medida de la CdV, tanto 
desde el punto de vista de la investigación como de la 
práctica profesional, parece aconsejable presentar de forma 
separada los relativos a la discapacidad y al daño cerebral.

ASPECTOS GENERALES

Creemos necesario referirnos al modelo de medición de 
CdV que adoptan Keith y Schalock (2000) y Schalock y 
Verdugo (2003), que supone una aproximación ecológica 

a la evaluación y que conlleva incluir diferentes dimen
siones e indicadores de CdV que reflejen los múltiples 
sistemas en que se desarrollan las personas (Bronfenbren
ner, 1986) (tabla e301).

Este modelo integra los conceptos clave expuestos 
anteriormente e incorpora tanto aspectos objetivos y 
subjetivos inherentes al concepto de CdV: 1) las ocho 
dimensiones centrales de CdV; 2) los diferentes sistemas 
en los que viven y desarrollan las personas (el microsis
tema o contexto social más próximo, como la familia, el 
hogar o el lugar de trabajo; el mesosistema, que incluye 
las relaciones entre los microsistemas, la comunidad, los 
programas y los servicios; y el macrosistema, que remite a 
las políticas, la cultura y la economía que rigen la socie
dad), y 3) las diversas estrategias de medición relaciona
das con la valoración personal, la evaluación funcional y 
los indicadores sociales.

Los aspectos más objetivos se miden preferentemente a 
partir de los indicadores sociales que tienen un carácter 
más universal y resultan más fácilmente observables. La 
perspectiva más individual se suele capturar identificando 
aquellos aspectos que las personas consideran como 
valiosos y que se asocian a las percepciones individuales 
de satisfacción en los entornos próximos de vida o bien 
a través de los indicadores que nos informan de la par
ticipación en la comunidad, de los logros y de los roles 
desempeñados. Como ya se ha señalado, la investigación 
se muestra unánime en la necesidad de utilizar tanto ins
trumentos cuantitativos como cualitativos en la compren
sión de una vida de calidad.

ASPECTOS ESPECÍFICOS

Tal como se ha apuntado, la literatura médica existente 
sobre la evaluación de la CdV en personas con daño 
cerebral a menudo hace referencia a dos hechos princi
pales: por una parte, a la no correlación entre la discapa
cidad funcional y el bienestar percibido (Bezner, 2001) 
y, por otra, a la dificultad de evaluar de forma fiable los 
componentes subjetivos de la CdV, debido a las percep
ciones distorsionadas de dichos pacientes a causa de una 
posible anosognosia u otros déficits cognitivos (Berger, 
1999). En relación con los cambios de personalidad, la 
posible presencia de apatía —de forma equiparable a 
los síndromes negativos de las esquizofrenias— puede 
conducir a una indiferencia emocional y a la pérdida 
de iniciativa. Se reduce la capacidad de gozo y de sufri
miento, la valoración subjetiva se aplana, no discrimina 
y, por tanto, esta es muy poco informativa (Quemada, 
2006). Ello y la ausencia de escalas específicas para dicha 
población dificultan la evaluación, ya sea con propósito 
de intervenir preventivamente, de diseñar programas de 
rehabilitación o de evaluar la eficacia de los mismos en 
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la CdV de las personas afectadas y de sus familiares, que, 
en definitiva, es una de las finalidades que debe perse
guir toda intervención.

Estas dificultades han contribuido a la aplicación de 
perspectivas reduccionistas en la evaluación de los resul
tados de los tratamientos de rehabilitación, al limitarse 
a menudo a medir los cambios observables y más o 
menos objetivables a través de una sola escala estanda
rizada. Este ha sido estado funcional a través de escalas 
como la Functional Independence Measurement (FIM; 
(Dodds et al., 1993), la Glasgow Outcome Scale (GOS;  
Jennett, Snoek, Bond y Brooks, 1981) o la Disability 
Rating Scale (DRS; Rappaport et al., 1982) cuando se 
han querido utilizar como medida global de eficacia.

Más allá de las escalas de funcionalidad que reflejan 
el grado de discapacidad funcional, se han desarrollado 
otras que miden la funcionalidad social, esto es, el funcio
namiento en el propio contexto social y que reflejan lo 
que hasta ahora se ha venido conceptualizando como 
hándicap o minusvalía y que actualmente la Organiza
ción Mundial de la Salud (OMS), según la taxonomía 
de la Clasificación Internacional de Funcionamiento, de 
la Discapacidad y de la Salud (OMS, 2001), conceptua
liza como «restricciones en la participación». Estas escalas, 
como la Community Integration Questionary (CIQ; 
Dijkers, 2000) o la Craig Handicap and Reporting Techni
que (CHART; Whiteneck et al., 1992), aun teniendo 
menos sesgo que las medidas subjetivas, reflejan también 
las normas y la deseabilidad social asumiendo que ciertos 
patrones o niveles de actividad son mejores o más saluda
bles para las personas que otros. Por otra parte, no pode
mos olvidar que incluso las actividades más básicas para 
funcionar en la vida diaria pueden tener distinta impor
tancia para distintas personas y, por tanto, contribuir de 
forma diferente a su CdV.

Otra perspectiva que a especialmente el caso de las 
medidas del menudo se ha utilizado para referirse a la 
CdV de las personas con discapacidad física, especial
mente en los casos de discapacidad adquirida en la edad 
adulta, es la evaluación del impacto que un determi
nado síntoma o déficit funcional tiene o ha tenido sobre 
la CdV de un individuo o una población determinada, 
desarrollándose así escalas específicas de CdV relacionadas 
con la salud o con una determinada condición de enfer
medad, como son la Sickness Impact Profile (SIP) (Berg
ner, Bobbitt, Pollard, Martin y Gilson, 1976), la Stroke 
Impact Scale (SIS; Duncan et al., 1999), la Evaluation 
of Traumatic Brain Injury de la European Brain Injury 
Society (Truelle, 1992), entre otras.

Es indudable la utilidad de dichas escalas, así como 
de las medidas de las distintas funciones cognitivas 
(atención, memoria, funciones ejecutivas, lenguaje, 
etc.), ya que estos instrumentos son especialmente 
sensibles para el propósito de evaluar los cambios 
experimentados tras una intervención. Sin embargo, 

estas medidas no permiten fácilmente dar cuenta de 
las diferencias de la CdV entre la población de per
sonas con discapacidad y la población general, así  
como tampoco diseñar servicios de apoyo para com
pensarlas.

Así pues, no es lo mismo utilizar algunos instrumen
tos de medida para evaluar la CdV de una determinada 
población con el fin de diseñar programas o políticas de 
intervención de amplio alcance, que evaluar la CdV perci
bida por un individuo o un grupo reducido con el propó
sito de proponer mejoras puntuales y valorar su eficacia. 
Probablemente la evaluación deberá enfocarse de forma 
diferente según su objetivo y el tipo de población a la que 
se dirige. Cuanto más generalista sea una escala, menos 
sensible será a los cambios, por lo que si queremos 
aumentar su sensibilidad, deberemos restringir el tipo de 
población diana.

