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PROGNOSTIC FACTORS OF COGNITIVE DETERIORATION
IN PATIENTS WITH CEREBRAL INFARCTS

Summary. Introduction. Cognitive deterioration is a frequent finding in patients who have had a cerebral infarct which affected
their quality of life. The prognostic factors associated with this are still not completely clear. Objectives. To determine the
frequency of cognitive deterioration following cerebral infarct and the prognostic factors associated with its appearance. Patients
and methods. We made a study of a prospective pohort in the Hospital Clínico Quirúrgico Hermanos Ameijeiras  de Ciudad de
La Habana, Cuba, in 401 patients with the confirmed diagnosis of cerebral infarct during the period March 1997-February 2000.
A questionnaire was completed for all patients. This contained the possible variables for prognosis. The neuropsychological tests
were done 3 and 6 months after the cerebral infarct occurred to determine the appearance of cognitive deterioration. Statistical
analysis included the χ2 test, relative risk estimation, and multiple logistic regression analysis. Results. The frequency of cognitive
deterioration 3 and 6 months after the cerebral infarct occurred was 22.2% and 6.9% respectively. Multiple logistic regression
analysis showed prognostic variables of cognitive deterioration to be arterial hypertension (p=0.001,  RR:2.0) and the number
of current cerebral infarcts shown on computerized axial tomography (p=0.000, RR:5.2). Conclusions. Cognitive deterioration
was a frequent complication after a cerebral infarct and several prognostic factors were associated with its appearance. [REV
NEUROL 2002; 34: 223-31]
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INTRODUCCIÓN

El incremento de la expectativa de vida en la población ha llevado
a un aumento de las enfermedades que aparecen en edades avan-
zadas. Resulta de gran importancia investigar aquellas que cau-
san incapacidad física y se asocian con deterioro intelectual, al
afectar directamente la calidad de vida del paciente.

La enfermedad cerebrovascular (ECV) es una causa impor-
tante de morbilidad en la ancianidad [1­3], que lleva a la incapa-
cidad física y a un significativo deterioro cognitivo (DC), y que
puede afectar a un 10­35% de los pacientes en los primeros seis
meses de evolución del infarto cerebral [3,4]. La mayoría de los
estudios en el seguimiento de pacientes con infarto cerebral se
han centrado en sus consecuencias físicas, y pocos han evaluado
el déficit intelectual.

La demencia vascular es la segunda causa de demencia en la
ancianidad [3,5,6], con una frecuencia, en relación con otros tipos
de demencia, que varía según las diferentes series clínicas y pue-
de alcanzar cifras del 70,5% [7­12].

La demencia multiinfarto (DMI) se considera actualmente
una ‘demencia tratable’, calificativo que, como mínimo, puede
sostenerse en lo que se refiere al control de los factores de riesgo
que afectan la patología vascular en general [13­17].

Se han comunicado varios factores sociodemográficos, clíni-
cos y de diagnostico radiológico, relacionados con la presencia de
DC en pacientes con infarto cerebral, y sus resultados son disími-
les [18­24].

El objetivo de nuestro trabajo fue determinar la frecuencia de
DC y los factores pronósticos asociados al mismo en pacientes
con infarto cerebral; es importante considerar todo ello para efec-
tuar los programas de rehabilitación en estos enfermos y para
aplicar estrategias terapéuticas que mejoren la calidad de vida del
paciente después del infarto cerebral.

PACIENTES Y MÉTODOS

Se realizó un estudio analítico observacional de cohorte prospectivo a un
grupo de pacientes hospitalizados con diagnóstico confirmado de infarto
cerebral; durante su ingreso se llenó un cuestionario que contenía las posibles
variables pronósticas, se realizó un seguimiento de los mismos para evaluar
si presentaban DC –fenómeno de interés– a los tres y seis meses de la lesión
isquémica cerebral, y se estableció la magnitud de asociación de las variables
pronósticas con la declinación intelectual observada.

La investigación se efectuó en el Hospital Clínico Quirúrgico Hermanos
Ameijeiras, de Ciudad de La Habana (Cuba). La población diana de este
estudio fueron los pacientes procedentes de los municipios Habana Vieja y
Centro Habana, así como enfermos remitidos de otras localidades de Ciudad
de La Habana.

Para el reclutamiento de los enfermos se utilizó el registro –obtenido del
Departamento de Admisión– de pacientes hospitalizados con el presunto
diagnóstico de infarto cerebral.

