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“Hijo, alivia la vejez de tu padre, y no le des pesadumbres en su vida. 
Si llegare a volverse como un niño, compadécele,
y jamás le desprecies  por tener tú más vigor que él, 

porque la caridad con el padre no quedará en el olvido" 
Eclesiástico, 3: 14,15

“No, la virtud no  consisteix, pare meu, com t’ho penses, a temer la vida, 
sinó a fer front  a l’adversitat, a no girar mai l’esquena ni recular” 
Séneca

“L’ànima que no té cap meta establerta es perd, 
perquè, com sol dir-se, 
qui viu pertot arreu no viu enlloc”
Montaigne

“Cadascú és l’artesà del seu destí” 
Sal·lustí

“No ser ansiós és un tresor; 
no tenir el deler de comprar és una gratificació” 
Cíceró

“La pràctica és la mestre més eficaç de qualsevol assumpte” 
Plini

“Els més grans clergues no són els mês grans savis” 
Rabelais

“Que m’agrada dubtar tant com saber” 
Dante

“Jo crec molt en l’autoritat moral de l’exemple”
Ponç Pons





El temps penja de múltiples agulles.
La primera és d’or;
la segona de plata;
La tercera de llauna;
I les altres no ho sé.
Darrera cada porta
hi ha gent que agita cascavells
ran mateix del fondal temptador
de les paraules. 

Miquel Martí i Pol
Vint-i-set poemes en tres temps, 1972.
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Prólogo

En esta obra los editores se han propuesto abor-
dar un tema complejo, pero de indudable interés
clínico y científico como es el deterioro cognitivo de
tipo vascular. Las alteraciones cognitivas en el pacien-
te vascular se nos presentan enmarcadas dentro de
la historia de la demencia vascular y en el contex-
to de otras demencias más prevalentes. Se ha pro-
fundizado en los aspectos etiológicos y en los corre-
latos neuropatológicos in vivo y postmortem. La
obra se ha completado además con capítulos sobre
exploración y rehabilitación que pueden ser de gran
utilidad clínica para neurológos y neuropsicológos
clínicos. Para llevar a cabo sus objetivos, los edito-
res han reclutado los autores más expertos en cada
temática. El producto final es una excelente sínte-
sis del amplio espectro de las alteraciones cogniti-
vas, conductuales y emocionales asociadas a la pato-
logía vascular cerebral.

Desde el punto de vista histórico, el concepto
de demencia resultante de un accidente vascular
cerebral se originó ya en el siglo XVI. Por el con-
trario, el concepto de deterioro cognitivo de tipo
vascular es muy reciente y representa un amplio
espectro de alteraciones cognitivas y conductua-
les asociadas a la enfermedad vascular. Diferenciar
entre deterioro cognitivo y demencia en pacientes
vasculares no es tarea fácil. Si contemplamos los
dos extremos de la escala de gravedad: por un lado
un paciente con deterioro cognitivo asociado a fac-

tores de riesgo vascular y por el otro un paciente
con múltiples alteraciones cognitivas debidas a infar-
tos cerebrales cortico-subcorticales repetidos, no
dudaremos en usar uno u otro término. No obstan-
te, en la práctica clínica nos encontramos con situa-
ciones intermedias en las que va a ser muy difícil
diferenciar entre el diagnóstico de deterioro y el de
demencia. Nos podemos hacer la pregunta, ¿hay
que considerar como demencia, simplemente, la
suma de varias focalidades neuropsicológicas?
Sabemos que los infartos cerebrales pueden cau-
sar afasias, apraxias, agnosias y amnesias.
Planteemos la siguiente situación: un paciente tras
una parada cardiorespiratoria que le ha ocasiona-
do infartos en zonas limítrofes entre arterias, pre-
senta sintomatología afaso-apracto-agnósica simi-
lar a la observada en la enfermedad de Alzheimer
(EA) y puede además padecer un déficit de memo-
ria, como consecuencia de la isquemia que ha afec-
tado bilateralmente el hipocampo, por lo que su
déficit de memoria sería similar también al que
padecen los pacientes con EA. ¿Diagnosticaríamos
como demencia este caso? Aunque comparados
transversalmente ambos pacientes son muy pare-
cidos, longitudinalmente van a ser muy distintos,
en un caso tendremos una progresiva pérdida de
funciones mientras que en el otro vamos a obser-
var una franca mejoría clínica. ¿La presentación y
curso son suficientes para considerar o no que se



trata de demencias? A pesar de las múltiples pro-
puestas de criterios diagnósticos que se describen
en este manual, el debate continúa abierto.