Otra variable a tener en cuenta, en el caso de dis
capacidades adquiridas, es el tiempo transcurrido 
desde el inicio del déficit. Mientras que el estado fun
cional y la movilidad pueden ser muy relevantes en 
la evaluación inicial de la CdV de una determinada 
condición, con el tiempo su impacto se ve modulado 
por otros factores. Sin negar, por tanto, la importan
cia de los aspectos funcionales y relacionados con la 
salud, es cierto que muchos de los indicadores con
siderados importantes en una vida de calidad son de 
naturaleza no médica. Así, en el caso de personas con 
discapacidad física se han identificado, según su pro
pia perspectiva, algunos dominios clave como son las 
actitudes hacia la vida, las oportunidades de trabajar, 
el nivel de recursos, la satisfacción con el ocio, la inte
gración social, el apoyo social y el control percibido. 
Un aspecto a tener en cuenta es la influencia de las  
actitudes sociales negativas y la estigmatización de 
las personas con discapacidad sobre las oportunidades 
de participación social, así como sobre el autoconcepto 
y otras variables psicológicas que pueden mediar en la 
valoración subjetiva de la CdV.

Teniendo en cuenta lo expuesto anteriormente, y si 
queremos referirnos a la CdV desde una perspectiva 
holística del individuo en interacción dinámica con su 
medio, es útil partir del modelo multidimensional pro
puesto por Schalock y de los indicadores considerados 
relevantes por las propias personas afectadas y por sus 
familias. En este sentido, el contexto social y cultural 
tiene una importancia crucial para dar validez ecológica 
a la valoración de la CdV.

Desde esta perspectiva, se acaba de publicar (Verdugo, 
2008) una escala objetiva de la CdV, la escala GENCAT, 
pensada para aplicar el mencionado modelo multidimen
sional a la evaluación de los servicios sociales de Cataluña 
y que posibilita una mejora continuada de los mismos, 
personalizándolos y adecuándolos a las necesidades cam
biantes de los usuarios.



490

¿CÓMO PODEMOS PROMOVER  
LA CALIDAD DE VIDA?

El sentido último de la reflexión y del trabajo sobre la 
CdV no es otro que promover cambios a escala social e 
individual para mejorar el bienestar de las personas con 
discapacidad intelectual y cognitiva y, en consecuencia, 
reducir el riesgo de exclusión social que a menudo las 
acompaña. De hecho, el concepto de CdV conlleva una 
manera diferente de pensar en este sector de población y 
en sus posibilidades si se administran de forma adecuada 
las oportunidades y los apoyos necesarios. En este sen
tido, Schalock et al. (2002) y Schalock y Verdugo (2003) 
afirman que la aplicación del concepto de CdV se basa en 
distintos principios o contenidos centrales recogidos en 
la literatura médica internacional:

• El objetivo fundamental ha de ser mejorar el 
bienestar del individuo.

• Debe tenerse en cuenta las particularidades de cada 
individuo, así como la herencia cultural propia. 
De hecho «una buena CdV» puede significar cosas 
diferentes para personas distintas.

• La mejora de la CdV exige colaborar para el cambio 
en relación con los tres sistemas: individuo, 
comunidad y nación. En particular, deben tenerse 
presentes los entornos que son importantes para las 
personas: donde viven, trabajan y se divierten.

• Toda iniciativa de mejora debe incrementar el grado 
de control personal y de oportunidades individuales 
ejercidas por el individuo en sus actividades diarias y 
debe ser sensible a sus valores.

• La CdV implica un enfoque de ciclo vital y al mismo 
tiempo holístico.

• El objetivo final de toda iniciativa de mejora de 
la CdV debe ser promover el autoconcepto del 
individuo y proporcionar entornos capacitadores.

• La mejora de la CdV exige, asimismo, continuar 
investigando con objeto de reunir evidencias relativas 
a lo que en realidad significa una vida de calidad para 
estas personas y que permitan anticipar escenarios de 
actuación.

De nuevo el enfoque ecológico ofrece también un marco 
adecuado para la aplicación del concepto de CdV, es decir, 
para establecer los objetivos de mejora para una persona 
o para un grupo determinado (tabla e302).

Como se muestra en la tabla e302, las ocho dimen
siones se combinan con los tres niveles de mejora de la 
CdV de acuerdo con los tres sistemas propios del desarro
llo (microsistema, mesosistema y macrosistema): en cada 
una de las rejillas pueden identificarse los objetivos de 
mejora que se proponen llevar a cabo y, posteriormente, 
evaluar para cada persona a partir de la situación indivi
dual y los principios que acabamos de señalar.

CALIDAD DE VIDA, DEPENDENCIA 
Y RELACIONES

La discapacidad cognitiva y conductual asociada al daño 
cerebral suele ser uno de los mayores motivos de preo
cupación por su gran incidencia en la CdV tanto de la 
persona afectada como de las de su entorno próximo; 
muchas veces las secuelas físicas, especialmente las rela
cionadas con la función motora, pueden condicionar en 
gran medida la vida cotidiana de las personas con daño 
cerebral y ocasionar distintos grados de dificultad, que 
pueden ir desde una dependencia total de otra persona 
para las actividades de la vida diaria hasta algunas difi
cultades leves en apariencia que, unidas a la discapacidad 
cognitiva mencionada, pueden causar un importante 
malestar y un notable impacto en la CdV de la persona 
que las sufre y también en la de su entorno familiar.

Tal como se ha expuesto antes, existen diferentes 
dimensiones que explican el constructo de CdV. Si con
sideramos los principales indicadores que reflejan dichas 
dimensiones (v. tabla 301), nos damos cuenta de que 
muchos de ellos están relacionados con la capacidad 
funcional, ya sea directamente (forma física, movilidad, 
locomoción, transferencias, actividades de la vida diaria, 
etc.) o indirectamente (situación laboral, competencia 
personal, actividades de ocio, participación en la comuni
dad, oportunidades, etc.). Así pues, el hecho de tener una 
mayor capacidad funcional y, por tanto, una mayor auto
nomía tiene un peso importante en los aspectos objetivos 
de la CdV y en la percepción subjetiva de la misma. Hay 
que tener en cuenta que la población con daño cerebral 
es muy heterogénea, por lo que puede presentar desde un 
estado vegetativo persistente hasta una total autonomía 
funcional para desarrollar las actividades de la vida dia
ria, acompañada de un déficit cognitivo leve. Por tanto, 
las consecuencias de la discapacidad física sobre la CdV 
de la persona con daño cerebral son a veces difíciles de 
valorar, y más teniendo en cuenta su interacción con los 
factores emocionales y psicosociales, y los cambios de 
personalidad propios del trastorno.

CALIDAD DE VIDA  
Y SISTEMA FAMILIAR

El modelo sistémico nos propone estudiar al individuo 
como parte de un sistema complejo en interacción que 
conforma una red relacional, de tal manera que cualquier 
cambio en uno de los elementos del sistema puede afec
tar no sólo a los otros individuos sino también a las inte
racciones entre ellos y a la propia estructura relacional. 
Desde esta perspectiva, los cambios que conlleva el daño 
cerebral en un individuo afectan a su sistema primario 
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de pertenencia, que en nuestra civilización es la familia 
nuclear. Así, la CdV de la familia de la persona afectada 
por daño cerebral puede verse influida en diversa medida 
no sólo por los cambios directamente relacionados con el 
déficit sino también por el necesario cambio de roles de 
los diferentes miembros de la familia para adaptarse a las 
nuevas necesidades de la persona afectada. El hecho de 
que en la mayoría de los casos existan unos déficits per
manentes o de larga evolución hace que las condiciones 
de estrés, de no resolverse satisfactoriamente, se prolon
guen en el tiempo y sean fuente de un importante males
tar que, en lugar de remitir, se cronifica o empeora con 
los años (Brooks et al., 1986). En un estudio realizado 
en Barcelona a través de una encuesta a 65 familiares de 
adultos con daño cerebral (Junqué, 1997), estos valora
ban como de mayor impacto en las relaciones familiares 
los cambios de conducta y de personalidad que otro tipo 
de déficit, incluyendo los físicos. Por otra parte, se hace 
referencia a la disminución de la CdV percibida por estos 
familiares en relación con el funcionamiento emocional, 
los roles sociales, las actividades de la vida diaria y las 
actividades recreativas. Estos hallazgos son coherentes 
con otros estudios de diversos autores, así como con las 
teorías que fundamentan el trabajo de duelo y el afron
tamiento de las pérdidas a nivel familiar (Boss, 2001; 
Rolland, 2000).