En el estudio se incluyó a pacientes de ambos sexos, de 50 años o más, con
diagnóstico de infarto cerebral confirmado por tomografía axial computari-
zada (TAC) –realizada entre el cuarto y el séptimo día de evolución del
accidente cerebrovascular (ACV) isquémico,– y que ingresaron en el Hospi-
tal Hermanos Ameijeiras entre el 1 de marzo de 1997 y el 28 de febrero de
2000. El infarto cerebral se definió como la aparición en el paciente de un
déficit neurológico focal, de naturaleza vascular, instauración aguda y dura-
ción superior a 24 h [25]. Se excluyó del estudio a los enfermos con cualquiera
de los siguientes criterios:
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1. Pacientes con diagnóstico, al ingreso, de ataque transitorio de isquemia,
hemorragia parenquimatosa o subaracnoidea.

2. Pacientes con características clínicas que impidieron una estimación fiable
de la función neuropsicológica, como afasia grave o afectación persistente
del estado de conciencia por cualquier causa.

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
DC o impedía una evaluación psicológica adecuada.

5. Muerte del paciente a consecuencia del infarto cerebral o sus complicacio-
nes.

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

7. Tratamiento de síndrome depresivo al ingreso del paciente.
8. Sujetos que no desearon participar voluntariamente en el estudio.

Se confeccionó un cuestionario que contenía las posibles variables pronósti-
cas y que tenían en cuenta un grupo de factores sociodemográficos, clínicos
y de diagnóstico por imagen, descritos en la literatura en relación con la DMI.
El cuestionario lo aplicó un médico neurólogo durante el ingreso del paciente,
así como a los tres y seis meses de evolución del infarto cerebral. Este médico
no tuvo conocimiento de la evaluación neuropsicológica para evitar sesgos en
el análisis de los resultados.

La depresión, expresada por el enfermo como una experiencia de infelici-
dad, autodesprecio, inutilidad, indiferencia y apatía [26], la consideran algu-
nos investigadores una complicación específica del infarto; se evaluó como
un posible factor pronóstico de DC [27].

De entre los numerosos instrumentos disponibles para medir la depresión,
se aplicó en nuestro trabajo la escala de depresión del Centro de Estudios
Epidemiológicos [28]. Esta escala, ampliamente usada, se aplica con facili-
dad y su puntuación puede obtenerse sin ejecutar procedimientos complejos
[29]. La escala se aplicó al alta del paciente, así como a los tres y seis meses
de evolución del infarto cerebral.

Variables pronósticas

Las variables pronósticas sociodemográficas y de morbilidad se obtuvieron
a través del interrogatorio del paciente y de su historia clínica.

Los pacientes con infarto cerebral se clasificaron por síndrome clínico y
territorio vascular afectado mediante la utilización de los métodos del Stroke
Data Bank [30]. Derivados principalmente de los hallazgos neurológicos en
la fase aguda del ACV isquémico, el síndrome clínico incluyó cinco tipos, los
cuales reflejaron la lateralización hemisférica con relación a la presencia o
ausencia del lenguaje (hemisferio dominante frente a no dominante), la loca-
lización cerebral general (hemisférico frente a tallo encefálico) y si el infarto
era superficial o profundo (lacunar frente a todos los otros).

El territorio vascular afectado se definió según el perfil del déficit neuro-
lógico y la topografía del infarto relevante, visualizado en la imagen cerebral
obtenida de la TAC, siguiendo las pautas propuestas por Damasio [31].

En la imagen obtenida en la TAC, un área de hipodensidad se compatibilizó
con el diagnóstico de infarto cerebral reciente si se relacionaba con el perfil
clínico del ACV actual. Cuando no existió esta relación, se consideró un
infarto antiguo. La localización del infarto cerebral actual dependió de la
región donde se ubicara la imagen hipodensa, según la división anatómica del
encéfalo.

Para medir el tamaño del infarto cerebral reciente se utilizó el sistema
informatizado disponible en el equipo de la TAC, y se clasificó la pérdida de
tejido encefálico producto de la necrosis isquémica en inferior a 50 mL y
superior a 50 mL [32]. La localización de la atrofia cerebral se correspondía
con la afectación cerebral localizada o generalizada de la misma, y su inten-
sidad se evaluó en: ligera (sin dilatación ventricular), moderada (dilatación
de los ventrículos laterales) y aguda (dilatación del sistema ventricular). Los
resultados de la TAC cerebral los informaron solamente dos especialistas de
radiología, lo que disminuía la posibilidad de variabilidad interobservador.

La aparición de arritmias cardíacas durante los primeros 10 días de hospi-
talización se determinó con el control electrocardiográfico de los pacientes,
en los servicios de las terapias polivalente e intensiva.

Entre el séptimo y el noveno día de ingresado el enfermo, se aplicó el
Minimental State (MMS) de Folstein et al [33] para conocer el resultado de
su puntuación total. Los pacientes que presentaron deterioro del estado de
conciencia y no pudieron realizar esta prueba neuropsicológica obtuvieron

una puntuación de cero. Esta medición la efectuaron dos especialistas en
neurología.

