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RESUMEN 

 

Se efectuó un estudio analítico de cohorte prospectivo en 401 pacientes con 

diagnóstico confirmado de infarto cerebral que fueron atendidos en el Hospital 

Clínico Quirúrgico “Hermanos Ameijeiras” de Ciudad de la Habana, Cuba, en el 

período comprendido del 1ero de marzo de 1997 al 28 febrero del año 2000, con el 

objetivo de determinar la frecuencia de deterioro cognitivo a los tres y seis meses 

de evolución del infarto cerebral y los factores pronósticos asociados a su 

aparición. A todos los pacientes se les llenó un formulario que contenía las 

posibles variables pronosticas y se les realizaron las pruebas neuropsicológicas 

para determinar la aparición del deterioro cognitivo. 

Fueron evaluables 301 pacientes, la frecuencia de deterioro cognitivo a los tres 

meses de evolución del infarto cerebral fue de 22,2 % a lo cual se agregó a los 

seis meses 6,9 %. 

El análisis univariado identificó como posibles variables pronosticas: práctica de 

deportes, hipertensión arterial, diabetes mellitus, insuficiencia cardíaca, 

antecedentes de infarto cerebral, número de infartos actuales y antiguos en la 

tomografía axial computarizada de cráneo, tamaño del infarto cerebral, depresión 

a los 6 meses de evolución del infarto cerebral y tratamiento con antiagregantes 

plaquetarios.



 

El análisis de regresión logística múltiple mostró como variables pronosticas del 

deterioro cognitivo a la hipertensión arterial (p=0,001 RR:2,0, IC: 1,01-4,18) y el 

número de infartos cerebrales actuales visualizados en la tomografía axial 

computarizada (p=0,001 RR:5,2, IC:1,99-13,90). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



INTRODUCCION
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El incremento de la expectativa de vida en la población (1, 2), ha llevado a un 

aumento de las enfermedades que aparecen en edades avanzadas. Resulta 

de gran importancia investigar aquellas que causan incapacidad física y se 

asocian con deterioro intelectual, por afectar directamente la calidad de vida 

del paciente. 

La reciente eclosión de las neurociencias cognitivas ha generado un 

creciente interés por comprender las funciones y los sustratos neurales de 

las denominadas funciones cognitivas de alto nivel (3). En las dos últimas 

décadas, la neurología conductual y la neuropsicología han evolucionado a 

pasos agigantados bajo el influjo de los modelos teóricos provenientes de la 

psicología cognitiva, pero también por el avance de nuevos y sofisticados 

métodos que permiten estudiar la actividad cerebral durante los procesos 

cognitivos (4). Las técnicas de neuroimagen y los modelos computacionales 

de las funciones cognitivas de alto nivel han arrojado nuevos datos y 

modelos sobre el intrincado mundo del funcionamiento cerebral (5). 

Es importante conocer que existen un grupo de elementos filogenéticos, 

jerarquías neurobiológicas y corticales, y de sistemas efectores y 

moduladores en el sistema nervioso que nos llevan a la consideración de 

una estructura componencial de las actividades mentales superiores. Gracias 

a la estructura anatómica y a las computaciones neuronales realizadas en 

los circuitos locales se llega a la interacción funcional que da lugar, en último 

término, a las
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posibilidades analíticas, asociativas y sintéticas propias de las capacidades 

mentales superiores. Las interconexiones neuronales sugieren que la 

computación del cerebro implica un proceso estadístico en el cual las 

unidades aisladas no toman decisiones, sino que las decisiones son el 

resultado de la acción cooperativa de muchas unidades de procesamiento 

relativamente independientes. (6). 

Las actividades mentales superiores se conciben, en consecuencia, como el 

resultado del trabajo concertado de conjunto de zonas corticales y 

estructuras subcorticales conexas, de manera que cada formación aporta su 

componente funcional específico al conjunto. Los grupos de estructuras 

participantes en una actividad mental se organizan funcionalmente 

constituyendo sistemas funcionales complejos. 

Las áreas participantes en un sistema funcional pueden tener topografías 

diferentes y distantes, y por eso se puede hablar de sistemas anatómicos 

distribuidos. Si a las formaciones anatómicas añadimos su función aparecerá 

el concepto de función en paralelo. De esta forma, las actividades mentales 

son el resultado de amplias formaciones cerebrales en el seno de las cuales 

se pueden especificar partes con un papel diferenciado. 

El paralelismo del procesamiento de la información cerebral se debe 

considerar en tres aspectos: espacial, funcional y temporal. El paralelismo 

espacial considera que una información es tratada en paralelo por un gran 

número de procesadores que efectúan todos la
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misma operación. El paralelismo funcional indica que un mismo estímulo es 

procesado simultáneamente por un número de procesadores que efectúan 

distintas operaciones. El paralelismo temporal se refiere a que un sistema 

organizado jerárquicamente permite que mientras un elemento trabaja con 

una información dada, otro elemento procedente puede trabajar con nuevos 

elementos. 

Al hablar de un sistema funcional no se debe pensar específicamente en la 

corteza cerebral, ya que estructuras subcorticales (ganglios de la base, 

tálamo, sustancia blanca) o niveles inferiores del sistema nervioso, inclusive 

el cerebelo, quedan integrados en el amplio concepto de sistema funcional 

complejo. Es importante retener esta idea, ya que la función del sistema 

nervioso se realiza mediante procesamientos en serie y en paralelo, es decir, 

la interacción no es en absoluto lineal y sucesiva (6). 

Con respecto al concepto deterioro cognitivo, existen múltiples definiciones 

(6-12). En un sentido amplio puede definirse como toda alteración de las 

capacidades mentales superiores sea focal o múltiple (6). Algunos 

investigadores lo definen como un síndrome: conjunto de disminuciones de 

diferentes actitudes intelectuales que pueden asociarse con alteraciones 

sensoriales, motrices y de la personalidad, atribuibles a distintas causas 

etiopatogénicas que incluyen, además de las de naturaleza orgánica, otras 

de tipo social (11, 12). 

En los últimos años, con los aportes de la neuropsicología contemporánea 

surge el término de deterioro cognitivo ligero (DCL), 
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entidad heterogénea en su etiología que define un estado de transición entre 

el envejecimiento normal y la demencia (13). Este concepto hace referencia 

a uno de los momentos del "continuum cognitivo" que se inicia en la mente 

sana con un cerebro sano, se sigue de un estado de mente sana sobre un 

cerebro en riesgo, y otro de mente sana sobre un cerebro ya enfermo. En el 

momento siguiente la mente comienza a deteriorarse (DCL) y el proceso 

culmina en los estados convencionalmente definidos de demencia ligera, 

moderada y severa (14). Visto en este contexto, la demencia y el deterioro 

cognitivo constituyen diferentes fases o momentos de un mismo proceso. 

Si bien el concepto de DCL pudo surgir inicialmente como un intento de 

definir una situación clínica de riesgo aumentado de progresión a demencia, 

hoy día se ha producido una identificación prácticamente completa entre 

DCL y Enfermedad de Alzheimer (EA), aunque se pretende utilizar en la 

demencia vascular. Los propios criterios de definición del DCL se centran en 

el trastorno de memoria sobre la hipótesis de que esta función será la 

primera en verse afectada por la EA. Aún más, los factores que se investigan 

como posibles marcadores predictores de la progresión de un DCL (atrofia 

hipocámpica, polimorfismo Apo E, hipometabolismo entorrinal), son los 

propios de la EA. 

La aceptación generalizada del DCL como entidad clínica entraña, entre 

otros, dos riesgos fundamentales con analogías históricas contrapuestas. 

Ante una población envejecida que se queja de fallos en su memoria con 

elevada frecuencia, identificar DCL y enfermedad 
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cerebral degenerativa puede ser aventurado. En segundo lugar sería 

precipitado igualar DCL y EA. La EA, es sin duda, el sustrato más frecuente 

del mencionado continuum cognitivo, pero no el único, y el resto de los 

procesos que pueden desencadenarlo, incluidos los vasculares, han de 

pasar también por un momento de DCL (14). 

En 1993 aparece en la bibliografía el término "deterioro cognitivo 

vascular" (DCV), en una carta enviada al editor de Neurology en la que se 

discute la propuesta de los criterios diagnósticos de demencia vascular 

publicada por el comité de expertos del Instituto Nacional para el estudio de 

los trastornos neurológicos y el Ictus y de la Asociación Internacional para la 

Investigación Neurològica (NINDS- AIREN) (15). Hachinski y Bowler (16), 

sugirieron el término DCV sobre la idea de que no existe la demencia 

vascular, existen causas vasculares de daño cerebral y deterioro cognitivo 

cuyas manifestaciones clínicas variaran en función de la localización, 

extensión, tipo y momento de aparición de las lesiones cerebrales. No 

pretendían definir una nueva entidad ni proponer una definición de las fases 

iniciales de la demencia vascular. El término DCV debía englobar también, 

según ellos, el deterioro cognitivo ocasionado por lesiones vasculares en 

pacientes con EA. Posteriormente hacen referencia a que unas áreas 

cognitivas pueden estar más alteradas que otras y la memoria puede estar 

preservada (17). 

En 1996, López Pousa y cols (6) en su libro de texto “Manual de 

Demencias", expresan: el reto que tiene Hachinski ahora es como 
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definir el deterioro cognitivo vascular y como fijar los criterios diagnósticos 

del mismo. 

Recientemente, Rockwood (18) ha definido la afectación cognitiva vascular 

como un término amplio que intenta detectar la pérdida cognitiva antes de 

que la demencia avance más allá de un tratamiento efectivo. Este 

investigador reconoce que los criterios para afectación cognitiva vascular 

están en los estadios iniciales de su desarrollo y la carencia de datos sobre 

el comienzo de la pérdida cognitiva ha inhibido su formalización. 

Es necesario considerar que el deterioro cognitivo no implica irreversibilidad 

ni etiología lesional, diferencia cualitativa muy importante respecto al termino 

clínico “demencia”, aunque pueden presentarse estados patológicos 

potencialmente reversibles denominados modernamente “pseudodemencias” 

(19). 

La declinación normal de la función cognitiva relacionada con la edad ha sido 

caracterizada con creciente exactitud y precisión en las últimas tres décadas 

(20). A finales del siglo XIX, se comprobó que la inteligencia alcanza un 

máximo desarrollo en el adulto joven y declina a través de los restantes años 

de la vida (21). Es aceptado mundialmente que hay una declinación 

intelectual relacionada con la edad en cuanto a la velocidad del 

procesamiento de la información a nivel del sistema nervioso central, lentitud 

en la ejecución de diferentes tareas, en la memoria reciente y el aprendizaje; 

y se mantiene bastante bien preservada la inteligencia verbal, al menos entre 

los 70- 
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80 años de edad (20). El término “olvidos benignos de la senectud”, se utiliza para 

reconocer que esta disminución de la memoria es diferente a la demencia senil 

progresiva (22). 