Hay que tener en cuenta, pues, que muchas veces el 
estrés del cuidador principal, especialmente si este es con
tinuado, puede interferir en las tareas de cuidado, y en la 
comprensión y en el seguimiento de las pautas recomen
dadas por el profesional de la salud. En la misma medida 
que el estrés y la tensión se comparten dentro del grupo 
familiar, cualquier medida encaminada a mejorar el bie
nestar de uno de los miembros puede beneficiar al resto 
del sistema.

RELACIONES DE PAREJA

Un caso específico a tener en cuenta son las relaciones 
sexuales y de pareja, especialmente en aquellos casos en 
los que la discapacidad se ha adquirido en la edad adulta. 
Los cambios emocionales y corporales, y los producidos 
en la forma en que se hacían las cosas antes de que se 
produjera la lesión pueden llevar a la persona con daño 
cerebral a sentirse inadecuada, insegura y confusa acerca 
de sí misma, de los demás y del mundo que la rodea.

Puede llevar tiempo, paciencia y ayuda poder conocer 
exactamente la naturaleza de las dificultades que siguen a 
la lesión, así como el propio potencial para compensarlas 
y continuar desarrollando una vida sexual satisfactoria a 
pesar de ellas.

El proceso de adaptación depende en buena parte de 
cómo cada persona vivía su sexualidad antes, cuando era 
«normal»; se hacen comparaciones entre el antes y el des

pués, aunque con el tiempo y las circunstancias puede 
desarrollarse un nuevo sentido de competencia sexual y 
una autoimagen positiva. Dicho sentimiento de ser una 
persona sexual contribuye en gran manera a aumentar la 
propia estima y mejorar la calidad de las relaciones perso
nales y de la vida en general.

Si se tiene una pareja estable, probablemente esta pueda 
hacerse cargo de las necesidades prácticas cotidianas; sin 
embargo, no debe suponerse que automáticamente puede 
hacerse cargo de las necesidades emocionales o sexuales, 
de lo que uno está sintiendo o necesitando, a menos que 
ello pueda expresarse abiertamente. Un marido puede tra
tar a su esposa con daño cerebral como si esta fuera una 
muñeca de porcelana que podría dañarse con un acerca
miento sexual, o una esposa puede temer que su esposo 
se sienta mal si ella hace demandas sexuales explícitas y 
limitarse a cuidarlo. Es importante, por tanto, que se esta
blezca un clima de intimidad en el que puedan expresarse 
las necesidades de los dos miembros de la pareja. La per
sona afectada debe recordar que, a pesar de los cambios 
propios de la lesión, la sexualidad no desaparece, sino 
que forma parte de uno mismo igual que antes. Puede 
llevar tiempo acostumbrarse, pero deben aprenderse nue
vas formas de expresión y decidir cómo y en qué forma a 
cada uno le gusta ser acariciado y tratado (Curcoll, 2006).

Sin embargo, es innegable que el déficit cognitivo pro
duce una asimetría en la relación y en las posibilidades de 
intimidad. En el déficit leve o moderado la ambigüedad 
de la pérdida puede hacerse más complicada de sobre
llevar. Puede hacerse necesario renegociar la relación 
en función de las áreas que no han sido afectadas y del 
desarrollo de nuevos intereses compartidos. A veces es 
inevitable que, desde el punto de vista de la sexualidad, la 
pareja quede en una dolorosa falta de sincronía (Rolland, 
2000).

Existen, por otra parte, numerosos prejuicios acerca de 
las personas con discapacidad que contribuyen a man
tener la baja autoestima que a menudo tiene la persona 
con daño cerebral cuando toma conciencia de sus déficits. 
Por un lado, la mirada de los demás, su extrañeza ante la 
diferencia y sus escasas habilidades para ver a la persona 
más allá de las apariencias y, por otro, la susceptibilidad 
de la persona afectada, que a menudo centra selectiva
mente su atención en el hándicap, pueden interferir en 
las dificultades de interacción social que frecuentemente 
se presentan, ya sea a causa de los déficits motores, de la 
escasa autonomía o simplemente por la falta de habilida
des debido a problemas para percibir indicadores socia
les y establecer una buena comunicación. Ello presenta 
dificultades especialmente en aquellos casos de personas 
jóvenes, sin pareja, que ven limitadas sus posibilidades 
de «ligue» y seducción. En algunos casos se inhibirán y 
evitarán situaciones que puedan dañarlas; en otros se 
expondrán a fracasos estrepitosos por no calcular el riesgo 
o no asumir la frustración posterior. Además, debemos 
tener en cuenta que la desinhibición sexual puede llevar a 
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prácticas sexuales de riesgo, lo que aconseja que se inclu
yan dentro de los programas rehabilitadores y educativos 
medidas para fomentar las conductas sexuales positivas y 
autoprotectoras (Curcoll, 2005).

CONCLUSIONES

Los avances metodológicos y tecnológicos en el manejo 
médico de las personas con daño cerebral han dado lugar 
a un incremento de la supervivencia, a la disminución 
de la gravedad de la propia discapacidad y a un aumento de 
la longevidad del paciente. Teniendo en cuenta que 
actualmente ya es una realidad que el tratamiento espe
cializado proporciona una mayor esperanza de vida, 
es importante mejorar la CdV de las personas con una 
discapacidad sobrevenida. Ello ha llevado a un creciente 
interés por los resultados a largo plazo. La CdV se ha 
convertido en un resultado clave para determinar la efi
cacia y la eficiencia de los programas de rehabilitación, y 
debido a ello su valoración es de una importancia cada 
vez mayor.

Durante los últimos años se han desarrollado una gran 
variedad de aproximaciones a nivel cuantitativo y cuali
tativo con el objetivo de definir y describir la CdV en el 
campo del daño cerebral. Sin embargo, se ha observado 
que la variedad de instrumentos de valoración y la diver
sidad de contenidos básicos hacen que la comparación de 
los resultados obtenidos sea difícil, y que las evaluaciones 
y conclusiones sean impredecibles (Sauri, 2007). A pesar 
de estas dificultades, se deben tener en cuenta algunas 
consideraciones de las investigaciones realizadas.

En la población de pacientes con traumatismo cra
neoencefálico (TCE), los resultados para la relación de la 
CdV y la gravedad del TCE son inconsistentes. Algunos 

estudios han mostrado que las personas con TCE graves 
tienen puntuaciones de CdV más bajas (Webb, Wregley, 
Yoels y Fine, 1995); sin embargo, en otras investigaciones 
se ha observado lo contrario (Engberg y Teasdale, 2004). 
De manera más coherente, se ha observado que entre las 
diversas funciones cognitivas afectadas, las ejecutivas pare
cen desempeñar un papel especialmente destacado en la 
capacidad del sujeto para desarrollar una vida autónoma 
(Tirapu, 1997). Las funciones ejecutivas son particular
mente importantes, ya que aglutinan aquellas funciones 
cognitivas encargadas del control y de la regulación de con
ductas dirigidas a un objetivo mediante la integración 
de las necesidades del sujeto y la información que este 
recibe de su entorno. La pérdida o alteración de estas fun
ciones limita la capacidad del individuo para llevar una 
vida independiente, autónoma y socialmente adaptada.