El considerar la repercusión del trastorno cog-
nitivo en las actividades de la vida diaria (AVD) es
indispensable en toda valoración cognitiva para diag-
nosticar una demencia. Sin embargo, en el caso de
pacientes con lesiones de tipo vascular, la valora-
ción de la AVD no nos ayuda mucho. Los pacien-
tes vasculares presentan, a menudo, trastornos
motores que limitan mucho más las AVD que los
trastornos cognitivos. Esta dificultad ha llevado a
muchos autores a plantear la posibilidad de evitar
el uso del término demencia y limitarse a descri-
bir el tipo y grado de deterioro cognitivo. Los edito-
res de este libro plantean esta problemática y ofre-
cen diversas alternativas para su solución.

En la valoración de los déficit cognitivos asocia-
dos a la patología vascular existe un antes y después
de la aparición de la neuroimagen. Antes de la neu-
roimagen, las alteraciones neuropsicológicas tras acci-
dente vascular cerebral se valoraban a ciegas, con lo
cual la exploración neuropsicológica a realizar nece-
sariamente debía de ser muy exhaustiva y consumía
excesivo tiempo en relación al resultado final. La intro-
ducción de la Tomografía computadorizada (TC) en
los años 70 supuso un avance en el conocimiento
científico de las relaciones cerebro-conducta. Según
H. Damasio y A. Damasio los pacientes con infartos
cerebrales no hemorrágicos son idóneos para esta-
blecer correlatos estructura función ya que la distri-
bución de las lesiones por infarto isquémico tiene
una alta regularidad, lo cual permite establecer un
doble correlato: a partir de la lesión cerebral obser-
vada en TC o en resonancia magnética (RM) se
puede predecir el déficit neuropsicológico que el
paciente va a presentar y a la inversa, a partir de un
déficit cognitivo o conductual observado se puede
inferir la lesión observable en la TC o en la RM. 

Los correlatos neurofuncionales de las lesiones
vasculares y sus sistemas de análisis han sido muy

bien estudiados por M.A. Naeser quien a principios
de los años 80 proporcionó un sistema muy sim-
ple de localización de las regiones corticales impli-
cadas en las afasias y trastornos relacionados que
resultó ser de gran utilidad para el diagnóstico y
rehabilitación de pacientes afásicos. Estos mapas
fueron posteriormente ampliados y modificados
en los años 90 incluyendo además los déficit moto-
res y sensoriales. Así mismo los mapas de H.
Damasio y A. Damasio proporcionaron un fácil sis-
tema para localizar las lesiones corticales que pro-
ducían las focalidades neuropsicológicas clásicas.
Los atlas Damasio y Damasio permiten localizar las
lesiones tanto en TC como en RM y también esta-
blecer la correspondencia de las lesiones con terri-
torios vasculares. Las limitaciones principales de
este sistema de localización eran que no permití-
an localizar las lesiones en los núcleos grises de la
base y tampoco tener en cuenta la afectación de
la sustancia blanca. El atlas de J. Talairach y P.
Tournoux, originalmente concebido para ser usado
en la cirugía estereotáctica, a pesar de las múlti-
ples críticas que han recibido a lo largo del tiem-
po, sigue siendo actualmente el referente más
importante en la localización de lesiones focales.
Se usa clínicamente, pero aun más en el ámbito
de la neuroimagen estructural y funcional. El siste-
ma de coordenadas propuesto por sus autores se
ha convertido en estándar y permite localizar con
precisión en las tres dimensiones del espacio. La
estandarización del procedimiento permite hacer
meta-análisis de los resultados de distintos centros
lo que representa un valor adicional a las investi-
gaciones particulares.

En los años 80, la implantación clínica de la RM
supuso una revolución muy importante en la iden-
tificación de la alteración de funciones cognitivas.
La identificación de infartos isquémicos o hemorra-
gias subcorticales estratégicamente localizados en
el tálamo, o ganglios basales permitieron explicar
el origen de algunas demencias subcorticales, sín-
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dromes frontales apato-abúlicos, amnésias, y un
enorme listado de alteraciones frontales en toda la
circuitería fronto-estriatal descrita por G.E. Alexander
y M.R. DeLong. Neuropsicológicamente, las altera-
ciones de los circuitos motores y premotores eran
de fácil identificación, pero las alteraciones de los
circuitos cognitivos dorsolaterales y orbitofrontales
se mostraban más elusivas y ha sido necesario dise-
ñar nuevas pruebas neuropsicológicas para identi-
ficarlas. El abordaje de los circuitos fronto-límbicos
supuso el desarrollo de test específicos e instru-
mentos para explorarlos, lo que llevó a la sistema-
tización de las disfunciones conductuales y emo-
cionales sintetizadas en el Neuropsychiatric Inventory
(NPI) de J. Cummings.