Se considera que el efecto del enlentecimiento de la respuesta motora sobre el 

tiempo necesario para la realización de las tareas y el sesgo causado por 

diferentes grupos de estudios en diferentes edades, son factores que causan una 

sobreestimación de la medición de la declinación de la inteligencia relacionada 

con la edad en los estudios transversales (21). Los estudios longitudinales han 

demostrado generalmente estabilidad más que declinación en la inteligencia 

verbal previo a la edad de 60 años, disminuyendo la inteligencia verbal menos de 

un 5 % durante la séptima década de la vida y menos de un 10 % en la octava 

década (23). 

Estudios clínicos, epidemiológicos y neuropatológicos ponen de manifiesto la 

existencia de una correlación entre lesiones cerebrales de origen vascular y el 

deterioro cognitivo (24,25,26). Los trastornos hipóxicos-isquémicos (27), la 

ateromatosis de las arterias carótidas, la hipertensión arterial o la disminución del 

flujo sanguíneo cerebral se relacionan también con el deterioro cognitivo, siendo 

los accidentes vasculares cerebrales el factor de riesgo más importantes en el 

desarrollo de la demencia vascular (28), referida por algunos investigadores como 

la primera causa de deterioro cognitivo en poblaciones de edad avanzada en 

algunos países (29). 
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La enfermedad cerebrovascular es una causa importante de morbilidad en la 

ancianidad (30,31,32), que lleva a incapacidad física y a un significativo 

deterioro cognitivo que puede afectar hasta un 30.0 % de los pacientes en 

los primeros meses de evolución del infarto cerebral (32, 33). En Cuba, 

representa la tercera causa de muerte y anualmente unas 12 000 personas 

presentan un evento cerebrovascular isquémico, quedando el 30 al 50 % de 

los pacientes con algún grado de incapacidad física o secuela; es además, 

una enfermedad crónica no transmisible incluida en los programas 

priorizados del MINSAP. La mayoría de los estudios en el seguimiento de 

pacientes con infarto cerebral se han focalizado hacia sus consecuencias 

físicas y pocos han evaluado el déficit intelectual. 

La demencia vascular es la segunda causa de demencia en la ancianidad 

(32, 34,35), con una frecuencia en relación a otros tipos de demencia que 

varía según las diferentes series clínicas pudiendo alcanzar cifras de 70,5 % 

(35-42).   
 

La demencia multi-infarto (DMI) es el sub-tipo mejor reconocido de 

demencia vascular (42,43) y es diagnosticada en aproximadamente un 9% 

de las series clínicas y un 23 % de las series anatomopatológicas (45). Un 

estudio multirracial realizado en la ciudad de New York encontró demencia 

en el 26,3 % de supervivientes de infarto cerebral mayores de 60 años (45). 

Estos datos indican que podrían haber más de 430 000 personas ancianas 

con infarto cerebral y demencia en los EUA, y en al menos 266 000 (62 %) 

de estos la demencia puede ser el resultado directo de la lesión isquémica 

cerebral. 
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La DMI se considera actualmente como una “demencia tratable”, calificativo que 

puede como mínimo sostenerse en lo que se refiere al control de los factores de 

riesgo que afectan la patología vascular en general. 

Varios factores socio-demográficos, clínicos, metabólicos y de diagnóstico 

radiológico, han sido reportados relacionados con la aparición del déficit cognitivo 

de causa vascular (46-50). Sin embargo, los resultados obtenidos son disímiles y 

los objetivos de estas investigaciones no han sido estudiar factores pronósticos. 

Motivados por la necesidad de precisar cuales son los factores pronósticos que 

llevan al deterioro cognitivo en pacientes con infarto cerebral, lo cual es 

importante considerar para aplicar estrategias terapéuticas que mejoren la calidad 

de vida del paciente después del accidente cerebrovascular isquémico y 

disminuyan los costos de la enfermedad, se decidió realizar este trabajo de 

investigación. 
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General: 

Determinar la frecuencia de deterioro cognitivo y los factores pronósticos 

asociados a su aparición, en pacientes con infarto cerebral. 

 
Específicos: 

1. Determinar la frecuencia de deterioro cognitivo a los tres y seis meses de 

evolución del accidente vascular encefálico. 

2. Identificar las posibles variables pronosticas (socio-demográficas, de 

morbilidad, hábitos, dependientes de la lesión cerebrovascular isquémica, 

y variables de tratamiento). 

3. Medir la magnitud de la asociación entre las posibles variables 

pronosticas y la presencia de deterioro cognitivo posterior al infarto 

cerebral. 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 
MATERIAL Y METODO. 

Se realizó un estudio analítico observacional de cohorte prospectivo en el 

cual, a un grupo de pacientes hospitalizados con diagnóstico confirmado de 

infarto cerebral se le llenó durante su ingreso un cuestionario que contenía 

las posibles variables pronosticas, y se realizó un seguimiento de los mismos 

para evaluar a los 3 y 6 meses de la lesión isquémica cerebral si presentaban 

deterioro cognitivo (evento de interés), y se estableció la magnitud de 

asociación de las variables predictoras con la declinación intelectual 

observada. 

La investigación se efectuó en el Hospital Clínico Quirúrgico Hermanos 

Ameijeiras de Ciudad de la Habana, Cuba. Este es un centro de referencia 

nacional e internacional que brinda atención especializada fundamentalmente 

a los municipios Habana Vieja y Centro Habana, tanto para la hospitalización 

de los enfermos como para su atención ambulatoria. 

La población a la que se dirigió este estudio fue principalmente: pacientes 

procedentes de los municipio Habana Vieja y Centro Habana, así como 

enfermos remitidos de otras localidades de Ciudad de la Habana, lo cual no 

implicaba que estos enfermos fueran remitidos por presentar mayor gravedad 

del accidente cerebrovascular. Para el reclutamiento de los enfermos se 

utilizó el registro de pacientes hospitalizados con el diagnóstico presuntivo de 

infarto cerebral, obtenido del departamento de estadísticas. 
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Se incluyeron en el estudio pacientes de ambos sexos, de 50 años o más, 

con diagnóstico de infarto cerebral confirmado por tomografia axial 

computarizada (TAC) realizada entre el 4t0 y 7mo día de evolución del 

accidente cerebrovascular isquémico, que fueron ingresados en el Hospital 

Hermanos Ameijeiras durante el período comprendido del 1 de marzo de 

1997 al 28 de febrero del año 2000. 

El infarto cerebral se definió como la aparición en el paciente de un déficit 

neurològico focal, de naturaleza vascular, de instalación aguda y duración 

superior a 24 horas (51). El diagnóstico de infarto cerebral se confirmó con 

TAC para asegurarnos que las manifestaciones neurológicas no eran 

debidas a otras causas que también pudieran causar deterioro cognitivo. La 

TAC se realizó entre el cuarto y séptimo días de evolución del accidente 

cerebrovascular para lograr uniformidad en el período de tiempo que se 

efectuaba la medición del tamaño del infarto cerebral, evitando de esta 

manera un sesgo de medición. 

Fueron excluidos de dicho estudio los enfermos con cualquiera de los 

siguientes criterios: 

1. Pacientes con diagnóstico al ingreso de ataque transitorio de isquémia, 

hemorragia parenquimatosa o subaracnoidea. 

2. Pacientes con características clínicas que impidieron una estimación 

confiable de la función neuropsicológica como afasia severa o afectación 

persistente del estado de conciencia, de cualquier causa. 
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3. Diagnóstico de demencia documentado por la historia clínica y pruebas 

neuropsicológicas, previo al infarto cerebral. 

4. Trastorno cerebral primario concomitante u otra enfermedad que causaba 

deterioro cognitivo o impedía una evaluación psicológica adecuada. 

5. Muerte del paciente como consecuencia del infarto cerebral o sus 

complicaciones. 

6. Enfermedad neoplásica u otras que limitaban la vida del paciente a menos 

de 6 meses. 

7. Tratamiento para síndrome depresivo al ingreso del paciente. 

8. Sujetos que no desearon participar voluntariamente en el estudio. 

Se confeccionó un cuestionario (anexo 1) que contenía las posibles variables 

predictoras o pronosticas teniendo en cuenta un conjunto de factores socio-

demográficos, clínicos, de diagnósticos por imagen y terapéuticos, descritos 

en la literatura en relación con el deterioro cognitivo de causa vascular. Como 

la recolección de los datos dependía de respuestas dadas por el paciente en 

algunas preguntas, y en otras de los conocimientos del observador, se 

analizaron todos los acápites para evitar errores de medición y no fue 

necesario realizar ningún estudio de validez y confiabilidad. 

El cuestionario fue aplicado en su totalidad por un médico neurólogo, durante 

el ingreso del paciente y este médico no tuvo conocimiento de la evaluación 

neuropsicológica para evitar sesgos en el análisis de los resultados.
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Variables predictoras 

Las variables socio-demográficas: edad, sexo, nivel de escolaridad y 

categoría ocupacional, se obtuvieron a través del interrogatorio del paciente. 

Con respecto a la edad, se verificó la información ofrecida por el enfermo con 

los primeros 6 dígitos de la historia clínica, los cuales corresponden al año, 

mes y día de nacimiento que aparecen consignados en su documento oficial 

de identidad. 

El hábito de fumar (si el paciente fumaba uno o más cigarrillos diarios), la 

ingestión de bebidas alcohólicas y la práctica de deportes, también se 

conocieron interrogando al enfermo (la frecuencia de estos hábitos se midió 

de forma continua). Los antecedentes de hipertensión arterial, 

hipercolesterolemia, diabetes mellitus, ataques transitorios de isquémia, 

infarto de miocardio, dolor anginoso, insuficiencia cardiaca crónica e infarto 

cerebral, se obtuvieron de la historia clínica hospitalaria, historia de atención 

ambulatoria o del resumen de egreso hospitalario del enfermo. 

Los pacientes con infarto cerebral se clasificaron por síndrome clínico y 

territorio vascular afectado usando los métodos del Stroke Data Bank (52). 

Derivados principalmente de los hallazgos neurológicos en la fase aguda del 

accidente cerebrovascular isquémico, el síndrome clínico se clasificó en 

varios tipos reflejando la lateralización hemisférica con relación a la presencia 

o ausencia del lenguaje (hemisferio dominante vs no dominante), localización 

cerebral general 
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(hemisférico vs tallo encefálico) y si el infarto era superficial o profundo 

(lacunar vs todos los otros). 

El territorio vascular afectado, se definió según el perfil del déficit neurológico 

y la topografía del infarto relevante visualizado en la imagen cerebral 

obtenida de la TAC realizada entre el 4toy 7modía de la hospitalización 

(tiempo necesario para que el infarto se visualice en su mayor extensión) 

usando las pautas propuestas por Damasio (53). 