En síntesis, cualquier intervención que pretenda mejo
rar la CdV de la persona con daño cerebral debe tener en 
cuenta la persona en su globalidad, dentro de un entra
mado de relaciones y en un contexto social determinado. 
En este sentido, todos estamos comprometidos en la tarea 
de producir cambios beneficiosos en la CdV de las perso
nas afectadas y de sus familias: los profesionales de la salud 
y la rehabilitación, que pueden actuar a nivel personal; 
los responsables de la planificación, que pueden actuar a 
escala organizacional; y, en último término, los responsa
bles políticos, que pueden incidir en los sistemas políticos 
y económicos más amplios. Cabe pensar que todos los 
dominios están relacionados, de modo que si hacemos un 
pequeño cambio en uno de ellos conseguiremos un «efecto 
cascada» en los demás, ya sea este positivo o negativo.

Finalmente, queremos enfatizar la necesidad de no 
olvidar la perspectiva subjetiva de los usuarios y de sus 
familias, quienes son, en definitiva, los que tienen que 
sentirse capacitados para poder ejercer sus derechos como 
ciudadanos en una sociedad que no los excluya.

CASO 1

A modo de ejemplo, a continuación comentaremos un 
caso que ilustra cómo pueden verse afectadas las diversas 
dimensiones de la calidad de vida (CdV) después de sufrir 
una lesión cerebral:

Carmen es una mujer de 23 años de edad, soltera 
y afectada por un traumatismo craneoencefálico (TCE) 
a consecuencia de un accidente de circulación. En 
el momento de la evaluación inicial, a las 4 semanas 
del accidente, estaba en una fase límite de amnesia 
postraumática (Galveston Orientation and Amnesia Test 
[GOAT] 70) y presentaba las siguientes secuelas:

◆ Situación funcional: hemiparesia izquierda con 
inestabilidad en la marcha, dificultad de movilización 

de las extremidades superiores y disfagia a líquidos. 
Con el tiempo apareció dolor neuropático en la 
extremidad inferior izquierda que, aunque a veces 
empeoraba con el movimiento y el esfuerzo, solía 
presentarse de forma fluctuante con exacerbaciones 
poco previsibles ni controlables.

◆ Estado cognitivo: lenguaje correcto sin problemas de 
articulación; comprensión conservada y atención básica 
normal; control mental dentro de la normalidad; fluencia 
verbal ligeramente afectada, y discreta afectación de la 
memoria visual y secuencia gestuales correctas.

◆ Situación sociofamiliar: Carmen tiene un carácter 
independiente y enérgico. Es la hija mayor de tres 
hermanos, está emancipada y vive en un piso 
compartido con amigos en una localidad cercana a 

CASOS CLÍNICOS
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la del domicilio familiar. No tiene pareja y, hasta el 
momento del accidente, trabajaba como administrativa 
y estudiaba en la universidad; era muy sociable y 
valorada por sus amigos y compañeros.

◆ Evolución e impacto de la discapacidad en su CdV: si 
bien la evolución y la respuesta ante el tratamiento 
de rehabilitación fue favorable, tanto funcional como 
cognitivamente, el estilo de vida de Carmen cambió 
drásticamente después del alta hospitalaria, aunque 
funcionalmente es totalmente independiente. Abandonó 
sus estudios universitarios y se trasladó a vivir de nuevo 
al domicilio familiar. Sus intentos de reincorporarse a la 
actividad laboral fueron infructuosos por su inseguridad 
en el rendimiento y por una actitud perfeccionista 
e hipervigilante. Al acabarse su contrato, su poder 
adquisitivo disminuyó, aunque está pendiente de percibir 
una compensación económica por los daños derivados de 
su accidente si prospera el juicio contencioso interpuesto 
ante el causante del mismo, lo que puede demorarse 
mucho tiempo. Mientras tanto hace actividades físicas 
de mantenimiento, tratamiento logopédico por una 
hipofonía, sale puntualmente con amigos y practica yoga.

Sus relaciones familiares y sociales también se han visto 
afectadas. La vuelta a casa ha supuesto tensiones con 
los padres que, según Carmen, la controlan y protegen 
demasiado y se siente infantilizada. Por otra parte, se 
siente incomprendida por sus amigos, que la tratan como 
antes a pesar de que ella se siente distinta y como «fuera 
del grupo», siendo incapaz de tolerar una reunión con un 
grupo de personas demasiado tiempo, con la consecuencia 
de fatiga, irritabilidad y dolor.

Emocionalmente, presenta un importante malestar 
psicológico con ansiedad elevada, baja autoestima y 
sensación de pérdida de control sobre su vida.

El caso de Carmen ilustra el importante impacto que 
una lesión cerebral puede tener en la CdV de una persona, 
aunque las secuelas visibles de la misma o incluso su 
valoración objetiva mediante escalas de funcionalidad no 
detecten una discapacidad grave.

La misma incoherencia entre los hallazgos objetivos 
y las dificultades subjetivas es una importante fuente de 
malestar.

Siguiendo el modelo de CdV propuesto (Schalock et al., 
2002), vemos que las diversas dimensiones están afectadas 
en mayor o menor medida y, por tanto, son susceptibles de 
mejorar mediante servicios de apoyo:
◆ Bienestar emocional: presencia de ansiedad y malestar 

psicológico.
◆ Relaciones interpersonales: disminución de las 

relaciones, que se hacen, además, menos gratificantes.
◆ Bienestar material: disminución del poder adquisitivo.
◆ Desarrollo personal: abandono de los estudios 

universitarios.
◆ Bienestar físico: dolor neuropático y fatiga.
◆ Autodeterminación: disminución de la percepción de 

control y de las alternativas disponibles.

◆ Inclusión social: disminución de la participación en 
actividades propias de su edad y del rol social previo.

◆ Derechos: dificultades para que le sean reconocidos 
sus derechos (pendiente de juicio contencioso), lo que 
hace que se sienta tratada injustamente por el no 
reconocimiento del daño causado.

CASO 2

El siguiente caso muestra la especial incidencia de la lesión 
cerebral en la calidad de la relación de pareja y sexual.

Benito es un hombre de 46 años de edad, casado 
en segundas nupcias y con dos hijos de un matrimonio 
anterior que viven con la madre. Está afectado por un 
accidente vascular cerebral hemorrágico con un hematoma 
intracraneal en el hemisferio izquierdo con compresión del 
ventrículo lateral.

En el momento de la evaluación inicial, a las 2 semanas 
del episodio hemorrágico, presentaba las siguientes 
secuelas:
◆ Situación funcional: una hemiplejía facio-braquio-crural 

derecha, era dependiente en todas las actividades 
de la vida diaria, tenía incontinencia de esfínteres y 
presentaba una apraxia orofonatoria y gestual.

◆ Estado cognitivo: al ingreso presentaba un trastorno 
del lenguaje consistente en una afasia global, el 
lenguaje automático era nulo y la comprensión estaba 
alterada, de forma que sólo seguía alguna orden muy 
sencilla. Mostraba fatiga, pero intentaba colaborar 
dentro de lo posible. También presentaba una 
importante hipofonía.

◆ Situación sociofamiliar: Benito está casado y tiene dos 
hijas; la mayor está independizada y la pequeña vive 
con los padres. Es odontólogo y tiene una consulta 
privada. Su familia lo describe como una persona de 
carácter reservado, pero activo y emprendedor y con 
muchos intereses y aficiones. Desde el punto de vista 
laboral, al ingreso se encontraba de baja y percibía una 
pensión por incapacidad temporal.