Se preguntó al enfermo si había recibido tratamiento de manera continuada
en los últimos seis meses con antiagregantes plaquetarios (aspirina u otros).

Variable resultado

En el estudio de seguimiento de esta cohorte de pacientes con infarto cerebral,
la variable resultado fue el DC.

Para la realización de esta investigación se definió como DC a la identifi-
cación en el paciente de un trastorno en la memoria y, al menos, una de las
siguientes funciones cerebrales: orientación, lenguaje, atención, razonamiento
abstracto y capacidad visuoespacial.

La medición del DC se efectuó a los tres y seis meses de evolución del
infarto cerebral, tiempo considerado suficiente para que el encéfalo no tenga
los efectos directos del ACV, y para mantener una estrecha relación temporal
entre la fecha de presentación de la lesión encefálica y la aparición del déficit
cognitivo.

Los pacientes que presentaron DC a los tres meses fueron evaluados 90
días después por el mismo neuropsicólogo para verificar si se produjeron
modificaciones en los resultados de las pruebas y, por tanto, en el estado
mental.

Si el enfermo no evidenció DC en la primera evaluación neuropsicológica,
se le realizaron nuevamente las pruebas transcurridos seis meses de la lesión
isquémica encefálica. Aquellos pacientes que presentaron un nuevo infarto
cerebral durante el seguimiento, se evaluaron por primera vez tres meses
después del último ACV isquémico.

Se utilizaron dos instrumentos de medición: la batería de pruebas neuro-
psicológicas de Luria­Nebraska –validada por Golden et al [34]– y el MMS
de Folstein et al [33].

La evaluación neuropsicológica la efectuó un neuropsicólogo con amplia
experiencia en la realización de pruebas para evaluar las funciones cogniti-
vas; éste no conoció los resultados de la encuesta de las variables pronósticas
ni la puntuación del MMS a los siete días de evolución del infarto cerebral.

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, 0,05;
potencia estadística, 80%, y diferencia esperada, 15%. De acuerdo con los
cálculos realizados, el tamaño de la muestra requerido fue de 364 sujetos.

Con el fin de evaluar las variables estudiadas como posibles factores pro-
nósticos se realizó un análisis univariado, donde se calculó si había una
relación significativa entre cada una de las variables y el DC mediante el test
de chi al cuadrado (χ2); se estimó el riesgo relativo (RR), con un intervalo de
confianza (IC) del 95%, en aquellas variables que eran dicotómicas. Para la
presentación de la información se obtuvieron las distribuciones de frecuencia
de las variables, generalmente según la presencia o no de DC.

Con aquellas variables que resultaron significativas, se efectuó un análisis
multivariado para constatar la influencia pura de las mismas al controlar el
resto. Se empleó un modelo de regresión logística múltiple para predecir el
DC, en función de las variables pronósticas.

RESULTADOS

De los 401 pacientes incluidos inicialmente en el estudio, se evaluó a 301
(75,1%) durante el período de seguimiento del infarto cerebral. No se pudo
efectuar el análisis de la aparición del DC en 100 enfermos (24,9%) debido
a: muerte, 49 (12,2%); afasia, 17 (4,2%), y abandono del estudio, 34 (8,4%)
(Tabla I).

Con respecto a la frecuencia del DC, a los tres meses de evolución del
infarto cerebral se presentó en 67 enfermos (22,2 %), y a los seis meses, en
21 pacientes (6,9%). Desarrollaron el mismo un total de 88 pacientes (29,1%)
(Tabla II).

Las variables sociodemográficas se analizan en la tabla III; la edad prome-
dio en el grupo de pacientes con DC fue de 71,2 años, y en los pacientes sin
DC, de 68,6 años. Estos resultados no mostraron diferencias estadísticamente
significativas (p= 0,05).

Con respecto al sexo, tuvieron DC el 30,3% de los pacientes masculinos y
el 27,8% de los femeninos. La relación masculino/femenino no mostró dife-
rencias estadísticamente significativas (p= 0,63).

De los sujetos con nivel primario de escolaridad, 61 (30,6%) presentaron
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un DC, y 27 (26,4%) enfermos con nivel de escolaridad superior a la primaria
tuvieron también dicho déficit. Estos resultados no fueron estadísticamente
significativos (p= 0,45), como tampoco el análisis entre los grupos ocupacio-
nales (p= 0,73).

Como se muestra en la tabla IV, los pacientes
con DC tenían hábitos tóxicos y de actividad
física similares a aquellos sin trastornos cogni-
tivos. No hubo diferencias estadísticamente sig-
nificativas entre los grupos para estas variables,
excepto en el caso de la práctica de deportes: los
pacientes que no practicaban deporte tuvieron
un riesgo relativo de 1,43, y pudo considerarse
esta variable como posible variable pronóstica
de DC.