En la imagen obtenida en la TAC, un área de hipodensidad fue compatible 

con el diagnóstico de infarto cerebral reciente si estuvo relacionada con el 

perfil clínico del accidente cerebrovascular actual. Cuando no existió esta 

relación, se catalogó como un infarto antiguo. La localización del infarto 

cerebral actual dependió de la región donde estuviese ubicada la imagen 

hipodensa según la división anatómica del encéfalo. 

Para medir el tamaño del infarto cerebral reciente, se utilizó el sistema 

computarizado que tiene disponible el equipo de la TAC, y se clasificó la 

pérdida de tejido encefálico producto de la necrosis isquémica en menos de 

50 mi y mayor de 50 mi (54). 

La localización de la atrofia cerebral estuvo en correspondencia con la 

afectación cerebral localizada o generalizada de la misma, y su intensidad se 

evaluó en ligera (sin dilatación ventricular), moderada (dilatación de los 

ventrículos laterales) y severa (dilatación del sistema ventricular). Los 

resultados de la TAC cerebral se informaron por dos especialistas de 

radiología, disminuyendo la posibilidad de 

 

 

 

 



1 6

 

 

variabilidad entre observadores en este tipo de lesión cerebral visualizada en 

la tomografía. 

La depresión expresada por el enfermo como una experiencia de infelicidad, 

autodepreciación, inutilidad, indiferencia y apatía (55), es considerada una 

complicación específica del infarto cerebral y fue evaluada como factor 

pronóstico de deterioro cognitivo (56). 

Para medir la depresión utilizamos una escala validada (57), (Anexo2) que es 

fácil de administrar y su puntuación puede obtenerse sin ejecutar 

procedimientos complejos (58). La escala fue aplicada a los 3 y 6 meses de 

evolución del infarto cerebral. 

La aparición de arritmias cardiacas durante los primeros 10 días de 

hospitalización se determinó con el monitoreo electrocardiográfico de los 

pacientes, en los servicios de terapia polivalente e intensiva. 

Se preguntó al enfermo si había recibido tratamiento en los últimos 6 meses 

con antiagregantes plaquetarios (aspirina u otros). La respuesta afirmativa de 

tratamiento con antiagregantes se verificó en la historia clínica ambulatoria 

del enfermo u hoja de egreso hospitalario. 

Variable resultado 

En el estudio de seguimiento de esta cohorte de pacientes con infarto 

cerebral la variable resultado fue el “deterioro cognitivo”. 
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En el año 1995, cuando elaboramos el protocolo de investigación, no existían 

criterios de definición aceptados internacionalmente del deterioro cognitivo 

vascular y en una revisión de 24 años en el sistema de información médica 

Medline, las pocas investigaciones publicadas con respecto a esta temática 

se habían dirigido al estudio de la demencia vascular, por lo que las 

alteraciones de la memoria constituían un elemento clínico imprescindible en 

su diagnóstico. Por lo tanto, para la realización de nuestra investigación se 

definió como deterioro cognitivo la identificación en el paciente de un 

trastorno en la memoria y al menos una de las siguientes funciones corticales 

superiores: atención orientación, lenguaje, razonamiento abstracto, habilidad 

visoespacial y praxia. 

La medición del deterioro cognitivo se efectuó a los 3 y 6 meses de evolución 

del infarto cerebral, tiempo que se considera suficiente para que el encéfalo 

no tenga los efectos directos del accidente cerebrovascular, y para mantener 

una estrecha relación temporal entre la fecha de presentación de la lesión 

encefálica y la aparición del déficit cognitivo. Esta evaluación se efectuó por 

un neuropsicólogo con amplia experiencia en la realización de metódicas 

para evaluar las funciones cognitivas, 

Si el enfermo no evidenció deterioro cognitivo en la primera evaluación 

neuropsicológica, se le realizaron nuevamente las pruebas transcurrido 6 

meses de la lesión isquémica encefálica. Aquellos pacientes que presentaron 

un nuevo infarto cerebral durante el 
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seguimiento, se evaluaron por primera vez, tres meses después del último 

evento cerebral isquémico. 

Se utilizaron 2 instrumentos de medición; El Minimental State de Folstein 

(MMS) (59) (Anexo 3) y las pruebas neuropsicológicas de Luria-Nebraska 

validada por Golden y cols ( 60 ). 

El MMS fue desarrollado por Folstein y cois en 1975 para evaluar el estado 

cognitivo de los pacientes por los clínicos. La palabra “Mini” significa que esta 

prueba neuropsicológica se concentra solamente sobre los aspectos 

cognitivos de las funciones mentales, y excluye preguntas concernientes al 

estado de ánimo, experiencias mentales anormales y la forma de 

pensamiento, es quizás la medición de pesquisaje más usada para evaluar la 

función cognitiva. Incluye 11 preguntas las cuales van a estar contenidas en 

cinco escalas: orientación, memoria inmediata, atención y cálculo, memoria 

mediata y lenguaje. 

Tombaugh y Me Intyre (61), en una extensa revisión de la información 

acumulada en los últimos 20 años con respecto a las propiedades 

psicométricas y utilidad del Minimental State, observaron que su validez de 

constructo es satisfactoria y los coeficientes de confiabilidad para sujetos 

normales y afectados cognitivamente generalmente son de 0.80 a 0.95. Sus 

items (excepto el lenguaje) tienen una buena sensibilidad (85-100 %) para 

detectar el déficit cognitivo, y su especificidad es superior al 80,0 %. 
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Las pruebas neuropsicológicas de Luria Nebraska están constituidas por 269 

items, distribuidos en 11 escalas que evalúan: funciones motoras (51 items), 

acustico-motoras (12 items), cutáneas y kinestésicas (24 items), visuales (14 

items), lenguaje receptivo (32 items), y expresivo (32 items), escritura ( 12 

items), lectura (12 items), aritmética ( 21 items), memoria (12 items) e 

inteligencia (33 items). Existen además tres escalas adicionales. La primera 

es la “ patognomónica”, que es altamente indicativa de daño cerebral. Las 

otras dos corresponden a las escalas derecha e izquierda, que reflejan el 

comportamiento motor y sensorial del hemisferio derecho e izquierdo 

respectivamente. Cada items pertenece a una de las escalas y está diseñado 

para evaluar un aspecto específico del comportamiento neuropsicológico. 

Hay evidencias suficientes que demuestran que las pruebas 

neuropsicológicas de Luria Nebraska tienen una adecuada validez y 

confiabilidad para evaluar las funciones corticales superiores (62-65). En el 

estudio realizado en Chile por Abraham y cols (65), el análisis de 

confiabilidad de la prueba total, considerando todos los items, para la 

muestra total obtuvo un coeficiente de correlación de 0,986. También se 

observó que los niveles de confiabilidad fueron mayores en la muestra 

neurològica que en la muestra normal. 

En el análisis de la confiabilidad por escala, se detectaron correlaciones que 

fluctuaron entre 0,82 en la escala táctil y 0,95 en las escalas de lenguaje 

expresivo y aritmética. Estos resultados evidencian que las escalas tienen 

una alta precisión para medir la 

 

 

 

 

 



2 0

 

 

función para la cual fueron diseñadas y además, el estudio demostró una 

adecuada validez de constructo de las escalas. 

Se confeccionó un modelo de consentimiento informado, el cual le fue 

entregado al enfermo 24 horas después de su hospitalización (Anexo 4). Si el 

enfermo presentaba deterioro del estado de conciencia, un documento de 

consentimiento informado le fue entregado al familiar (Anexo 5) y 

posteriormente cuando el estado clínico del enfermo lo permitió se le 

preguntó su aceptación para participar en la investigación, debiendo en caso 

afirmativo, completar el modelo de consentimiento informado del paciente. 

Análisis estadístico. 
Para calcular el tamaño de la muestra se utilizó el sistema estadístico EPI 

INFO 6,0 y se tuvieron en cuenta los siguientes aspectos: error Alfa de 0,05, 

potencia estadística de 80 porciento y diferencia esperada de 15 porciento. 

De acuerdo a los cálculos realizados el tamaño de la muestra efectivo fue de 

291 pacientes. Al considerar la posibilidad de afasia en los enfermos con 

infarto cerebral (5%), así como la mortalidad que acompaña al accidente 

cerebrovascular isquémico en los primeros seis meses de su evolución 

(15%), lo que produciría pérdida de pacientes, el tamaño muestral requerido 

fue de 364 sujetos. 

Con el fin de evaluar las variables estudiadas como posibles factores 

pronósticos se realizó un análisis univariado donde se calculó si había una 

relación significativa entre cada una de las variables y el deterioro 
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cognitivo mediante el test de chi2; se computó así mismo el riesgo relativo 

(RR) con un intervalo de confianza del 95% en aquellas variables que eran 

dicotómicas. Para la presentación de la información se obtuvieron las 

distribuciones de frecuencia de las variables según la presencia o no de 

deterioro cognitivo. 

Con aquellas variables que resultaron significativas se llevó a cabo un 

análisis multivariado para constatar la influencia pura de las mismas al 

controlar el resto. Se empleó el modelo de regresión logística para predecir el 

deterioro cognitivo en función de variables predictoras. 

La construcción del modelo predictivo contempló un modelo inicial que 

incluyó a los predictores anteriormente enunciados. Se aplicaron técnicas de 

diagnóstico de la regresión logística sobre este modelo inicial con el fin de 

verificar los supuestos que el mismo asumía. Una vez encontrado el modelo 

predictivo final se utilizaron procedimientos de diagnóstico de regresión 

logística para validar los supuestos del modelo. Se aplicó el método “split the 

sample”, que consistió en dividir aleatoriamente la muestra total en 2 

submuestras para validar este modelo predictivo. Los resultados se 

presentan en tablas para una mejor comprensión de los mismos. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



RESULTADOS 

22

 

 

 

De los 401 pacientes que incluimos inicialmente en nuestro estudio fueron 

evaluables durante el período de seguimiento del infarto cerebral 301 (75,1 %). 

No fue posible efectuar el análisis de la aparición del deterioro cognitivo en 100 

enfermos (24,9%) debido a: muerte 49 (12,2%), afasia 17 (4,2%), y abandono del 

estudio 34 (8,5 %). (Tabla 1). 

 

Con respecto a la frecuencia del deterioro cognitivo, a los 3 meses de evolución 

del infarto cerebral se presentó en 67 enfermos (22, 2 %) a lo cual se añadió a los 

6 meses 21 pacientes lo que constituyó un 6,9 %. Desarrollaron el déficit cognitivo 

un total de 88 pacientes (29,1 %) (tabla 2). 