◆ Evolución e impacto de la discapacidad en su CdV: 
la evolución del paciente ha sido favorable. Después 
de seguir tratamiento de rehabilitación la afasia 
global evolucionó a una afasia mixta con una grave 
anomia, lenguaje espontáneo reducido, parafasias, 
neologismos y perseveraciones. La comprensión 
sencilla está moderadamente afectada, aunque mejora 
considerablemente con ayuda semántica. Continúa 
con una apraxia ideomotora que mejora con imitación. 
Su estado de ánimo es adecuado a la situación, sin 
sintomatología afectiva ni ansiedad patológica.

Desde el punto de vista social, pasó a ser pensionista por 
una incapacidad permanente, a la vez que cuenta con 
una prestación económica fruto de un seguro privado. 
Cuenta con un servicio de asistencia privada a domicilio 
que lo ayuda en las actividades de la vida diaria, prosigue 
tratamiento de logopedia y es miembro activo de una 
asociación de afectados.

(Continúa)
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Sin duda, su estilo de vida ha cambiado drásticamente 
y su núcleo familiar ha debido de hacer reajustes para 
adaptarse a la nueva situación. Han decidido cambiar 
de vivienda por una de acceso más fácil y su esposa ha 
cambiado sus actividades cotidianas y de ocio para poder 
atender las nuevas necesidades de Benito. Con el tiempo 
han encontrado un nuevo equilibrio y consideran que su 
CdV, aunque ha disminuido en relación con la situación 
previa, ha ido mejorando paulatinamente con la puesta en 
marcha de recursos y apoyos adecuados.

Uno de los aspectos que les preocupa actualmente 
y que ha sido motivo de consulta es la alteración de la 
función sexual, que incide negativamente en las relaciones 
de pareja. Su queja inicial es una disfunción eréctil, por la 
cual el médico recomendó tratamiento farmacológico con 
tadalafilo, con el que consigue mejorar la erección pero 
persiste el problema de base. Durante la entrevista de pareja, 
se puso de manifiesto que durante las relaciones sexuales la 
afasia del paciente supone una interferencia importante en 
la medida en que dificulta la estimulación verbal que era un 
ingrediente importante en la relación. Por otra parte, según 
la esposa, las alteraciones ejecutivas dificultan las actividades 
de juego preliminar, de tal manera que la iniciativa y la 
dirección de la actividad debe llevarla siempre ella, lo que ha 
contribuido a un deseo sexual hipoactivo en la esposa y a 
una falta de satisfacción en los dos.

El caso de Benito ilustra el impacto de la lesión cerebral 
en las relaciones sexuales y de pareja, aun cuando se han 
ido resolviendo otras graves consecuencias iniciales de 
la misma en su CdV. En este caso, la esposa es, quizá, 
quien acusa más directamente la disfunción, puesto 
que las consecuencias del déficit de su marido influyen 
directamente en su propia satisfacción sexual, más allá 
de las soluciones prácticas que los dos están dispuestos 
a llevar a cabo para resolver el problema: tratamiento 

farmacológico, cambio de pautas de conducta, etc., y de la 
buena relación entre ambos.

Siguiendo el modelo propuesto, vemos cómo a los 
2 años de haber sufrido el accidente vascular cerebral, se 
ven afectadas las distintas dimensiones de la CdV:
◆ Bienestar emocional: leve afectación actual; se ha ido 

adaptando a la situación. No presenta sintomatología 
afectiva ni ansiedad valorables.

◆ Relaciones interpersonales: interferencias importantes 
con una disminución de las relaciones sociales y menor 
satisfacción de las mismas. Siente que no ha recibido 
el apoyo esperado por parte de su entorno social 
inmediato. Menor gratificación en las relaciones sexuales.

◆ Bienestar material: mantiene el bienestar material, a 
expensas de un sobrecoste económico para adecuar el 
entorno.

◆ Desarrollo personal: abandono de la actividad 
profesional.

◆ Bienestar físico: persistencia de secuelas funcionales y 
cognitivas importantes.

◆ Autodeterminación: mantiene su percepción de 
control y, con ayuda de la familia, es capaz de tomar 
decisiones respecto a su estilo de vida y planificar 
actividades a medio plazo.

◆ Inclusión social: disminución de la participación en 
actividades propias de su edad y del rol social previo. Es 
capaz, sin embargo, de utilizar de forma adecuada los 
recursos sociales específicos.

◆ Derechos: a pesar de que ha encontrado ciertos 
obstáculos en determinados trámites administrativos, 
piensa que ha podido ejercer sus derechos y se siente 
compensado a este nivel, si bien ello no ha evitado 
un gran esfuerzo personal y familiar para poder 
reestablecer un nivel de CdV parecido al previo.
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Tabla e30-2 Un modelo ecológico de mejora de la calidad de vida

be rInterp. bm dp bF autodet. Is d

Macrosistema
(crecimiento personal y desarrollo de 
oportunidades)

Mesosistema
(técnicas de mejora de la calidad relativas 
al programa o al entorno)

Microsistema
(políticas sociales)

Abreviaturas: Autodet., autodeterminación; BE, bienestar emocional; BF, bienestar físico; BM, bienestar material; D, derechos; DP, desarrollo 
personal; IS, inclusión social; RInterp., relaciones interpersonales.

Adaptado de Schalock y Verdugo, 2003.

Tabla e30-1 Enfoque general sobre la medición de la calidad de vida

be rInterp. bm dp bF autodet. Is d

Macrosistema
(indicadores sociales)

Indicadores 
específicos

Mesosistema
(evaluación funcional)

Indicadores 
específicos

Microsistema
(valoración personal)

Indicadores 
específicos

Abreviaturas: Autodet., autodeterminación; BE, bienestar emocional; BF, bienestar físico; BM, bienestar material; D, derechos; DP, desarrollo 
personal; IS, inclusión social; RInterp., relaciones interpersonales.

Adaptado de Schalock y Verdugo, 2003.
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141

Amnesia
anterógrada, 176
postraumática, 151, 154
retrógrada, 53, 176

Anamnesis, rehabilitación del TCE, 158
Anartria, 61
Anisotropía fraccional, 18
Anomia, 64, 73

cromática, 176
Anosodiaforia, 175
Anosognosia, 175
Ansiedad, 3

déficits de memoria, 57
Anticipación, funciones ejecutivas, 109
Antón, síndrome, 87
APA. Véase American Psychological 

Association
Apatía, 488
Apercepción, 84
Apoyo psicosocial, 47
Apraxia(s), 95

callosa, 99
de la cara, 99
constructiva, 88
del habla, 61
ideativa, 98
ideatoria, 98
ideomotora, 98, 175
de los miembros, 99
rehabilitación neuropsicológica, 101
del vestir, 175

Aprendizaje
problemas, 3
sin error, 55
síndrome amnésico, 53
TCE, 156

APT. Véase Amnesia postraumática
Áreas corticales, 5

http://booksmedicos.org
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Arousal, 35, 37, 161
Arteria

cerebral media, 20
afasia, 63

comunicante anterior, 174
Asistentes digitales personales, 4
Asociación(es), 84

de familiares, 409
Asonancia, esquizofrenia, 219
Ataxia

cinestésica, 99
óptica, 99

Atención, 31, 43, 39
alterante, 46, 41, 39
centrada en la persona, 375
dividida, 41, 39, 46
esclerosis múltiple, 192
esquizofrenia, 221
focal, 39
focalizada, 41
selectiva, 41, 39, 46
sostenida, 31, 35, 41, 39, 46
TCE, 156
trastorno bipolar, 351