Con respecto al análisis de las variables de mor-
bilidad (Tabla V), los antecedentes de hipertensión
arterial (p= 0,00), diabetes mellitus (p= 0,00), in-
suficiencia cardíaca (p= 0,01) e infarto cerebral
(p= 0,00) mostraron valores estadísticamente sig-
nificativos entre los grupos de comparación. El
valor del RR fue mayor en el caso de la hiperten-
sión arterial (2,12) y menor en la diabetes mellitus
(1,87), infarto cerebral (1,83) e insuficiencia
cardíaca (1,67).

Los niveles séricos de colesterol, el infarto agu-
do de miocardio, el dolor anginoso y el antecedente
de ataque isquémico transitorio no se asociaron
estadísticamente con la ECV.

En la tabla VI se presenta la relación entre el
síndrome clínico del infarto cerebral y su relación
con el DC. La mayoría de los pacientes estudiados
tuvieron infartos de los hemisferios cerebrales; la
localización más frecuente del infarto cerebral en
los pacientes con DC fue el hemisferio dominante
(35,7%).

En relación con el territorio vascular afectado
(Tabla VII), en los casos con DC el territorio más
afectado fue el de la arteria cerebral media izquier-
da, en 45 pacientes (33%), y el menos afectado, el
de la arteria cerebral posterior derecha, con dos
casos (12,5%).

De las variables estudiadas en la TAC (Tabla
VIII), se obtuvieron resultados estadísticamente
significativos en el número de infartos actuales (p=
0,00, RR= 1,82) y en el volumen del infarto mayor
de 50 mL (p= 0,00, RR= 2,44), pero no así con el
número de infartos bilaterales antiguos visualiza-
dos en los pacientes con DC.

Con respecto a la localización del infarto cere-
bral actual en la TAC craneal y su relación con el
DC (Tabla IX), los sitios de localización más fre-
cuentes en los pacientes cognitivamente afectados
fueron los lóbulos parietal izquierdo (18,1%) y tem-
poral izquierdo (13,6%).

En la tabla X se observan las características re-
lacionadas 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 un
resultado estadísticamente significativo.

En la tabla XI se constata que la depresión se asoció significativamente a

Tabla I. Inclusión y seguimiento de los pacientes con infarto cerebral
desde la hospitalización hasta la evaluación del deterioro cognitivo.

Grupos Incluidos Muerte Afasia Abandono Evaluable
de edad inicialmente

50­59 74 7 2 6 59

60­69 103 11 4 11 77

70­79 144 16 5 7 116

80 y más 80 15 6 10 49

Total 401 49 17 34 301

Tabla II. Frecuencia del deterioro cognitivo a los tres y seis meses de
evolución del infarto cerebral.

Tiempo de evolución
Deterioro

N.º %

3 meses 67 22,2

6 meses 21 6,9

Total 88 29,1

El porcentaje se calcula sobre el número total de pacientes (n= 301).

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

Características Deterioro cognitivo No deterioro cognitivo p a Riesgo relativo (n= 88)   %  (n= 213)   %

Edad promedio 71,2 años (DE= 10,64) 68,6 años (DE= 10,62) 0,05

Sexo masculino 51 30,3 117 69,6 0,63 1,093

 femenino 37 27,8 96 72,1 (0,76­1,56)

Nivel de escolaridad

Hasta primaria 61 30,6 138 69,3 0,45 1,16

Superior a primaria 27 26,4 75 73,5 (0,79­1,70)

Categoría ocupacional

Obrero 20 27,3 53 73,3 0,73

Técnico profesional 35 33,6 69 66,3

Ama de casa 33 26,6 91 73,3
y pensionista

a Test para diferencia en las medias o test de χ2 para diferencia en las proporciones. Los porcentajes expresan
la proporción para los grupos en cada característica.

Tabla IV. Variables de hábitos en pacientes con infarto cerebral y su asociación con el deterioro
cognitivo.

Características Deterioro cognitivo No deterioro cognitivo p a Riesgo relativo (n= 88)   %  (n= 213)   %

Hábito de fumar

Sí 44 29,5 105 70,4 0,91 1,02

No 44 28,9 108 71,0 (0,72­1,45)

Ingestión bebidas
alcohólicas

Sí 29 28,1 74 71,8 0,76 0,94

No 59 29,8 139 70,2 (0,65­1,38)

Práctica de deportes

Sí 0 0 9 100 0,04 1,43

No 88 30,1 204 69,9 (1,33­1,54)

a Test para diferencia en las medias o test de χ2 para diferencia en las proporciones. Los porcentajes expresan
la proporción para los grupos en cada característica.
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la aparición del déficit cognitivo a los seis meses
de evolución del ACV (p= 0,03, RR= 1,91).

En nuestro trabajo buscamos la relación entre
arritmias cardíacas durante los 10 primeros días de
hospitalización y el DC posterior, y no encontra-
mos diferencias estadísticamente significativas (p=
0,27) (Tabla XII).