Tabla 1. Inclusión y seguimiento de los pacientes con infarto cerebral desde la 

hospitalización hasta la evaluación del deterioro cognitivo. 
Grupos de 
edades 

Incluidos 
inicialmente 

 
Muerte 

 
Afasia 

 
Abandono 

 
Evaluables 

5 0 - 5 9  74 7 2 6 59 

6 0 - 6 9  103 11 4 11 77 

70-79  144  16 5 7 116  

8 0  y  +  80  15 6 10 49  

TOTAL 401 49  17 34  301 
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En relación con las funciones cognitivas afectadas (Tabla 3), la memoria estuvo 

afectada en el 100,0 % de los pacientes lo cual era un requisito para cumplir la 

definición de deterioro cognitivo en nuestra investigación. Hubo 36 enfermos (40,9 

%), que presentaron déficit en la atención y en 21 pacientes (23,8 %), se 

detectaron alteraciones del lenguaje. Otras funciones cognitivas menos afectadas 

en los pacientes estudiados fueron el razonamiento abstracto (18,1%), la 

orientación (14,7%), la praxia (12,5%) y la habilidad visuoespacial (11,3%). 

Debemos comentar que hubo 16 pacientes que aunque no cumplieron los 

criterios de deterioro cognitivo aplicados en nuestro estudio presentaron 

alteraciones de algunas funciones cognitivas: memoria (37,5%), atención 

 

 

 

Tabla 2. Frecuencia del deterioro cognitivo a los 3 y 6 meses de evolución del 

infarto cerebral. 
Tiempo de evolución del 
infarto cerebral. 

  
Deterioro Cognitivo 

 No. % 

3 meses 67 22.2 

6 meses 21 6.9 

Total 88 29.1 

 
* El porcentaje está calculado del número total de pacientes (n=301) 
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(25,0 %), lenguaje (18,7%), praxia (18,7%), razonamiento abstracto (12,5%), 

orientación (4,5%), y habilidad visuoespacial (6,2 %). 

 

Las variables sociodemográficas fueron analizadas en la tabla 4, donde la edad 

promedio en el grupo de pacientes con deterioro cognitivo fue de 71,2 años y en los 

pacientes sin deterioro cognitivo 68,6 años, estos resultados no mostraron 

diferencias estadísticamente significativas (p=0,05). 

Con respecto al sexo, tuvieron deterioro cognitivo el 30,3 % de los pacientes 

masculinos, y en el sexo femenino el 27,8%. La relación masculino- femenino no 

mostró diferencias estadísticamente significativas (p=0,63). 

 

 

Tabla 3. Funciones cognitivas alteradas en los pacientes con deterioro 
cognitivo. 
 

Función Cognitiva Pacientes 
No                     % 

Memoria 88 100,0 
Atención 36 40,9 

Lenguaje 21 23,8 

Razonamiento Abstracto. 16 18,1 

Orientación 13 14,7 

Praxia 11 12,5 

Habilidad Visuoespacial 10 11,3 

*EI porcentaje está calculado del número total de pacientes con deterioro 
cognitivo ( N=88). 
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De los sujetos estudiados con nivel primario de escolaridad, 61(30,6%) 

presentaron deterioro cognitivo y 27 (26,4%) enfermos con nivel de escolaridad 

superior a la primaria tuvieron dicho déficit, estos resultados no fueron 

estadísticamente significativos (p=0,45). El análisis entre los grupos 

ocupacionales tampoco fue significativo estadísticamente (p=0,73). 

Tabla 4. Características sociodemográficas en pacientes con infarto cerebral y su asociación 
con el deterioro cognitivo. 

 

 

Características Deterioro Cognitivo 
(N=88) 

No Deterioro  
Cognitivo  
(N=213) 

* 
P Riesgo 

Relativo 

Edad Promedio 
71.2 años  

(10.64) DS 

68.6 años  

(10.62) DS 

0,05  

Sexo No. % No. % No. % 
Masculino 51 30.3 117 69.6 0.63 1.09 

Femenino 37 27.8 96 72.1  [0.76- 1.56] 

Nivel de 
Escolaridad 

      

Hasta Primaria 

Mayor de 
Primaria 

61 

27 

30.6 

26.4 

138 

75 

69.3 

73.5 

0.45 1.16 
[0.79- 1.70] 

Categoría 
Ocupacional 

Obrero 

20 27.3 53 73.3   

Técnico 
Profesional 

35 33.6 69 66.3 0.73  

Ama Casa y 
Pensionados 

33 26.6 91 73.3   

* T Test para diferencia en las medias o test de chi-cuadrado para diferencia en las proporciones. Los 

porcentajes expresan la proporción para los grupos en cada característica. 
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Como se muestra en la tabla 5, los pacientes con deterioro cognitivo tuvieron 

hábitos tóxicos y de actividad física similares a aquellos sin trastornos cognitivos. 

No hubo diferencias estadísticamente significativas entre los grupos para estas 

variables excepto en el caso de la práctica de deportes, en la cual los pacientes 

que no practicaban deporte tuvieron un riesgo relativo de 1,43 pudiéndose 

considerar esta variable como posible pronostica de deterioro cognitivo. 

 

Con respecto al análisis de las variables de morbilidad (tabla 6), los antecedentes 

de hipertensión arterial (p=0,001), diabetes mellitus (p=0,003), insuficiencia 

cardiaca (p=0,01) e infarto cerebral (p=0,002) mostraron valores estadísticamente 

significativos entre los grupos de comparación. El valor del riesgo relativo fue 

mayor en el caso de la hipertensión arterial 

 

 

 

Tabla 5. Variables de hábitos en pacientes con infarto cerebral y su asociación al deterioro 

cognitivo. 
Características Deterioro  

Cognitivo (N=88) 

N              % 

No Deterioro  
Cognitivo (N=213) 

N              % 

 
P* 

Riesgo 
Relativo 

Hábito de Fumar       

Sí 44 29.5 105 70.4 0.91 1.02 
No 44 28.9 108 71.0  [0.72- 1.45] 

Ing. Bebidas       

Alcohólicas       

Sí 29 28.1 74 71.8 0.76 0.94 
No 59 29.8 139 70.2  [0.65- 1.38] 

Práctica de       

Deportes       

Sí 0 0 9 100 0.04 1.43 
No 88 30.1 204 69.9  [1.33- 1.54] 

*Los porcentajes indican la proporción entre los grupos para cada característica. Test de chi-
cuadrado para diferencia en proporciones. 
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(RR=2,12) y menor en la diabetes mellitus (RR=1,87), infarto cerebral (RR=1,83) 

y la insuficiencia cardíaca (RR=1,67). Por otra parte, los niveles séricos de 

colesterol, el infarto agudo del miocàrdio , el dolor anginoso y el antecedente de 

ataque transitorio de isquemia no se asociaron estadísticamente con el deterioro 

cognitivo. 

Tabla 6. Variables de morbilidad en pacientes con infarto cerebral y su asociación con 

el deterioro cognitivo. 

 

 

 

 

Características Deterioro Cognitivo 
(N=88 ) 

No.          % 

No Deterioro  
Cognitivo (N=213) 

No.          % 

 
P 

Riesgo 
Relativo 

Hipertensión Arterial       

Sí 76 33.3 152 66.6 0.001 2.12 
No 12 16.4 61 83.5  [1.20 -3.76] 
Colesterol       

Si 54 32.9 110 67.0 0.09 1.39 
No 34 24.8 103 75.1  [0.94 - 2.07] 
Diabetes Mellitus  
Si 

 
35 

 
43.7 

 
45 

 
56.2 

 
0.003 

 
1.87 

No 53 23.9 168 76.0  [1.32 -2.63] 
Infarto del Miocardio  
Si 

11  
40.7 

 
16 

 
59.4 

 
0.11 

 
1.55 

No 77 28.1 197 71.8  [0.94 - 2.57] 

Dolor anginoso       

Si 10 31.2 22 68.7 0.81 1.07 
No 78 28.9 191 71.0  [0.60 -1.90] 

Insuficiencia cardiaca       

Sí 25 43.6 33 56.8 0.01 1.67 
No 63 25.9 180 74.0  [1.16-2.41] 
Antecedentes de ATI 
Sí 

 
29 

 
35.3 

 
53 

 
64.6 

 
0.14 

 
1.32 

No 59 26.9 160 73.0  [0.91 -1.90] 
Antee. Infarto Cerebral.  
Si 

 
25 

 
52.8 

 
28 

 
52.8 

 
0.002 

 
1.83 

No 63 25.4 185 74.5  [1.27 -2.63] 

* Test de chi 2 para diferencia en las proporciones. 
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En la tabla 7 presentamos la relación entre el síndrome clínico del infarto cerebral y 

su relación con el deterioro cognitivo. La mayoría de los pacientes estudiados 

tuvieron infartos de los hemisferios cerebrales; de 137 enfermos con infartos 

cerebrales en el hemisferio dominante, 49 (35,7 %) tuvieron deterioro cognitivo, y 

de 82 pacientes con lesiones isquémicas en el hemisferio no dominante, 21 (25,6 

%) presentaron afectación de las funciones corticales superiores. El infarto lacunar 

estuvo presente en 61 enfermos y el 22,9 % de los pacientes evidenciaron déficit 

en la cognición. En 11 enfermos se diagnosticó un síndrome clínico cerebeloso, 

detectándose deterioro cognitivo en 3 de ellos (27,2 %) y de los 10 pacientes con 

manifestaciones clínicas correspondientes al tallo cerebral, solamente en 1 

enfermo (10,0%) se demostraron trastornos cognitivos. En los pacientes que 

tuvieron alteraciones de las funciones cognitivas (n=88), los síndromes clínicos 

más frecuentes correspondieron al hemisferio dominante, hemisferio no dominante 

y lacunares. 

 

 

 

Tabla 7. Síndrome Clínico del infarto cerebral y su relación con el deterioro cognitivo. 
 
 DETERIORO COGNITIVO * NO DETERIORO COGNITIVO ** 

SÍNDROME CLÍNICO NO % NO % 

Hemisferio Dominante 49 35.7 88 64.2 
Hemisferio No Dominante 21 25.6 61 74.3 

Lacunar 14 22.9 47 77.0 

Cerebelo 3 27.2 8 72.3 

Tallo Cerebral 1 10.0 9 90.0 

 
* (N=88)      ** (N=213) 
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En relación con el territorio vascular afectado y su asociación al deterioro cognitivo 

(tabla 8), de los pacientes con afectación del territorio de suplencia de la arteria 

cerebral media izquierda, el 37,4 % tuvieron deterioro cognitivo, también tuvieron 

déficit de la cognición un 26,3 % de los enfermos con afectación del territorio 

vertebrobasilar, un 24,0 % de los pacientes con lesiones vasculares en la arteria 

cerebral media derecha y un 20,0 % de los que presentaron afectación del 

territorio de suplencia de la arteria carótida interna izquierda. Fue infrecuente el 

déficit cognitivo en los enfermos con afectación de los territorios arteriales 

correspondientes a las arterias cerebral anterior derecha (9,1 %) y cerebral 

anterior izquierda 

Tabla 8.Territorio vascular afectado y su relación con el deterioro cognitivo. 
 