Atención/concentración, esclerosis 
múltiple, 197

Atlas, 24
Attention Process Training, 46
Autoguía, 120
Autoinstrucción, 120
Automatización, 34
Autonomía, 146
Autorregulación, funciones ejecutivas, 109
Autotutela, 478
AVC. Véase Accidente vascular cerebral
AVD. Véase Actividades de la vida diaria
Ayudas

externas, 47
déficits ejecutivos, 120
rehabilitación neuropsicológica, 4

mnésicas, 55

B
Balint, síndrome, 88
Blood-oxigen-level dependent. Véase 

BOLD, señal
BOLD (del inglés blood-oxigen-level 

dependent). Véase Señal 
dependiente del nivel de 
oxigenación sanguínea

Branching, 114, 115
Broca, afasia, 63

automatismos, 63
anomia, 63

Buffer, 65
apraxias, 96
episódico, 111

C
Calidad de vida, 483, 485,  

487, 490
discapacidad, 483, 488
evaluación, 484, 485, 487, 489
familia, 490
rehabilitación, 492

Cambios
de humor, déficits de memoria, 57
TCE

conductuales, 157
emocionales, 157

Capacidad(es)
jurídica, 477
de obrar, 478
de predicción, 248
visoperceptivas, esclerosis múltiple, 

194
Castigo, 249

negativo o coste de respuesta, 250
Causalidad, 145

familia, 145
CdV. Véase Calidad de vida
Ceguera cortical, 86
CIE. Véase Clasificación Internacional 

de Enfermedades
CIND. Véase Cognitive impairment no 

dementia
Circuitos frontosubcorticales, 110

cingulado anterior, 110
orbitofrontal, 110
prefrontal dorsolateral, 110

Circulación colateral, fisiopatología de 
la isquemia, 173

Clasificación Internacional de 
Enfermedades (CIE-10), 
208, 295, 348

Claustrofobia, 21
Código(s)

Civil, 477, 478
deontológico, 465, 466

Cognición, 6
Cognitive impairment no  

dementia, 270
Coma, TCE, 154
Compensación, 9, 16

rehabilitación neuropsicológica, 309
sustitutiva, 6

Complejos de acontecimiento 
estructurados, 111

Componente ejecutivo central, 33
Comportamiento, 399
Comprensión asintáctica, 67
Comunicación

dificultad, 61
envejecimiento, 333
esquizofrenia, 218, 221
objetivos del tratamiento, 69

familia, 69
TCE, 156

Comunicadores, rehabilitación 
neuropsicológica, 5

Conciencia, 6, 43, 31
de déficit, 3
TCE, 151

Conducta, 31, 245
evaluación neuropsicológica, 251
familia, 251
rehabilitación  

neuropsicológica, 251
de utilización, 99

Conexiones frontolímbicas, 18
Confabulaciones espontáneas, 174
Confidencialidad, 476
Control atencional, 47
Cónyuges, 401
Corea, 303
Corresponsabilidad ética, 464
Corteza prefrontal, 109
Criterios

de exclusión, 10
de inclusión, 10

Cuerpo calloso, 17
Cuidador(es), 2, 434, 435, 1, 8

familiares, 434
demencia, 433 436, 440

ansiedad, 435
depresión, 435
estrés, 435, 437
evaluación, 438
intervención, 439, 440, 441
nuevas tecnologías, 442
orientación psicológica, 441
programas de  

respiro, 442
psicoterapia, 441

profesional, 434
Curatela, 480
Curso

primariamente progresivo, 190
progresivo recurrente, 190
de la recuperación, 158
remitente recurrente, 190
secundariamente progresivo, 190
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D
Daño cerebral

adquirido, 229
congénito, 229
difuso, 17
perinatal, 229
secundario, 23

DCL (mild cognitive impairment).  
Véase Deterioro  
cognitivo leve

DCM. Véase Dementia Care Mapping
Deambulación, 6

tratamiento, 6
DECAE (age-associated cognitive decline). 

Véase Deterioro cognitivo 
asociado a la edad

Declaración de incapacitación, 479
abogado, 480
Código Civil, 480

Defensa judicial, 481
Deficiencia, 417
Deglución, 154
Delirium, 5, 6, 266

tratamiento, 5
Demencia, 264, 270, 272, 294, 305, 

306, 293, 309, 1,  
375, 433

atención centrada en la  
persona, 378

corticales, 265
criterios diagnósticos, 264

afasia, 265
agnosia, 265
apraxia, 265
funciones ejecutivas, 265
memoria, 265

con cuerpos de Lewy, 300
cuidador, 375
diagnóstico diferencial, 266, 293
estimulación cognitiva, 307
evaluación neuropsicológica, 305
familia, 375
frontotemporal, 298
personas mayores, 319
primarias, 266
protección legal, 477
rehabilitación, 306
rol familiar, 436
secundarias, 266
senil de tipo Alzheimer, 295
subcorticales, 265
de tipo Alzheimer, 259
vascular, 298

cortical, 299

Dementia, 289
Dementia Care Mapping, 375

evaluación, 380
Dementia praecox, 207
Dependencia, 433, 434, 461, 465

calidad de vida, 490
de campo, 116

Depresión(es), 245
déficits de memoria, 57
personas mayores, 354, 347

familia, 355
psicoterapia, 355

constructivista, 356
terapia cognitivo-conductual, 356

postictus, 175
Derecho, neuropsicología forense

civil y laboral, 451
de familia, 452
penal, 452

Desinhibición, 246
tratamiento, 8

Desorientación topográfica, 88
Deterioro cognitivo

asociado a la edad, 270
envejecimiento patológico, 259
leve, 269, 271

evaluación neuropsicológica, 277
exploración neuropsicológica, 281
funciones ejecutivas, 273
generalización, 282
intervención neuropsicológica, 279
memoria, 273, 279
neuroimagen, 275
perfil neuropsicológico, detero, 273
personas mayores, 319

leve o ligero, 263
criterios diagnósticos, 263
diagnóstico diferencial, 263

personas mayores, 319
relacionado con la edad, 270

Diagnostic and Statistical Manual of 
Mental Disorders (DSM-
IV), 348, 208

Diasquisis, 68
Dimensiones, 486
Diplopía, 154
Dirimidor de conflictos, 113
Disartria, 61 
Discapacidad, 1, 320, 417, 427, 419

calidad de vida, 484
física, 399
intelectual, atención centrada en la 

persona, 379
familia, 380

Diseño relacionado con  
episodios, 21

Disfagia, 61, 154
Disfonía, 62
Distributed practice. Véase Poco y a 

menudo
Documento de voluntades  

anticipadas, 479
DPI. Véase Depresión
DSM. Véase Diagnostic and Statistical 

Manual of Mental 
Disorders

DSM-IV-TR (APA, 2000), 295
DSTA. Véase Demencia senil de tipo  

Alzheimer
DTA. Véase Demencia de tipo 

Alzheimer

E
EA. Véase Alzheimer, enfermedad
Ecología, 146
Economía de fichas, 250
Eficiencia, 34
EHS. Véase Entrenamiento en 

habilidades sociales
Electroencefalograma, 16
EM. Véase Esclerosis múltiple
Empatía, 115
Enfermedades

cerebrovasculares, 170
neurodegenerativas, 259

Enfoque
ecológico, 1
holístico, 11
psicosocial, 1

Enlentecimiento, 350
Ensayo expandido o  

recuperación  
espaciada, 54

Entrenamiento
cognitivo, 11, 321
en habilidades sociales, 216
«modular» específico, 11
en relajación, 11