Respecto a las lesiones vasculares difusas que
afectan la sustancia blanca, fue un hito importan-
te la descripción de las hiperintensidades obser-
vadas en imágenes de RM potenciadas en T2.
Hachinski acuñó el término leucoaraiosis para des-
cribirlas aunque posteriormente se han vuelto a
denominar de forma descriptiva simplemente hipe-
rintensidades. La relación de estos cambios en la
sustancia blanca con alteraciones neuropsicológi-
cas específicas, supuso otro paso notable para iden-
tificar el substrato neuroanatómico de los trastor-
nos cognitivos de tipo vascular. En estos momen-
tos es obvio que la leucoaraoisis marcada en la sus-
tancia blanca periventricular explica las alteraciones
en la velocidad del procesamiento mental presen-
te en la mayoría de pacientes con alteraciones vas-
culares cerebrales. 

A partir del año 2000, los estudios llevados a
cabo mediante la técnica de la morfometría basa-
da en los vóxeles, parecen indicar que las alteracio-
nes de la sustancia gris y del hipocampo juegan un
papel importante en pacientes vasculares en los
que la RM estándar únicamente identifica infartos
lacunares. Las imágenes de tensor de difusión (DTI)
contribuyen a identificar alteraciones sutiles en
conectividad producidas por cambios en la sustan-

cia blanca. Actualmente, la técnica DTI permite un
mejor abordaje de todos los síndromes neuropsi-
cológicos focales clásicamente denominados sín-
dromes de desconexión: afasia de conducción, ale-
xia pura, agnosia cromática, apraxia, etc. En la pró-
xima década muy probablemente será impensable
abordar una rehabilitación neuropsicológica sin la
información de diversas técnicas de neuroimagen,
en especial la tractografía. Obviamente, toda esta
información sin un examen clínico adecuado de las
funciones cognitivas del paciente no puede ser útil
para los abordajes terapéuticos. 

En este punto debemos plantearnos como ha
evolucionado la exploración neuropsicológica desde
las clásicas descripciones sindrómicas de la neuro-
logía de la edad de oro de estas patologías hasta la
actualidad. Entre las descripciones sintomatológi-
cas hechas por P. Broca y K. Wernicke, hasta las
sofisticadas y abundantes baterías neuropsicológi-
cas parece haber un abismo. Actualmente, dispo-
nemos de un gran arsenal de baterías y tests neu-
ropsicológicos, pero la cuestión es saber que han
aportado al conocimiento científico y a la práctica
clínica en el diagnóstico y el tratamiento de los
pacientes. Algunos tests han demostrado una gran
sensibilidad para detectar la presencia de daño vas-
cular de tipo difuso y otros han demostrado tener
especificidad para evidenciar las consecuencias de
lesiones cerebrales focales. El problema actual no
es de cantidad de instrumental disponible, sino que
estriba en la selección de este instrumental para
que resulte ser el más adecuado de acuerdo con
la intencionalidad de su uso.

Otra cuestión relevante que debemos plante-
arnos es si existe un perfil neuropsicológico propio
de la enfermedad vascular. Las alteraciones cogni-
tivas y conductuales en los pacientes vasculares
pueden diferir tanto como las lesiones cerebrales
vasculares subyacentes. Así, en el límite con la nor-
malidad nos encontramos con el perfil fronto-sub-
cortical descrito como típico del deterioro cognitivo
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Prólogo

leve de tipo vascular. Las disfunciones frontales pue-
den ser consecuencia de infartos en los ganglios
basales que interrumpan la circuitería fronto-estria-
tal, pero también pueden ser la consecuencia de
una extensa leucoaraiosis periventricular interrum-
piendo la circuitería cortico-cortical o cortico-sub-
cortical. Si ignoramos los datos clínicos sugestivos
de patología vascular y los datos de neuroimagen,
la exploración neuropsicológica de un paciente con
lesiones vasculares puede ser indistinguible de la
observada en un paciente con enfermedad de
Parkinson, con esclerosis múltiple o con daño axo-
nal difuso debido a un traumatismo craneoencefá-
lico. Ahora bien, si se trata de distinguir entre el dete-
rioro cognitivo leve amnésico que está indicando
una posible evolución a enfermedad de Alzheimer
del deterioro cognitivo leve asociado a los facto-
res de riesgo vascular, el perfil neuropsicológico
puede ser muy distinto y relativamente específico.