 

Además, de los pacientes 88 pacientes con deterioro de las funciones corticales 

superiores, 55 tuvieron afectado el territorio vascular de la arteria 
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cerebral media izquierda, 20 el territorio de suplencia de la arteria cerebral media 

derecha y 10 el territorio arterial vertebrobasilar. 

De las variables estudiadas en la TAC (tabla 9), se obtuvieron resultados 

estadísticamente significativos en el número de infartos actuales (p=0,002 RR=1,82), 

en el volumen del infarto mayor de 50 mi (p=0,001 RR=2,44), y en el número de 

infartos antiguos (p=0,002 RR= 1,82) visualizados en la TAC de los pacientes con 

deterioro cognitivo. 

 

Tabla 9. Hallazgos en la tomografia axial computarizada en pacientes con infarto cerebral y su 

relación con el deterioro cognitivo. 

 

*Test de chi2 para diferencia en las proporciones. 
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Con respecto a la localización del infarto cerebral actual en la TAC de cráneo y su 

relación con el deterioro cognitivo (tabla 10), tuvieron deterioro cognitivo el 41,1 % 

de los enfermos con infarto cerebral en el lóbulo temporal izquierdo, el 36,9 % de 

los pacientes con lesión isquémica en lóbulo parietal izquierdo y el 35,2 % de los 

enfermos con infarto en el lóbulo frontal izquierdo y el tálamo. La mayoría de los 

pacientes con deterioro cognitivo tuvieron infarto cerebral en los lóbulos temporal 

izquierdo (23) y frontal izquierdo (19). Hubo tres pacientes con infarto en el 

cerebelo y un enfermo con infarto en el tallo encefálico que presentaron déficit de 

la cognición. 

 

 

 

 

 

 

 

Tabla 10. Localización del infarto cerebral actual en la Tomografía axial computarizada y su 

asociación con el deterioro cognitivo. 
Localización 

Deterioro Cognitivo (N=88)  

N                    % 

No Deterioro Cognitivo (N=213)  

N                         % 
Lóbulo frontal derecho 10 30.3          23 69.7 
Lóbulo frontal izquierdo 19 35.2          35 64.8 
Lóbulo parietal derecho 3 23.1         10 76.9 
Lóbulo parietal izquierdo 7 36.9         12 63.1 
Lóbulo temporal derecho 6 18.8        26 81.2 
Lóbulo temporal izquierdo 23 41.1        33 58.9 

Lóbulo occipital derecho 1 33.3         2 66.7 
Lóbulo occipital izqdo - -         2 100. 
Centro Oval 3 23.1        10 76.9 
Cápsula interna 3 14.2        18 85.8 
Tálamo 6 35.2         11 64.8 
Núcleo caudado 2 12.5        14 87.5 
Tallo encefálico 1 12.5         7 87.5 
Cerebelo 3 27.2         8 72.8 
Región periventricular 1 33.3         2 66.0 
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En la tabla 11 observamos las características relacionadas con la atrofia cerebral. 

La presencia de atrofia cerebral (p=0,90) así como su localización (p-0,33) e 

intensidad (p=0,36) no mostraron resultados estadísticamente significativos. 

 

En la tabla 12 se observa que a los tres meses de evolución del infarto cerebral, 

14 pacientes presentaron manifestaciones de depresión, y en el 42,8 % de ellos, 

se detectó déficit cognitivo. A los 6 meses de evolución del ictus isquémico se 

diagnóstico la depresión en 15 enfermos, y el 53,3 % de estos, tuvo afectación 

de las funciones cognitivas. No hubo asociación estadísticamente significativa 

entre depresión y déficit cognitivo a los tres meses de evolución del ictus (p=0,25 

RR=1.50 IC. 0,80-2,82), sin embargo, la asociación de depresión y déficit de la 

cognición tuvo una 

 

 

Tabla 11. Presencia, localización e intensidad de la atrofia cerebral en la tomografía axial 
computarizada y su asociación al deterioro cognitivo posterior al infarto cerebral. 

Atrofia 
Cerebral 

Deterioro cognitivo  
( N=88) 

N              % 

No deterioro cognitivo ( N=213) 

N         % 

* 
P Riesgo 

Relativo 

Atrofia cerebral     

Si 49      29.5 117      70.4 0.90 1.02 
No 39      28.8 96       71.1  [0.72-1.46] 

Localización     

Localizada 17      25.3 50       74.6 0.33 0.78 
Generalizada 32      32.3 67        67.6  [0.48-1.29] 

Intensidad     

Ligera 16      25.3 47       74.6 0.36 0.79 

Moderada o 
Severa 

33      32.0 70       67.9  [0.48-1.32] 

* Test de chi2 para diferencia en las proporciones. 
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asociación estadísticamente significativa a los 6 meses de evolución del evento 

cerebrovascular isquémico (p=0,03 RR=1,91 IC: 1.15-3.17). 

 

Teniendo en cuenta los resultados de algunas investigaciones que han evaluado la 

asociación de las arritmias cardíacas con el déficit cognitivo que se presenta en 

pacientes con infarto cerebral, nosotros consideramos importante precisar la 

relación entre arritmias cardíacas durante los diez primeros días de hospitalización y 

su asociación con el deterioro cognitivo posterior. De 29 pacientes que presentaron 

arritmias, el 37,9 % tuvo trastornos cognitivos, y de 272 pacientes en los cuales no 

fue detectado este trastorno del ritmo cardíaco, 77 (28,3 %) evidenciaron trastornos 

cognitivos. Estos hallazgos no mostraron diferencias estadísticamente significativas 

( p=0,27) (tabla 13). 

Tabla 12. Asociación entre depresión post-infarto cerebral y su asociación al deterioro 
cognitivo. 

Depresión Deterioro 
cognitivo  

N             % 

No deterioro 
cognitivo  

N                % 

 
 

P* 

Riesgo 
relativo 

 
A los 3 meses 

      

Si 6 42.8 8 57.1 0.25 1.50 

No 82 28.5 205 71.4  [0.80 - 2.82] 

A los 6 meses       

Si 8 53.3 7 46.6 0.03 1.91 

No 80 27.9 206 72.0  [1.15-3.17] 
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Con respecto al tratamiento con antiagregantes plaquetarios (tabla 14), los 

pacientes que tenían este tratamiento tuvieron menos deterioro cognitivo 118 

(65,9%) lo cual fue estadísticamente significativo (p=0,02 RR: 0,42 ) por lo que 

pudiera constituir un factor protector. 

Tabla 14. Tratamiento con antiagregantes y deterioro cognitivo posterior al infarto 

cerebral. 

 

 

 

 

Tabla 13. Arritmias cardiacas durante los primeros 10 días de 

hospitalización y su asociación con el deterioro cognitivo. 
Arritmias Deterioro cognitivo  

( N=88) 

N          % 

No deterioro cognitivo  
( N=213) 

N               % 

 
P* 

Arritmias 
Cardiacas 

Si 

11         37.9 18 62.0 0.27 

No 77         28.3 195 71.6  

* Test de chi2 para diferencia en las proporciones. 

Tratamiento con 
antiagregantes 
plaquetarios 

Deterioro Cognitivo  
( N=88) 

N              % 

No deterioro Cognitivo  
( N=213) 

N              % 

 
P* Riesgo 

Relativo 

 
Sí 

 
61         34.0 

 
118         65.9 

 
0.02 

 
0.42 

No  27          22.1 95           77.8  [0.19-0.89] 

 
*Test de chi2 para diferencia en las proporciones 
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El análisis de regresión logística múltiple (tabla 15) demostró como variables 

pronosticas del deterioro cognitivo en pacientes con infarto cerebral: la 

hipertensión arterial ( p=0,001 RR=2,0 IC: 1,01- 4,18) y el número de infartos 

cerebrales actuales visualizados en la TAC de cráneo (p = 0,001 RR=5,2 IC: 

1,9-13,9). 

Tabla 15. Resultados del análisis de regresión logística múltiple con respecto al deterioro 

cognitivo. 

 

 

 

 
Variable 

 
Coeficiente 

 
SE 

 
Significación Estimación del  

RR 
Intervalo de 
confianza 

 
Hipertensión 
arterial. 
 

 
0,721 

 
0,362 

 
0,001 

 
2,058 

Menor 
1,011 

Mayor 
4,187 

Diabetes 
 
 Insuficiencia 

0,369 0,255 0,147 1,447 0,878 2,385 

Cardiaca 0,057 0,421 0,890 1,059 0,464 2,418 

Antecedente de 
 AVE 
 

-0,201 0,383 0,600 0,817 0,385 1,735 

Número de infartos 
actuales en la TAC 

1,661 0,495 0,001 5,268 1,995 13,90 

Número de infartos 
antiguos en la TAC 

0,362 0.0253 0,134 1,441 0,860 2,374 

Tamaño del infarto 0,317 0,344 0,357 1,373 0,699 2,697 
Tratamiento con 0,349 0,346 0,313 1,418 0,718 2,799 
ASA 
Deporte 

 
-5,920 

 
11,81 

 
0,616 

 
0,002 

 
0,000 

 
3,769 

Depresión a los 6 
meses 

0,802 0,666 0,228 2,230 0,603 8,240 
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A diferencia de la mayoría de los investigadores que plantean realizar la evaluación de 

una posible demencia vascular en pacientes con infarto cerebral a los 3 meses de 

producirse el mismo para mantener una estrecha relación entre la presentación del 

infarto cerebral y la aparición del déficit cognitivo (15,31), nosotros evaluamos a los 

sujetos del estudio a los tres y seis meses de producirse el evento cerebral isquémico ya 

que el objetivo de nuestra investigación fue conocer el deterioro cognitivo. Además, 

consideramos que la mayoría de las variables que fueron analizadas tendrían poca 

modificación entre tres y seis meses por lo que la posibilidad de un sesgo de medición 

sería poca y por otra parte, este límite de tiempo de tres meses se considera arbitrario 

(31) y a nuestro juicio puede ser modificado. 

Tatemichi y cols (31) examinaron la función cognitiva en 227 pacientes a los 3 meses 

del infarto cerebral y en 240 pacientes controles sin lesión isquémica cerebral, la 

incidencia de deterioro cognitivo fue de 16,3%. 