Con respecto al tratamiento con antiagregantes
plaquetarios (Tabla XIII), los pacientes que seguían
esta medicación tuvieron menos DC –118 casos
(65,9%)–, lo cual era estadísticamente significati-
vo (p= 0,02, RR= 0,42), por lo que podría constituir
un factor protector.

El análisis de regresión logística múltiple (Ta-
bla XIV) demostró dos variables pronósticas del
DC en pacientes con infarto cerebral: la hiperten-
sión arterial (p= 0,001, RR= 2,0, IC= 1,01­4,18) y
el número de infartos cerebrales actuales visuali-
zados en la TAC craneal (p= 0,00, RR= 5,2, IC=
1,9­13,9).

DISCUSIÓN

A diferencia de la mayoría de los investi-
gadores –que plantean realizar la evalua-
ción de una posible demencia en pacien-
tes con infarto cerebral a los tres meses de
producirse el mismo–, para mantener una
estrecha relación entre la presentación del
infarto cerebral y la aparición del déficit
cognitivo [3,35] evaluamos a los sujetos
del estudio a los tres y seis meses de pro-
ducirse el ACV isquémico, ya que el ob-
jetivo de la investigación era conocer el
DC y no precisamente la denominada
demencia vascular; además, consideramos
que la mayoría de las variables que se ana-
lizaron tendrían poca modificación entre
tres y seis meses, por lo que la posibilidad
de sesgo de medición sería escasa. Este
límite de tiempo de tres meses se conside-
ra arbitrario [35] y, a nuestro juicio, puede
modificarse. Tatemichi et al [3] examina-
ron la función cognitiva en 227 pacientes
a los tres meses del infarto cerebral: en
240 pacientes controles sin lesión isqué-
mica cerebral, la incidencia de DC fue de
16,3%.

En otro estudio realizado por el mismo investigador [36], en
una cohorte de 251 pacientes de 60 o más años de edad, se observó
demencia en 66 enfermos (26,3%) a los tres meses de evolución
del infarto cerebral. Pohjasvaara et al [37], en un trabajo realizado
en Finlandia, detectaron el DC en el 25,8% de los pacientes. En
nuestra investigación obtuvimos una frecuencia similar de DC a
los tres meses de evolución del ictus isquémico (22,2%).

La edad es un factor de riesgo bien establecido para la de-
mencia: se duplica la frecuencia de demencia degenerativa o
vascular por cada período de cinco o diez años, después de los
55 años de edad. Gorelick et al [38], en un estudio de casos y
controles para esclarecer los factores de riesgo para la demencia
asociada a infarto cerebral, encontraron que la edad media de los
sujetos dementes era de 77,5 ± 9,7 años, y de los sujetos no
dementes, de 69,6 ± 9,1 años. Estos hallazgos son semejantes a
los detectados por nosotros. Otros estudios no han observado

Tabla V. Variables de morbilidad en pacientes con infarto cerebral y su asociación con el deterioro
cognitivo.

Características Deterioro cognitivo No deterioro cognitivo p a Riesgo relativo (n= 88)   %  (n= 213)   %

Hipertensión arterial

Sí 76 33,3 152 66,6 0,00 2,12

No 12 16,4 61 83,5 (1,20­3,76)

Colesterol

Sí 54 32,9 110 67,0 0,09 1,39

No 34 24,8 103 75,1 (0,94­2,07)

Diabetes mellitus

Sí 35 43,7 45 56,2 0,00 1,87

No 53 23,9 168 76,0 (1,32­2,63)

Infarto de miocardio

Sí 11 40,7 16 59,4 0,11 1,55

No 77 28,1 197 71,8 (0,94 ­ 2.57)

Dolor anginoso

Sí 10 31,2 22 68,7 0,81 1,07

No 78 28,9 191 71,0 (0,60­1,90)

Insuficiencia cardíaca

Sí 25 43,6 33 56,8 0,01 1,67

No 63 25,9 180 74,0 (1,16­2,41)

Antecedentes de AIT

Sí 29 35,3 53 64,6 0,14 1,32

No 59 26,9 160 73,0 (0,91­1,90)

Antecedentes de
infarto cerebral

Sí 25 52,8 28 52,8 0,00 1,83

No 63 25,4 185 74,5 (1,27­2,63)

a Test de χ2 para diferencia en las proporciones. AIT: ataque isquémico transitorio.

diferencias significativas en la media de edad entre dementes y
no dementes [39,40].