¿Qué tipo de paciente se debe explorar neurop-
sicológicamente?. Con el incremento del nivel cul-
tural y los años de escolarización de la población,
las quejas del paciente sobre la pérdida de fun-
ciones cognitivas son cada vez más frecuentes. La
disminución de la memoria, de la capacidad de con-
centración y dificultades en encontrar palabras son
quejas frecuentes en pacientes con daño vascular
difuso. Ante una queja de pérdida de alguna fun-
ción cognitiva el paciente merece ser correctamen-
te evaluado. Otra razón de evaluación es la presen-

tación aguda de una focalidad neuropsicológica:
afasia, apraxia, agnosia, etc. En estos casos la valo-
ración conjunta de la exploración neuropsicológica
y los datos de RM pueden orientar la posibilidad
terapéutica de la disfunción cognitiva. Dependiendo
de la localización, extensión y de los indicios de
degeneración difusa del cerebro se pueden esta-
blecer orientaciones terapéuticas y pronósticas.  

En resumen, podemos afirmar que los auto-
res A. Arboix y M. Grau-Olivares han sido capaces
de organizar un manual en el que se sintetiza de
forma clara y concisa el estado de la cuestión de
las alteraciones cognitivas y conductuales del pacien-
te con lesiones cerebrales de origen vascular. Como
buena obra científica este manual plantea muchas
cuestiones que no están aun resueltas. Sin lugar a
dudas, este manual va a ser un referente de obli-
gada lectura para neurólogos y neuropsicólogos que
deseen estar al día de los avances de los últimos
años sobre la demencia de origen vascular. Queda
aun mucho camino por andar y esto representa un
reto de futuro para los jóvenes investigadores, que
pueden hallar en estas páginas una buena mues-
tra del estado del arte sobre una patología neuro-
lógica tan apasionante como compleja.

Carme Junqué
Departament de Psiquiatria i Psicobiologia Mèdica

Facultat de Medicina. Universitat de Barcelona

IDIBAPS 



Presentación

El deterioro cognitivo de tipo vascular es un tema
de reciente introducción  a pesar de tener una impor-
tancia clínica y asistencial muy significativa. Sabemos
por ejemplo, gracias a estudios recientes, que apro-
ximadamente el 50% de los pacientes que presen-
tan un primer infarto cerebral de tipo lacunar presen-
tarán un deterioro cognitivo leve de tipo vascular al
finalizar la fase aguda de la enfermedad y que la fre-
cuencia de la demencia vascular post-ictus puede
alcanzar a más de un tercio de los pacientes a los 3
meses del inicio de los síntomas. Asimismo, todos los
pacientes que presentan un ictus isquémico o hemo-
rrágico presentarán algún tipo de alteración neurop-
sicológica cuya gravedad y sintomatología clínica esta-
rá relacionada con la topografía cerebral afectada, el
hemisferio encefálico lesionado, el volumen lesio-
nal propiamente dicho y la presencia concomitante
de alteraciones previas vasculares, silentes o sintomá-
ticas, visibles en las técnicas de neuroimagen. 

A pesar de ello, son escasos los estudios y los
trabajos sistemáticos efectuados hasta el momen-
to sobre dicha temática. Es por dicho motivo, que
hemos creído oportuno dedicar esta monografía al
deterioro cognitivo de tipo vascular en un momen-
to que coincide con la celebración del quinceavo
aniversario de las sesiones clínicas de la Unidad de
Enfermedades Vasculares Cerebrales del Servicio
de Neurología del Hospital Universitari del Sagrat
Cor de Barcelona. La realización de estas sesiones

de carácter bimensual se han ido realizando de
forma ininterrumpida desde su inicio en el año 1995
hasta la actualidad y  han sido impartidas por pro-
fesionales expertos en ictus procedentes de toda
la geografía española. Cabe remarcar que aunque
la mayoría de profesores han sido médicos neu-
rólogos, también han impartido sus conocimientos
y enseñanzas, cardiólogos, neuropsicólogos, bioquí-
micos, neurorradiólogos, epidemiólogos, hemató-
logos y médicos internistas o especialistas en medi-
cina familiar y comunitaria.

La monografía que presentamos consta de 19
capítulos efectuados por prestigiosos expertos en el
tema y abarca los diferentes aspectos clínicos del dete-
rioro cognitivo de tipo vascular, englobando una pers-
pectiva histórica y el tratamiento, y pasando por las
diferentes definiciones o criterios, los factores de ries-
go, la clínica neuropsicológica, los aspectos experi-
mentales, los biomarcadores, la histopatología, la neu-
roimagen, el pronóstico y el diagnóstico diferencial.

Como editores de la monografía quisiéramos
finalmente agradecer a todos los autores la exigen-
cia, pericia y calidad de su trabajo y el esfuerzo efec-
tuado para que la monografía haya podido ser publi-
cada en el plazo previsto y a Bristol Meyers Squibb
por su esponsorización y patrocinio.  

Adrià Arboix
Marta Grau-Olivares
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