Envejecimiento, 259, 269, 289, 334, 
336, 347

normal, 260, 259
deterioro cognitivo, 261
lenguaje, 262
memoria, 262
neuroimagen, 260
velocidad de procesamiento, 262

patológico, 263, 259
Epilepsias, infancia, 230



500

ÍNDICE ALFABÉTICO

Equipo
interdisciplinar, 1, 442

asociaciones de familiares y 
afectados, 443

neuropsicólogos, 442
profesionales, 443
psicólogos, 442

multidisciplinar, 408
Esclerosis múltiple, 192
Especificidad del contexto, 54
Espectroscopia por RM, 23

prematuridad, 23
Espina bífida, 230
Esquema corporal, 95, 100
Esquizofrenia, 0065

catatónica, 209
hebefrénica, 208
indiferenciada, 209
paranoide, 208
sintomatología

positiva, 213
negativa, 213

Estado
de alerta, 42
confusional, 266

Estimulación
cognitiva, 321
demencia, 311, 307
sensorial regulada, 161

Estrés, cuidador familiar, 434
EURODEM, 290, 291
European Community Concerned 

Action on the epidemiology 
and Prevention of 
Dementia Group, 290

Eutimia, 351
Evaluación, 3, 5, 9

capacidad funcional, 68
conceptos de Luria, 7
funciones ejecutivas, 116
neuropsicológica, 38, 423, 453

aprendizaje, 423, 454
atención, 423, 454
conducta, 423
emociones, 423
esclerosis múltiple, 194
esquizofrenia, 214
funciones

ejecutivas, 423, 454
visoperceptivas, 454

ictus, 177
familia, 178
neuroimagen, 177, 178

infancia, 233

atención, 231
familia, 233
memoria, 231
neuroimagen, 232
rehabilitación, 233

lenguaje, 454
memoria, 423, 454
personalidad, 423, 454
TCE, 159

actividad, 159
discapacidad, 159
minusvalía, 159
participación, 159

procesamiento de oraciones, 67
rehabilitación profesional, 421
TCE, 160

Event-related-design. Véase Diseño 
relacionado con episodios

Expanded rehearsal y spaced retrieval. 
Véase Ensayo expandido o 
recuperación espaciada

Exploración
funcional, rehabilitación del TCE, 

159
neuropsicológica, 450, 452

Extinción, 248

F
Factores emocionales, ictus, 181

familia, 181
Familia, 427

afasia, 70
asistencia específica, 408
ayudas externas de memoria, 57
daño cerebral, 398, 399, 400

adquirido, 252
ansiedad, 398
comportamiento, 404
control emocional, 404
depresión, 398
educación, 408
estadios de reacción  

emocional, 400
estrategias, 406
estrés, 404
intervención, 407
negación, 399
personalidad, 404
recuperación, 407
terapia, 409

pareja, 409
trastornos psiquiátricos, 398
valoración, 406

demencia, 435, 437, 440
esquizofrenia, 216
problemas de memoria, 54
rehabilitación  

neuropsicológica, 397
TCE, 155, 157, 163

Fatiga
postictus, 176
tarea-específica, 177
TCE, 156

Feedback, 5
Fidelidad, 476
Fisioterapeutas, 10

TCE, 163
Fisioterapia, 11
Flexibilidad cognitiva, 33
Flujo sanguíneo cerebral, 173
Foco atencional, 32
Fonética, esquizofrenia, 222
Fonología, esquizofrenia, 222
FPI. Véase Fatiga postictus
FREMAP, Centro de  

Rehabilitación, 423
readaptación profesional, 424

Función(es)
cognitivas, esquizofrenia

no sociales, 210
atención, 210
funciones ejecutivas, 211
memoria, 211

sociales, 210, 211
comunicación, 211
expresión emocional, 211

ejecutiva(s), 43, 110
envejecimiento, 351
esclerosis múltiple,  

193, 198
neuropsicología  

infantil, 233
TCE, 156
trastorno bipolar, 352

intervención, 353
rehabilitación, 354

frontales, 110
visoespaciales, 351
visoperceptivas

evaluación neuropsicológica, 88
rehabilitación neuropsicológica, 91

neuroimagen, 91
realidad virtual, 91

Funcionalidad social, 489
Funcionamiento

intelectual, 422
social, esquizofrenia, 213
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G
Ganglios basales, 17
GCS. Véase Glasgow Coma Scale
Generalización, 47

déficits de atención, 45
Generatividad, 333
Glasgow Coma Scale, 153
Glasgow Outcome Scale, 153
Glosomanía, 219
GOS. Véase Glasgow Outcome Scale
Guarda de hecho, 481

H
Habituación, 146
Habla, 61
Hemiacromatopsia, 86
Hemianopsia, 176
Hemiasomatognosia, 175
Hemiinatención, 40
Heminegligencia, 33, 40

espacial, 88
unilateral, 175

Hemorragia
intracerebral, 171

hipertensión arterial (HTA), 171
subaracnoidea, 172

HIC. Véase hemorragia intracerebral
Hidrocefalia, 230
Hijos, 403, 470
Hipocampo, 17, 22
Hipoglucemia, 173
Hipoxia, 173

cerebral, 23
Holístico, 2, 6

estrategias compensatorias, 2
modificación de los trastornos de 

conducta, 2
vocacional/profesional, 2

Homúnculo, 32
HSA. Véase Hemorragia subaracnoidea
Huntington, enfermedad, 303

I
Ictus 0055

factores de riesgo, 172
tipos, 170

hemorrágico, 170
isquémico, 170

Ideas delirantes, tratamiento, 7
IFN. Véase Terapia con interferones
Ilogismos, 219

Imágenes por RM, 16
con tensor de difusión, 18

IMSERSO. Véase Instituto de Mayores y 
Servicios Sociales

Incapacidad
laboral, 452
civil, 451

Independencia, 146
de campo, 116

Indicación o señalamiento verbal, 249
Indicadores, 486
Individualidad, 145
Infarto, 173

cerebral
embólico, 171
por enfermedad hematológica, 171
hemodinámico, 171
trombótico, 171

Inputs, 33
Insomnio, 246, 4

tratamiento farmacológico, 5
Instituto de Mayores y Servicios 

Sociales, 417, 461
Integración, 420

social, 147
familia, 147

Inteligencia general, 192
Interacción, 147
Intervención(es)

capacidad comunicativa, 69
daño cerebral adquirido, 251
familia, 397
neuropsicológica, demencia, 307
psicosociales, esquizofrenia, 216
TCE, 161
trastorno depresivo, 354

familia, 354
Irritabilidad, 246

J
Jergafasia, 73
Jubilación, 462
Jurídico, 451

L
LAD. Véase Lesión axonal difusa
Legislación, 420
Lenguaje, 61

afasia, 65
envejecimiento, 333
esclerosis múltiple, 194
esquizofrenia, 218
trastorno bipolar, 352

Lesión
axonal difusa, 152
primaria, 152

difusa, 152
focal, 152

secundaria, 152
Leucaraiosis, 170
Léxico, 65

alteraciones, 66
buffer, 66

evaluación, 66
Lóbulos frontales, 109
Logopedas, 10, 163
Logorrea, 73, 219
Longevidad, 461, 462, 467