En otro estudio realizado por el mismo investigador (52) en una cohorte de 251 

pacientes de 60 o más años de edad, observó demencia en 66 enfermos (26,3%) a los 3 

meses de evolución del infarto cerebral y Pohjasvaara T y cols (66) en un trabajo 

realizado en Finlandia detectaron el deterioro cognitivo en el 25,8% de los pacientes. En 

nuestra investigación obtuvimos una frecuencia de deterioro cognitivo a los 3 meses de 

evolución del ictus isquémico similar (22,2 %). 
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Las causas de la afectación cognitiva después del infarto cerebral no están 

bien esclarecidas debido a que un gran número de variables 

sociodemográficas y clínicas complican el entendimiento del fenómeno (67, 

68). Al concluir los primeros tres meses de producirse el infarto cerebral, la 

frecuencia de aparición de la afectación cognitiva fue notablemente superior 

con respecto al período de seguimiento de los pacientes de seis meses, lo 

cual consideramos que puede estar relacionado con mayores consecuencias 

funcionales causadas por el accidente cerebrovascular isquémico en las 

áreas relacionadas con la cognición en este período inicial, aunque el 

encéfalo no tenga las consecuencias directas del ictus. Es probable que la 

frecuencia del déficit cognitivo vascular disminuya después de los tres meses 

de evolución del infarto cerebral debido a la acción de los mecanismos de 

neuroplasticidad neuronal y mejoría del influjo de neurotransmisores 

relacionados con la actividad cognitiva. 

Debemos señalar que aunque no existían en nuestro grupo de estudio 

antecedentes de demencia, los pacientes con infarto cerebral pueden tener 

cambios anatomopatológicos de enfermedad de Alzheimer que contribuyen a 

exacerbar los síntomas clínicos del déficit cognitivo, por lo tanto, puede existir 

un sesgo al sobrestimarse el papel del infarto cerebral en la génesis del 

deterioro de las funciones corticales superiores en pacientes con infarto 
  

cerebral. 

 

Hasta finales de la década del 90 y aún en la actualidad, la mayoría de las 

investigaciones científicas encaminadas a evaluar el deterioro cognitivo en 
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pacientes con infarto cerebral han dirigido su atención a la demencia vascular 

(31,34,35,37,38 ) por lo que la afectación de la memoria es un requisito 

imprescindible para su diagnóstico de acuerdo a los criterios establecidos por el 

Comité de expertos NINDS-AIREN (69 ). Sin embargo, los resultados de algunas 

investigaciones publicadas recientemente sugieren que los pacientes con 

deterioro cognitivo vascular pueden tener afectadas otras áreas de la cognición 

conservándose la función de la memoria. 

En un añálisis de 1000 pacientes para conocer los déficit de las funciones 

corticales superiores después del infarto cerebral, Hoffman (70) detectó 

anormalidades de las funciones cognitivas en el 63,5 % de los enfermos sin 

trastornos de la conciencia. Las categorías más numerosas fueron las afasias 

(25,2 %), apraxias (14,5 %), amnesias (11,6 %) y los síndromes frontales (9,2 %). 

En otra investigación efectuada por Madureira y cois (71) en 237 pacientes con 

infarto cerebral, detectaron a los tres meses de evolución del ictus isquémico 

afectación de al menos una función cognitiva en el 55,0 % de los enfermos y el 

27,0 % tuvieron afectación de otras funciones cognitivas sin daño de la memoria. 

Consideramos que estos hallazgos deben tenerse en cuenta en futuros trabajos 

científicos para definir los criterios de deterioro cognitivo vascular en pacientes 

con infarto cerebral. 

La edad es un factor de riesgo bien establecido para el deterioro cognitivo. Con el 

avance de la misma se duplica la frecuencia de demencia degenerativa o vascular 

por cada período de 5 ó 10 años después de los 55 
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años de edad. Gorelik y cols (72) en un estudio de casos y controles para 

esclarecer los factores de riesgos para el déficit cognitivo asociado con el infarto 

cerebral, encontraron que la edad media en los sujetos dementes fue 77,5 ± 9,7 

años y en sujetos no dementes 69,6 ± 9,1. En nuestro estudio no hubo diferencias 

estadísticamente significativas entre los pacientes con deterioro cognitivo y los 

individuos normales. Otros investigadores tampoco han observado diferencias 

estadísticamente significativas en la edad media entre dementes y no dementes 

(73,74). 

Aunque en nuestros enfermos no encontramos una asociación significativa del 

sexo con relación al daño cognitivo, hay estudios donde se ha analizado la 

frecuencia de demencia vascular específica por sexo y se han detectado 

resultados diferentes. Wenzel y cols (75) en Canadá, detectaron en su 

investigación un predominio en el sexo femenino (61,0%), también Di Cario A (76) 

en Florencia observó que el deterioro cognitivo fue mayor en mujeres así como 

Pohjasvaara y cols (74) y Chiu HF y cols (77) en Hong Kong. Sin embargo, otros 

autores informan un predominio del sexo masculino en pacientes con deterioro 

cognitivo vascular (78-81). 

Como expresamos en los resultados, el nivel de escolaridad no evidenció cifras 

estadísticamente significativas, aunque en la literatura se menciona que los 

pacientes con demencia vascular tienen bajo nivel educacional (74,76,79). 

Nuestros resultados pueden ser debidos al limitado acceso educacional que 

existía en nuestro país antes del año 1959, por lo que el nivel de escolaridad 

puede ser similar entre los pacientes con deterioro cognitivo y los no afectados. El 

análisis entre los grupos ocupacionales 
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tampoco fue significativo estadísticamente aunque se infiere que los técnicos y 

profesionales tienen un nivel educacional superior y esto se considera como un 

factor protector para la aparición de la demencia o el déficit cognitivo. 

 

Tatemichi y cols (52) detectaron hallazgos similares a nosotros con relación a la 

práctica de deportes y somos del criterio que hacer ejercicios puede constituir un 

factor protector para la aparición del deterioro cognitivo a través de su efecto 

favorable en el control de la presión arterial y mejoría del flujo sanguíneo cerebral. 

Sin embargo, estos investigadores observaron que el hábito de fumar se asoció al 

deterioro cognitivo. El tabaquismo puede incrementar los niveles sanguíneos de 

fibrinógeno y otros factores de la coagulación, aumentar la agregabilidad 

plaquetaria, y elevar la viscosidad sanguínea, lo que causa la isquemia cerebral 

favoreciendo la aparición ulterior de deterioro cognitivo. 

Con respecto al análisis de las variables de morbilidad, en nuestro estudio la 

hipertensión arterial, considerada el factor de riesgo mayor de la enfermedad 

cerebrovascular (82,83), fue significativa en el análisis estadístico univariado y de 

regresión logística múltiple. Para Lis CG (84) existen evidencias que sugieren 

asociación entre el aumento de la tensión arterial y el deterioro cognitivo. Meyer 

JS y cols (85) encontraron que la hipertensión arterial se asociaba con el deterioro 

cognitivo y la demencia vascular. 
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Como es conocido, la hipertensión arterial favorece la ateromatosis lo cual 

provoca disminución progresiva de la luz de los vasos arteriales y la placa de 

ateroma complicada causa oclusión trombótica con infarto cerebral y aparición 

ulterior del deterioro de la cognición. 

Ladurner y cols (86), en un estudio de seguimiento de 71 pacientes con infarto 

cerebral no detectaron diferencias estadísticamente significativas en la frecuencia 

de infartos de miocardio entre los sujetos dementes y no dementes, hecho que es 

similar a nuestros resultados. 

La historia de infarto de miocardio podría ser un predictor de deterioro cognitivo 

vascular a través de su papel como un marcador o factor que predispone al infarto 

cerebral (72). El infarto de miocardio puede contribuir a la isquemia cerebral a 

través de un resultado directo por una disfunción cardiaca que causa 

hipoperfusión cerebral generalizada o arritmias cardiacas tales como fibrilación 

auricular que están asociadas con el infarto cerebral focal. Esta hipoperfusión 

cerebral mantenida o recurrente puede afectar áreas relacionadas con la 

cognición y contribuir a la aparición del déficit cognitivo (15). Como habíamos 

expresado previamente, la insuficiencia cardiaca sí fue estadísticamente 

significativa en el análisis univariado resultado que difiere con otras 

investigaciones (74). Sin embargo, en el análisis de regresión logística múltiple no 

se demostró que fuera una variable de interacción. 

Existen evidencias que los niveles séricos de colesterol no se asocian en 

ocasiones con la enfermedad cerebrovascular (80), por lo que el resultado 
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encontrado en nuestra investigación coincide con lo descrito previamente. No 

obstante, Meyer JS encontró asociación entre hipercolesterolemia y deterioro 

cognitivo (85). Aunque la arteriosclerosis es una enfermedad sistèmica y está 

relacionada con la hipercolesterolemia, hay diferencias en la localización de la 

misma y en el predominio de la afectación cerebrovascular, siendo en estos casos 

la hipertensión arterial el principal factor predisponente (87,88). 

La mayoría de los pacientes estudiados tuvieron infartos de los hemisferios 

cerebrales y el síndrome clínico más frecuente del ictus isquémico en los 

pacientes con deterioro cognitivo correspondió al hemisferio dominante. Otros 

autores señalan también una importante participación del hemisferio dominante en 

los casos con deterioro cognitivo así como en los infartos lacunares (31,73,80,83) 

que constituyeron una localización frecuente en nuestro trabajo después de los 

infartos hemisféricos. 

En el hemisferio dominante residen las principales funciones que permiten la 

integración simbólica, la cual es la base del pensamiento abstracto. Aunque en el 

hemisferio derecho hay importantes funciones especialmente relacionadas con la 

integración visuoespacial, la mayoría de las tareas cognitivas en la práctica clínica 

requieren de la integridad de esa zona del cerebro (55,56). 

En nuestros resultados hubo 3 pacientes con infarto del cerebelo y uno con lesión 

isquémica en el tallo cerebral que presentaron deterioro cognitivo lo 
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cual atribuimos a que estos enfermos tuvieron infartos múltiples que afectaron 

otras áreas cerebrales relacionadas con la cognición. 

Tatemichi y cois (89) encontraron infartos en el hemisferio dominante en el 12,0 % 

de los pacientes estudiados y el 40,0 % de ellos tenían deterioro cognitivo, 

Censori y cols (90) observaron que el infarto en el hemisferio dominante es más 

frecuente en pacientes dementes que en no dementes (80% versus 50,6%). En un 

estudio realizado por Desmond WD en New York (40), en 453 pacientes 

encontraron una OR: 3,0 para los que tuvieron síndromes de hemisferio 

dominante siendo para los de infartos izquierdos OR (2,1) y para los de derechos 

OR (1,8). 

En relación con el territorio vascular afectado, en los enfermos con deterioro 

cognitivo el territorio más afectado fue el de la arteria cerebral media izquierda, lo 

cual también se ha identificado por otros investigadores (66,91). La arteria 

cerebral media izquierda irriga estructuras del sistema nervioso central que están 

involucradas en funciones cognitivas importantes como la memoria, la atención, el 

lenguaje y el razonamiento abstracto. 