Aunque en nuestros enfermos no encontramos una asocia-
ción significativa entre el género y el daño cognitivo, algunos
estudios han analizado la frecuencia de demencia vascular espe-
cífica por género y han detectado resultados diferentes. Peña­Ca-
sanova et al [41], en Barcelona, detectaron en su investigación
un predominio en el sexo femenino (61%); también Di Carlo et
al [42], en Florencia, observaron que el DC fue mayor en mu-
jeres, así como Pohjasvaara et al [40] y Chiu HF et al [43], en
Hong Kong. Sin embargo, otros autores informan de un predo-
minio del sexo masculino en pacientes con demencia vascular
[44­47].

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



DETERIORO COGNITIVO

227REV NEUROL 2002; 34 (3): 223-231

te, pero se infiere que técnicos y profesionales poseen un nivel
educacional superior, y esto se considera como un factor protec-
tor de la aparición de demencia o déficit cognitivo.

Tatemichi et al [48] detectaron hallazgos similares al nuestro
con relación a la práctica de deportes e ingestión de bebidas alco-
hólicas; sin embargo, observaron que el hábito de fumar se asoció
al DC, lo cual puede deberse a un incremento de los niveles
sanguíneos de fibrinógeno y otros factores de la coagulación,
aumento de la agregación plaquetaria y elevación de la viscosi-
dad sanguínea. Ello causa la isquemia cerebral y favorece la apa-
rición ulterior de DC y demencia vascular.

Con respecto al análisis de las variables de morbilidad, en
nuestro estudio, la hipertensión arterial, considerada el factor de
mayor riesgo de ECV [49,50], fue significativa en el análisis
estadístico univariado y de regresión logística múltiple.

Para Lis y Gaviria [51] existen evidencias que sugieren aso-
ciación entre el aumento de la tensión arterial y el DC. Meyer et
al [52] encontraron que la hipertensión arterial se asociaba al DC
y a la demencia vascular.

Ladurner et al [53], en un estudio de seguimiento de 71
pacientes con IC, no detectaron diferencias estadísticamente
significativas en la frecuencia de infartos de miocardio entre
los sujetos dementes y no dementes, algo similar a nuestros
resultados.

La historia de infarto de miocardio podría predecir una de-
mencia multiinfarto por su papel como marcador o factor que
predispone al infarto cerebral [38]. El infarto de miocardio puede
contribuir directamente a la isquemia cerebral por una disfun-
ción cardíaca, la cual causa hipoperfusión cerebral generalizada
o arritmias cardíacas tales como fibrilación auricular, que se
asocian con el infarto cerebral focal. Esta hipoperfusión cere-
bral mantenida o recurrente puede afectar áreas relacionadas
con la cognición y contribuir a la aparición del déficit cognitivo
[35]. Como habíamos expresado previamente, la insuficiencia
cardíaca sí fue estadísticamente significativa, lo que difiere de
otras investigaciones [40].

Existen evidencias que los niveles séricos de colesterol no
se asocian con la ECV [46], por lo que el resultado encontrado

en nuestra investigación coincide con lo
descrito previamente. No obstante, Me-
yer et al encontraron asociación entre hi-
percolesterolemia y DC [52].

Aunque la arteriosclerosis es una en-
fermedad sistémica y se relaciona con la
hipercolesterolemia, hay diferencias en
la localización de la misma y en el predo-
minio de la afectación cerebrovascular;
en estos casos, la hipertensión arterial es
el principal factor de predisposición
[54,55].

La mayoría de los pacientes estudiados
tuvieron infartos de los hemisferios cere-
brales; el síndrome clínico más frecuente
del ictus isquémico en los pacientes con
DC fue el hemisferio dominante. Otros au-
tores señalan también una importante par-
ticipación del hemisferio dominante en los
casos con DC y también en los infartos la-
cunares múltiples [3,39,50], que constitu-

yeron una localización frecuente en nuestro trabajo, después de
los infartos hemisféricos [46].

Tabla VI. Síndrome clínico del infarto cerebral y su relación con el deterioro
cognitivo.

Síndrome clínico
Deterioro cognitivo No deterioro cognitivo

(n= 88) % (n= 213) %

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

p= 0,17

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

Territorio vascular afectado
Deterioro cognitivo No deterioro

cognitivo

(n= 88) % (n= 213) %

Arteria carótida interna izquierda 3        42,8 4 57,1

Arteria carótida interna derecha 2 66,6 1 33,3

Arteria cerebral anterior izquierda 6 28,5 15 71,4

Arteria cerebral anterior derecha 8 28,5 20 71,4

Arteria cerebral media izquierda 45 33,0 91 66,9

Arteria cerebral media derecha 14 22,9 47 77, 0

Arteria cerebral posterior izquierda 4 25,0 12 75,0

Arteria cerebral posterior derecha 2 12,5 14 87,5

Territorio vertebrobasilar 4 30,7 9 69,2

Total 88 29,2 213 70,7

p= 0,52

Tabla VIII. Hallazgos en la TAC en pacientes con infarto cerebral y su relación con el deterioro
cognitivo.