M
Magnetoencefalograma, 16
Malignant senescent forgetfulness. Véase 

Olvido maligno de la 
senectud

Marcador somático, 113
Médico rehabilitador, 163
Medidas volumétricas, 18
Memoria, 43, 55, 57

almacenar, 54
asimilar, 54
atención, 53
ayudas

electrónicas, 57
externas, 56
no electrónicas, 57

concentración, 53
demencia, 320
enlentecimiento, 53
envejecimiento y demencias,  

323
esclerosis múltiple, 193, 197
esquizofrenia, 221
planificación, 53
problemas, 3
recuperar, 54
TCE, 156
de trabajo, 111, 115
trastorno bipolar, 352

Método de pistas decrecientes, 55
Mielina, 19
Minusvalía, 417

neuropsicología forense, 452
rehabilitación neuropsicológica, 1

Mnemotecnia, 55
Modelado, 71
Modelaje, 216
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Modelo de la estructura factorial de la 
atención, 40

Monitorización, 233
Morfología

basada en el vóxel, 18
esquizofrenia, 221

N
Narrativas, 334, 335, 336, 339

intervención, 338, 339, 340
Negación, psicología de la 

rehabilitación, 142
Neglect, 158, 175
Neglect-anosognosia, ictus, 179
Negligencia, 42

espacial, 93
motora, 99

Neologismos, 219
Neurociencias, 3
Neurocirugía, 3, 10
Neuroimagen, 15, 34

AIT, 170
apraxias, 98
esclerosis múltiple, 190, 191, 195
esquizofrenia, 209, 212
funciones ejecutivas, 109
ictus, 173, 174
recuperación del lenguaje, 68
TCE, 153, 154, 160

Neurología 4, 10
Neuronas espejo, 19
Neuropage, 5
Neuroplasticidad

ictus, 174
rehabilitación neuropsicológica, 307

Neuropsicología
forense, 135

anamnesis, 450
método, 450

infantil, 229
Neuropsicólogos, 10, 163
Núcleo accumbens, 18

O
OBS (benign senescent forgetfulness). 

Véase Olvido benigno de la 
senectud

Olvido
benigno de la senectud, 270
maligno de la senectud, 270

OMS. Véase Organización Mundial de 
la Salud

ONF. Véase Ovillos neurofibrilares
Optimización, 142, 309
Ordenador, esquizofrenia, 215
Organización Mundial de la Salud, 1, 

172, 417
Orientación, 31

a la realidad, 321
Output, 36, 95
Ovillos neurofibrilares, 291

P
PACD (default network of brain activity). 

Véase Patrón de actividad 
cerebral por defecto

Padres, 403, 470
Paragramatismo, 67
Paralingüística, 221
Parálisis supranuclear progresiva, 304
Pareja, 401, 491
Parkinson, enfermedad, 301

acinesia, 302
bradicinesia, 302
rigidez, 302
temblor, 302
tratamientos farmacológicos, 303

Participación social, psicología de la 
rehabilitación, 144

Patrón de actividad cerebral por 
defecto, 276

PBI. Véase Protocolo básico de ictus
Penumbra isquémica, 173
Percepción estructural, 87
Personal de enfermería, 163
Personalidad, 347, 488
Personas mayores, 461, 463, 466,  

471, 474
código ético, 469
dependencia, 474
ética profesional, 475
familia, 470
instituciones, 472
profesionales, 472

Placas seniles, 291, 292
Plasticidad

cerebral, 15
esclerosis múltiple, 199
neuronal, 307

Poco y a menudo, 54
PP. Véase Curso primariamente 

progresivo
PR. Véase Curso progresivo  

recurrente
Pragmática, esquizofrenia, 221
Pragmatismo, 146

Praxias
axiales, 101
bucofaciales, 101
evaluación neuropsicológica, 100
orales, 101

Primer episodio psicótico, 217
familia, 217
intervención psicoeducativa, 217

Principio
de autonomía, 475
de beneficencia, 475
de justicia, 475

Prioridad, 145
familia, 146

Problemas, neuropsicología infantil
conductuales, 235

hiperactividad, 235
emocionales, 235

Procesamiento
de la información, 31
semántico, 87
visoperceptivo, 86

Proceso inflamatorio autoinmune, 
esclerosis múltiple, 189

Profesional, 426, 465
Programas informatizados, 3
Prosopagnosia, 87, 176
Protección legal, demencia, 477
Protocolo básico de ictus, 178
PS. Véase Placas seniles
Psicofarmacología, 246
Psicología

de la rehabilitación
evaluación, 144
intervención, 144

social maligna, 376
atención centrada en la persona, 381
intervención, 377

Psicólogos clínicos, 10
Psicosis, 207
Psicoterapia, 11, 252

familia, 11
Psiquiatras, 163
Psiquiatría 10
PSM. Véase psicología social maligna

R
Rapports, 160
Readaptación, 418
Realidad

aumentada, 2
virtual, 2, 5

evaluación, 5
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Reconocimiento
de caras, 3
de patrones, 115

Red
de alerta, 37
ejecutiva, 37
de orientación, 37

Refuerzo, 248
diferencial, 248

Regulación de la estimulación, 247
Rehabilitación, 3, 4, 5, 9, 10, 427, 418, 

488, 489
afasia, 64
cognitiva virtual, 5
déficits

de atención, 42
específicos, 72

envejecimiento y demencias, 322
familia, 397
funciones ejecutivas, 117, 121

estrategias compensatorias, 117
realidad virtual, 122
restauración, 117
visualización, 122

lenguaje, 71
familia, 72
mutismo, 71
técnicas compensatorias, 71

memoria, 53, 57
cuidadores, 58
equipo rehabilitador, 58
familia, 58

neuropsicológica, 44, 45, 57, 1
demencia, 307

compensación, 307
restauración, 307

esclerosis múltiple, 196
enfoque multidisciplinar, 196
familia, 196

esquizofrenia, 214
ictus, 179
infancia, 233

adaptación funcional, 234
aprendizaje, 236
atención, 236
educación, 234
estado emocional, 237
familia, 234
funcionamiento ejecutivo, 236
habilidades del desarrollo, 234
habla, 236
hiperactividad, 236
intervenciones psicológicas, 235
lenguaje, 236

memoria, 236
de trabajo, 237

modificación del entorno, 234
planificación, 237
restauración de la función, 234

profesional, 420, 425
soluciones informáticas, 2
TCE, 161

adaptación del entorno o de la 
tarea, 162

alteraciones conductuales, 163
familia, 163

coma, 161
compensación, 162
familia, 162
mínima respuesta, 161
restauración, 162

RehaCom, 198
Reorganización

funcional, 24
esclerosis múltiple, 199

intrasistemática, 8
Reserva cognitiva, 279, 280, 307, 308, 

309, 333
Resonancia magnética (RM), 16

axial, 16
coronal, 16
funcional, 19, 276
sagital, 16

Restauración, 309
Restitución, 16

esclerosis múltiple, 197
Retén, 74
Retroalimentación (feedback), 5, 109
RM. Véase Resonancia magnética
Role-playing, 216
RR. Véase Curso remitente recurrente

S
Scaffolding, 215
SEC (structured event complex). 

Véase Complejos 
de acontecimiento 
estructurados

Seguimiento, 148
Self-memory system. Véase Sistema 

automemoria
Semántica, 220
Senilidad, 270
Señal

BOLD, 276
dependiente del nivel de oxigenación 

sanguínea, 19
Seudodemencia depresiva, 266

Simulación, 453, 454
Síndrome

amnésico, 53
de «locked-in», 61

Síntomas
disejecutivos, 121
psiquiátricos, demencias, 1

familia, 1
Sistema(s)

atencional supervisor, 112
automemoria, 335
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