La afectación del territorio de suplencia arterial vertebrobasilar, en particular el 

territorio de irrigación de las arterias cerebrales posteriores puede acompañarse 

de alteraciones de la memoria, la atención y el razonamiento abstracto debido a 

lesiones isquémicas en el tálamo, estructura diencefálica que desempeña un rol 

importante en estas funciones corticales superiores. 
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Hubo un grupo enfermos que tuvieron afectado el territorio de suplencia de la 

arteria cerebral media derecha y la evaluación neuropsicológica demostró 

alteraciones de la memoria, lo cual atribuimos a que algunos de estos pacientes 

tenían evidencias en la TAC de infartos antiguos y otros de infartos múltiples 

recientes que pueden haber dañado estructuras del sistema nervioso central 

relacionadas con la memoria la cual no es un proceso unitario mediado por un 

sistema neuroanatómico único. 

Hachinki y cols (92) expresan que la relación entre presentación clínica y 

localización según neuroimágenes, es importante para entender la fisiopatología 

del deterioro cognitivo. 

Con la aparición de la tomografía computadorizada se produjo una revolución en 

la neurología permitiendo hacer el diagnostico anatómico “in vivo”, además con 

este estudio se puede determinar la localización y extensión del infarto. Así, varios 

autores informan que el volumen de los infartos o la severidad de la atrofia se 

relacionan con el deterioro cognitivo (54,86). 

Se obtuvieron resultados estadísticamente significativos en el análisis univariado, 

en el número de infartos actuales bilaterales y antiguos unilaterales observados en 

la TAC de cráneo, así como en el volumen del infarto mayor de 50 ml. Sin 

embargo, estas variables no fueron estadísticamente significativas en la regresión 

logística múltiple. Tomlinson y cols (93) observaron que los sujetos con un 

volumen de tejido cerebral infartado de 100 ml o más estaban indefectiblemente 

demenciados. Este 
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trabajo marcó el ocaso de la hipótesis de la demencia vascular por insuficiencia 

vascular cerebral crónica que fue sustituida por la volumétrica (mínimo necesario 

de volumen de tejido infartado). 

Thatemichi (52) ha llamado la atención sobre las características cualitativas del 

infarto especialmente la presencia de infartos bilaterales y la zona del encéfalo 

afectada en relación con su función. En este estudio se detectó una mayor 

frecuencia de infartos múltiples y bilaterales en los pacientes con deterioro 

cognitivo. 

El 41,1 % de los pacientes con infartos cerebrales en el lóbulo temporal izquierdo 

y el 36,9 % de los que tuvieron evidencia en la tomografia de un infarto en el 

lóbulo parietal izquierdo tuvieron deterioro cognitivo. Liu y cols (54) encontraron 

resultados semejantes a nosotros. Ruey-Tay y cols (73) en su investigación 

detectaron que los sujetos dementes tuvieron grandes infartos en los lóbulos 

temporal izquierdo y parietal izquierdo (p<0,001) En París, Pasquier F, notó que el 

deterioro se relacionaba con pacientes que tuvieron lesiones en el lóbulo frontal 

izquierdo (91). Spalletta y cols (67), en una investigación prospéctiva efectuada en 

Italia, observaron que los pacientes con infartos cerebrales en el hemisferio 

izquierdo estuvieron cognitivamente más afectados que todos los otros grupos. 

La región temporo-parietal izquierda constituye una zona importante de 

integración cognitiva de la cual dependen en gran medida funciones como el 

lenguaje, la lectura, la escritura y el cálculo (94), es decir se considera una
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zona estratégica en la cual, incluso un infarto único puede conducir a una 

demencia (93). 

La presencia de atrofia cerebral así como su localización e intensidad no 

mostraron resultados estadísticamente significativos entre los pacientes con 

deterioro y sin él. Estos hallazgos han sido identificados por Ladurner y cols 

(86), sin embargo, hay un solapamiento en pacientes sin deterioro e incluso en 

sujetos normales lo que hace que este hallazgo carezca de valor clínico en 

casos individuales (73). Para Meyer y cols (85) si existe asociación entre la 

atrofia cortical y el deterioro cognitivo y otros trabajos como el de Pohjasvaara 

T, hallaron una OR de 2,1 para presentar deterioro cognitivo en pacientes con 

atrofia temporal (66). En otra investigación los mismos autores notaron que la 

atrofia fue más frecuente en regiones temporales medias p=0,001 y corticales 

frontales p=0,008 (95). 

La memoria, la fluencia verbal y las tareas de nombrar objetos están alteradas 

en los pacientes deprimidos. Varios estudios han reportado una asociación 

entre afectación cognitiva y la depresión que se origina después del infarto 

cerebral (96-100). La fisiopatología de la depresión que se origina después del 

infarto cerebral es poco conocida, aunque varios factores se han identificado y 

los ensayos clínicos controlados demuestran que los antidepresivos, 

especialmente los inhibidores de la recaptación de serotonina son efectivos en 

el tratamiento de esta condición (31). En una investigación prospectiva 

efectuada por Kauhanen y cols (101), en 106 pacientes con infarto cerebral (46 

mujeres y 60 hombres), se realizó el diagnóstico de depresión en el 53,0 % de 

los pacientes a los 3 meses y en 
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el 42,0 % de los enfermos a los doce meses de evolución del accidente 

cerebrovascular isquémico, hubo asociación entre la depresión postinfarto y el 

deterioro de la memoria ( p=0,02), la solución de problemas no verbales ( p=0,03) 

y la atención (p=0,02) . Nosotros detectamos que de los pacientes con depresión 

a los tres meses del ictus isquémico un 42,8 % tuvieron deterioro cognitivo y un 

53,3 % presentaron afectación de las funciones cognitivas a los seis meses, 

aunque solamente hubo asociación estadísticamente significativa entre la 

depresión y el deterioro cognitivo a los 6 meses de evolución del infarto cerebral. 

En otros estudios, no han observado diferencias en los rendimientos cognitivos 

entre deprimidos y controles (102). Vilalta J, en Girona, España observó que la 

sintomatología depresiva no influyó en los rendimientos cognitivos (103), Li Y y 

cois, detectaron síntomas depresivos en el 31,4 % de 51 pacientes con demencia 

vascular y no hubo correlación entre el grado de depresión y la severidad de la 

afectación cognitiva (104). En otra investigación efectuada por Hargrave y cols 

(105), se precisó que la depresión fue más frecuente en pacientes con demencia 

vascular que con enfermedad de Alzheimer y que la misma estuvo relacionada 

con el bajo nivel educacional. 

La enfermedad cardiovascular en particular cuando se acompaña de hipotensión 

ortostática, arritmia o síncope constituye también un factor de riesgo posiblemente 

por la disminución de la perfusión a los territorios vasculares distales (74). La 

fibrilación auricular crónica es la forma más común de arritmia en el anciano y 

puede ser causa del 15 al 30% de todos 
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los infartos cerebrales isquémicos en las personas mayores de 60 años de edad, 

aumentando 6 veces el riesgo de ictus cerebral isquémico. Es por ello que en 

nuestro trabajo buscamos la relación entre arritmias cardíacas durante los 10 

primeros días de hospitalización y su asociación con el deterioro cognitivo 

posterior, no encontrando diferencias estadísticamente significativas. Estos 

resultados lo atribuimos a que solamente evaluamos las arritmias cardíacas en la 

fase aguda del ictus isquémico y es probable que este trastorno del ritmo cardíaco 

tenga efectos sobre la cognición cuando se presenta de forma crónica. 

Actualmente, apenas se dispone de fármacos efectivos para el deterioro cognitivo 

vascular. Con respecto al tratamiento con antiagregantes plaquetarios, la eficacia 

de este consiste en reducir el riesgo de infarto cerebral y por ello la demencia 

vascular. En nuestro estudio los pacientes que tenían este tratamiento tuvieron 

menos deterioro cognitivo por lo que consideramos que esta variable pudiera 

constituir un factor protector aunque los resultados obtenidos no tuvieron 

significación estadística. 

Williams y cols (106) en Londres, en una revisión de los ensayos clínicos 

controlados aleatorizados que investigaron el efecto de la aspirina para la 

demencia vascular encontraron pocas evidencias de que este medicamento fuera 

efectivo en los pacientes con esta afección, sugiriendo que es necesario efectuar 

nuevas investigaciones Otro medicamento antiagregante plaquetario como el 

trifusal fue utilizado en un estudio abierto efectuado por López Pousa S. y cols 

(107) en 73 pacientes con demencia vascular; los autores plantean que una dosis 

de 300 mg diarios 2 veces al 
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día durante 12 meses puede ser eficaz en la prevención del deterioro cognitivo. 
 

También se han utilizados los agentes nootropos ( noos, mente; tropos, dirección) 

en pacientes con deterioro cognitivo. Se considera que los nootropos estimulan la 

síntesis de fosfolípidos de membrana, previamente deprimida por la edad o por 

lesiones cerebrovasculares. Además, estos medicamentos estimulan la captación 

de colina en las terminaciones nerviosas colinérgicas, lo que sugiere una 

activación indirecta de sistemas colinérgicos centrales involucrados en los 

procesos de aprendizaje y memoria (108). No obstante, en una revisión reciente 

de la colaboración Cochrane se concluye que los estudios disponibles 

actualmente no apoyan la eficacia del piracetam en el tratamiento de pacientes 

con deterioro cognitivo o demencia (109) 

Se han utilizado otros recursos terapeúticos en el tratamiento del déficit cognitivo 

(blufomedil, trental, nimodipino, propentoxifilina, ciclandelato, Naftidrofuryl, ZHI, 

acupuntura) con resultados variables (110-118). 

A pesar de disponer de pocas medidas terapeúticas efectivas para el tratamiento 

del deterioro cognitivo vascular en pacientes con infarto cerebral, actualmente se 

están aplicando diferentes técnicas de rehabilitación cognitiva (119-125) que 

pueden posibilitar una recuperación de las funciones cognitivas afectadas y una 

mejoría importante de la calidad de vida de estos pacientes. 
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1. Los resultados de nuestro estudio demuestran que el infarto cerebral está 

asociado a la aparición de deterioro cognitivo en los primeros seis meses de 

producirse el evento cerebrovascular isquémico, y que el trastorno de las 

funciones cognitivas es más frecuente en los primeros tres meses después de la 

lesión isquémica cerebral. 

2. Consideramos que la hipertensión arterial y el número de infartos cerebrales 

actuales visualizados en la tomografía axial computarizada de cráneo 

incrementan el riesgo de desarrollar deterioro cognitivo en pacientes con infarto 

cerebral, pero no constituyen los únicos factores pronósticos que explican el 

déficit de la cognición en estos enfermos. 



RECOMENDACIONES

51

 

 

1. Lograr un control permanente de la presión arterial en los pacientes que han 

tenido un infarto cerebral y realizar evaluación de las funciones cognitivas, a 

los tres y seis meses de evolución del evento cerebrovascular isquémico 

para aplicar estrategias terapéuticas que mejoren su calidad de vida. 