Hallazgos Deterioro cognitivo No deterioro cognitivo p a Riesgo relativoN.º % N.º %

Infartos actuales
Unilaterales 64 24,6 196 75,3 0,00 1,82

Bilaterales 24 58,4 17 41,4 (1,26­2,63)

Infartos antiguos
Unilaterales 13 59,0 9  40,9 0,06 1,82

Bilaterales 22 34,3 42 65,6 (1,26­2,63)

Tamaño del infarto
Hasta 50 mL 36 21,5 131 78,4 0,00 2,44

>50 mL 52 38,8 82 61,1 (1,51­3,92)

a Test de χ2  para diferencia en las proporciones.

tienen bajo nivel educacional [40,42,45]. El análisis entre los
grupos ocupacionales tampoco fue significativo estadísticamen-
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Tabla IX. Localización del infarto cerebral actual en la TAC y su asociación
con el deterioro cognitivo.

Localización
Deterioro cognitivo No deterioro

cognitivo

N.º % N.º %

Lóbulo frontal derecho 4  4,5 23 10,3

Lóbulo frontal izquierdo 9 10,2 11 5,1

Lóbulo parietal derecho 1 1,1 10 4,6

Lóbulo parietal izquierdo 16 18,1 13 6,1

Lóbulo temporal derecho 8 9,0 29 13,6

Lóbulo temporal izquierdo 12 13,6 3 1,4

Lóbulo occipital derecho 2 2,2 20 9,3

Lóbulo occipital izquierdo 9 10,2 13 6,1

Centro oval 0 0,0 3 1,4

Cápsula interna 4 4,5 15 7,0

Tálamo 0 0,0 13 6,1

Núcleo caudado 0 0,0 5 2,3

Tallo encefálico 7 7,9 15 7,0

Cerebelo 6 6,8 23 10,7

Región periventricular 9 10,2 17 7,9

Total 88 100 213 100

p= 0,07

En el hemisferio dominante residen las principales funcio-
nes que permiten la integración simbólica, que es la base del
pensamiento abstracto. Aunque en el hemisferio derecho hay
importantes funciones especialmente relacionadas con la inte-
gración visuoespacial, la mayoría de las tareas cognitivas en la
práctica clínica requieren la integridad de esa zona del cerebro
[26,27]. Tatemichi et al [56] encontraron infartos en el hemis-
ferio dominante en el 12% de los pacientes estudiados, y el 40%
de ellos tenían DC. Censori et al [57] observaron que el infarto
en el hemisferio dominante es más frecuente en pacientes de-
mentes (80%) que en no dementes (50,6%). En un estudio rea-
lizado por Desmond et al en Nueva York [11], en 453 pacientes
encontraron una odd-ratio (OR) de 3,0 para los que tuvieron
síndromes de hemisferio dominante; para quienes tuvieron in-
fartos izquierdos, una OR de 2,1, y para los de infartos derechos,
una OR de 1,8.

En relación con el territorio vascular afectado, en los enfer-
mos con DC el territorio más afectado fue el de la arteria cerebral
media izquierda. Otros autores también han identificado que el
vaso arterial más afectado es la arteria cerebral media izquierda
[37,58].

Hachinski et al [59] expresan que la relación entre presenta-
ción clínica y localización según neuroimágenes es importante
para entender la patofisiología del DC.

Con la aparición de la TAC se produjo una revolución en la
neurología: permitió hacer el diagnóstico anatómico in vivo, y
pudo determinarse la localización y extensión del infarto. Así,
varios autores informan que el volumen de los infartos o la inten-
sidad de la atrofia se relacionan con el DC [32,53].

Se obtuvieron resultados estadísticamente significativos en
el análisis univariado en el número de infartos actuales obser-
vados en la TAC craneal y en el volumen del infarto mayor de
50 mL. Sin embargo, estas variables no
fueron estadísticamente significativas en
la regresión logística múltiple. Tomlin-
son et al [60] observaron que los sujetos
con un volumen de tejido cerebral infarta-
do superior a 100 mL indefectiblemente
padecían demencia. Este trabajo marcó el
ocaso de la hipótesis de la demencia vas-
cular por insuficiencia vascular cerebral
crónica, que se sustituyó por la hipótesis
volumétrica (mínimo necesario de volu-
men de tejido infartado).

Thatemichi et al [3] llamaron la aten-
ción sobre las características cualitativas
del infarto, especialmente la presencia de
infartos bilaterales y la zona del encéfalo
afectada en relación con su función. En
ese estudio se detectó una mayor frecuen-
cia de infartos múltiples y bilaterales en
los pacientes con DC. A diferencia de los
enfermos sin DC, aproximadamente un
28% de los pacientes con DC tuvieron
afectados los lóbulos temporal derecho y parietal izquierdo. Liu
et al [32] encontraron resultados semejantes a los nuestros.
Ruey­Tay et al [39] detectaron que los sujetos dementes pade-
cían grandes infartos en los lóbulos temporal y parietal izquier-
dos (p< 0,001). En París, Pasquier et al notaron que el deterioro
se relacionaba con pacientes que tuvieron lesiones en el lóbulo
frontal izquierdo [58].