2. Efectuar nuevas investigaciones para identificar otros factores pronósticos 

que estén asociados al deterioro cognitivo en pacientes con infarto cerebral. 
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ANEXO 1 

CUESTIONARIO DE LAS VARIABLES PRONOSTICAS 

DATOS GENERALES: 

Nombre y Apellidos: _____________________________________  

Dirección: ______________________________________________  

N° de Historia Clínica: ___________________________  

Fecha de ingreso: ________________  

Servicio de ingreso: ______________  _  ___________________  

VARIABLES CLÍNICO-EPIDEMIOLÓGICOS 

I- VARIABLES SOCIO-DEMOGRÁFICAS: 

1- Edad:(fecha de nacimiento): Día ___ Mes _______Año ---------  

2- Sexo: M ___  F __  

3- Nivel de escolaridad: Primario __  

Superior a Primaria ___  

4- Categoría ocupacional: Ama de casa— Pensionado— 

Obrero __  Técnico-Profesional _____ 



 

 

II- VARIABLES DE HÁBITOS: 

5- Fuma: ___ Si ____  No  

Número de cigarrillos ___  

Tiempo que lleva fumando __  

6- Ingestión de bebidas alcohólicas: Si ___ No __  

Frecuencia  _____  

7- Práctica deportes: Si ___  No ____  

Frecuencia ____  

III- VARIABLES DE MORBILIDAD: 

8- Antecedentes de hipertensión arterial. 

Si __  No ___  No conoce ___  

9- Antecedentes de hipercolesterolémia. 

Si __  No ___  No conoce ___  

10- Antecedentes de diabetes mellitus. 

Si __  No ___  No conoce ___  

11- Antecedentes de Infarto de Miocardio. 

Si ___  No ___  No conoce ___  

12- Antecedentes de dolor anginoso. 

Si ___  No ___  No conoce ___ 



 

 

13- Antecedentes de Insuficiencia Cardíaca. 

Si ___  No ___  No conoce  ____  

14- Antecedentes de Ataques transitorios de isquemia. 
Si ___  No ___  No conoce ____  

15- Antecedentes de Infarto Cerebral. 

Si __  No ____ No conoce ___  

16- Depresión: 

A los 3 meses del seguimiento Si ___  No ___  

A los 6 meses del seguimiento Si ___  No ___  

III- VARIABLES DEPENDIENTES DEL INFARTO CEREBRAL. 

17- Síndrome clínico del infarto cerebral 

Hemisferio Dominante ___  Hemisferio no Dominante ___  

Lacunar __ Tallo cerebral ___ Cerebelo ___  

 
18- Territorio vascular afectado en el accidente cerebrovascular actual: 

Arteria carótida interna izquierda  ___  

Arteria carótida interna derecha  ____  

Arteria cerebral anterior izquierda  __  

Arteria cerebral anterior derecha  ____  

 



 

 

Arteria cerebral media izquierda  _____ 

Arteria cerebral media derecha  ______  

Arteria cerebral posterior izquierda ___  

Arteria cerebral posterior derecha  ___  

Territorio vertebrobasilar ___  

19- Tomografia Axial Computadorizada Cerebral: 

a- Numero de infartos actuales visualizados: 

Cuantos ___  

Si son múltiples: Unilaterales ___ Bilaterales ___  

b- Numero de infartos antiguos visualizados : 

Cuantos _____  

Si son múltiples: Unilaterales ___  Bilaterales ___  

c- Localización del infarto(s) cerebral actual: 

Lóbulo Frontal: Derecho ___ Izquierdo ___ Ambos ___  

Lóbulo parietal: Derecho __ Izquierdo ___ Ambos — 

Lóbulo Temporal: Derecho ___ Izquierdo ___ Ambos — 

Lóbulo Occipital: Derecho __  Izquierdo— Ambos— 

Centro Oval ____ Cápsula Interna ___ Núcleo Caudado ____ 

Tálamo __ Tallo Encefálico ___ Cerebelo -----  
 
Región Periventricular ____  



 

 

D- Tamaño del infarto cerebral actual: 

Menor de 50 ml ___  

Mayor de 50 ml ___  

E- Atrofia Cerebral: Si __ No ___  
 
Localización: Frontal __  Parietal ___  

Temporal __ Occipital ___  

Generalizada  ___  

Intensidad: Ligera _____ Moderada ___ Severa ___  

20- Arritmias cardiacas durante los primeros 10 días de  

Hospitalización: Si___ No ___  

IV- VARIABLES DE TRATAMIENTO. 

21- Tratamiento en los últimos seis meses con antiagregantes plaquetarios. 

Si ___  Cual ____________________  
No ___  

VARIABLE RESULTADO 

Deterioro cognitivo: Si ______  No ___  

Memoria □                      Habilidad Visuoespacial   □ 
Atención □ Razonamiento Abstracto  □ 
Lenguaje □                      Praxia                              □  
Orientación □
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PIENSE EN LAS COSAS QUE HA HECHO Y EN COMO SE HA SENTIDO DURANTE LA 
ULTIMA SEMANA. PARA CADA PREGUNTA QUIERO QUE PIENSE SI LO QUE ALLÍ 
SE DICE LE HA OCURRIDO O NO. SI LE HA OCURRIDO DÍGAME CUANTO TIEMPO 
(DÍAS) LE HA PASADO. 

No le ha pasado o le ha ocurrido raramente (menos de 1 día) = 0 
Le ha ocurrido algunas veces (1 a 2 días) =1 
Le ha ocurrido frecuentemente (3 a 4 días)                                   = 2  
Le pasó siempre o la mayor parte del tiempo (5 a 7 días)             = 3   
Me sentí molesto por cosas que habitualmente no me molestaban. 

 _ No tenía ganas de comer. Mí apetito estaba malo. 

 _ Sentía que no podía dejar de estar triste, aún con la ayuda de mis familiares. 

 _ Sentía que era tan bueno como otros. 

 _ Tuve problemas en mantenerme concentrado en lo que estaba haciendo. 
 _ Me sentía deprimido. 

 _ Sentía que cada cosa que hacía era un esfuerzo. 

 _ Me sentía esperanzado respecto al futuro. 

 _ Pensaba que mi vida ha sido un fracaso. 

 _ Me sentía con miedo. 

 _ El dormir no me descansaba. 

 _ Estaba feliz. 
 _ Hablaba menos de lo acostumbrado. 
 _ Me sentía solo. 

 _ La gente era poco amistosa. 

 _ Disfrutaba de la vida. 

 _ Tuve períodos de llanto. 

 _ Me sentía triste. 

_ Sentía que no le simpatizaba a la gente. 

_ No podía seguir haciendo las cosas. 

Máximo posible de puntuación = 60. 
Punto de corte para diferenciar deprimidos de no deprimidos - 16. 
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MINIMENTAL STATE DE FOLSTEIN  
 
 
ORIENTACIÓN: 

- Dígame la fecha de hoy: (año, mes, día del mes,  
  día de la semana, estación del año. Un punto por 
  cada respuesta ................................................................................  5 puntos 

- Donde estamos? (país, provincia, ciudad,  
  municipio, hospital, piso. Un punto por 
  cada respuesta .................................................................................. 5 puntos 

MEMORIA INMEDIATA: 

- Nombre tres objetos (1 seg. para cada uno):  
  pelota, árbol, bandera. Los objetos no deben  
  estar relacionados entre sí y deben repetirse  
  hasta 6 veces para que los recuerde posteriormente. 
Un punto por cada respuesta .............................................................. 3 puntos 

ATENCIÓN Y CÁLCULO 

- Reste de 7 en 7 a partir de 100 cinco veces. 
Un punto por cada respuesta. Sí el nivel de escolaridad 
es bajo, pídale que deletree la palabra MUNDO en orden 
inverso. Un punto por 
cada respuesta .................................................................................... 5 puntos 

MEMORIA MEDIATA 

- Repita los tres objetos antes mencionados. 
Un punto por cada respuesta correcta ................................................ 3 puntos
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LENGUAJE 

- Muestre al paciente un reloj, y un lápiz. 
Pregúntele que cosa son. Un punto por cada respuesta ..................... 2 puntos 

- Pida al paciente que repita la frase: 
No si podemos llegar ............................................................................. 1 punto 

- Haga al paciente cumplir una orden: 
  Tome este papel en su mano derecha,  
  dóblelo a la mitad y póngalo en el 
 suelo. Un punto por cada acción realizada .......................................... 3 puntos 

- Que el paciente lea y cumpla una 
orden escrita: Cierre los ojos ................................................................. 1 punto 

- El paciente debe escribir una frase con  
   sentido completo, debe tener sujeto 
   y verbo ..................................................................................................1 punto. 

- Se le muestra al paciente una lámina donde se  
   observan dos pentágonos. El paciente debe copiar 
 los pentágonos uniéndolos por una de sus caras ................................ 1 punto. 

TOTAL ......... 30 PUNTOS 

Valores del MMSE: 30 - 24: Normal 

23-18: Demencia ligera  

17-12: Demencia moderada  

12-0: Demencia Severa. 
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CONSENTIMIENTO INFORMADO DEL PACIENTE 

 

 

 

 

He recibido información con respecto a la investigación que se efectuará sobre 

Factores Pronósticos de Deterioro Cognitivo posterior al Infarto cerebral ", y me han 

preguntado mi disponibilidad para participar en el estudio. 

Si decido colaborar, contestaré una encuesta y posteriormente a los 3 y 6 meses de 

este ingreso, acudiré a la consulta de neuropsicología del Hospital Hermanos 

Ameijeiras, donde me harán una evaluación de las funciones mentales. 

Conozco que la investigación no causa riesgos para mi salud, y puedo abandonar el 

estudio cuando lo desee, aún después de haber firmado este documento. Una 

estricta confidencialidad de mis datos será mantenida. 

Yo  _____________________   ________  ____________________  doy mi 

consentimiento para participar en el estudio. 

_______________________ 
      Firma del Paciente 

Dado en Ciudad de la Habana a los  _________________  días, del mes 

de ___________________ de ___  
 
 
 
 

 



        ANEXO 5 

CONSENTIMIENTO INFORMADO DEL FAMILIAR 

 

 

 

 

 

He recibido información con respecto a la investigación que se efectuará sobre " 

Factores Pronósticos de Deterioro Cognitivo posterior al Infarto cerebral ", y me 

han preguntado mi consentimiento para que el paciente participe en el estudio. 

Posteriormente, cuando su estado clínico lo permita, si el decide colaborar, 

firmará un modelo de consentimiento informado en el cual se le explican las 

características de la investigación. 

Conozco que la investigación no causa riesgos para su salud, y puede 

abandonar el estudio cuando lo desee, aún después de yo haber firmado este 

documento. 

Yo ___________________________   __________________________ doy mi 

consentimiento para que el paciente participe en el estudio. 
 
 
 
                                               ____________________ 
                                                       Firma del Familiar 

Dado en Ciudad de la Habana a los  _______________  días, del mes de 

 ____________________ de ____ 
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