Tabla X. Presencia, localización e intensidad de la atrofia cerebral en la TAC y su asociación con el
deterioro cognitivo posterior al infarto cerebral.

Atrofia cerebral Deterioro cognitivo No deterioro cognitivo p a Riesgo relativo(n= 88)   % (n= 213)   %

Atrofia cerebral

Sí 49 29,5 117 70,4 0,90 1,02

No 39 28,8 96 71,1 (0,72­1,46)

Localización

Localizada 17 25,3 50  74,6 0,33 0,78

Generalizada 32 32,3 67 67, 6 (0,48­1,29)

Intensidad

Ligera 16 25,3 47 74,6 0,36 0,79

Moderada o intensa 33 32,0 70 67, 9 (0,48­1,32)

a Test de χ2  para diferencia en las proporciones.

La región temporoparietal izquierda constituye una zona im-
portante de integración cognitiva de la cual dependen, en gran
medida, funciones como el lenguaje, la lectura, la escritura y el
cálculo [61], es decir, se considera una zona estratégica en la que
incluso un infarto único puede conducir a una demencia [60].

La presencia de atrofia cerebral, así como su localización
e intensidad, no mostraron resultados estadísticamente signi-
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ficativos entre los pacientes con deterio-
ro o sin él. Estos hallazgos los han iden-
tificado Ladurner et al [53]; sin embar-
go, 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 [39].
Para Meyer et al [52], sí existe asocia-
ción entre la atrofia cortical y el DC, y
otros trabajos, como el de Pohjasvaara
[37], hallaron una OR de 2,1 para presen-
tar DC en pacientes con atrofia temporal.
En otra investigación, los mismos auto-
res notaron que la atrofia era más fre-
cuente en regiones temporales medias (p=
0,001) y corticales frontales (p= 0,008)
[62].

La presencia de depresión en la de-
mencia incrementa la minusvalía, exacer-
ba el DC y provoca un mayor deterioro de
las actividades cotidianas [63]. Nosotros

detectamos asociación entre depresión a los seis meses de evo-
lución del infarto cerebral y DC. La memoria, la fluencia verbal
y las tareas de nombrar objetos se alteran en pacientes deprimi-
dos. Sin embargo, la mayoría de los trabajos concluyen que los
efectos de la depresión en la cognición son relativamente suti-
les. Otros estudios no han observado diferencias en los rendi-
mientos cognitivos entre deprimidos y controles [64]. Vilalta-
Franch et al [65] observaron que la sintomatología depresiva no
influyó en el rendimiento cognitivo; los mismos autores, en otro

estudio, pudieron confirmar los resulta-
dos que apoyan una menor frecuencia de
depresión cuanto mayor es la gravedad de
la demencia [66].

La enfermedad cardiovascular, en par-
ticular cuando se acompaña de hipoten-
sión ortostática, arritmia o síncope,
constituye también un factor de riesgo,
posiblemente por la disminución de la
perfusión a los territorios vasculares dis-
tales [40]. La fibrilación auricular crónica
es la forma más común de arritmia en el
anciano y puede ser causa del 15­30% de
todos los infartos cerebrales isquémicos
en las personas mayores de 60 años de
edad, lo que aumenta seis veces el riesgo
de ictus cerebral isquémico. Por ello, en
nuestro trabajo buscamos la relación en-
tre arritmia cardíaca durante los 10 prime-
ros días de hospitalización y el DC poste-
rior, pero no encontramos diferencias es-
tadísticamente significativas.

Actualmente apenas se dispone de tra-
tamientos efectivos para la demencia mul-
tiinfarto. La eficacia del tratamiento con
antiagregantes plaquetarios consiste en re-
ducir el riesgo de infarto cerebral y, por
ello, la demencia vascular. En nuestro es-
tudio, los pacientes que seguían este trata-
miento tuvieron menos DC, por lo que
consideramos que esta variable podía

Tabla XII. Arritmias cardíacas durante los primeros 10 días de hospitali-
zación y su asociación con el deterioro cognitivo posterior al infarto
cerebral.

Arritmias cardíacas Deterioro cognitivo No deterioro cognitivo p a
(n= 88)   % (n= 213)   %

Sí 11 37, 9 18 62,0 0,27

No 77 28,3 195 71,6

a Test de χ2  para diferencia en las proporciones.

Tabla XI. Depresión y deterioro cognitivo.

Depresión Deterioro cognitivo No deterioro cognitivo p a Riesgo relativo
N.º % N.º %

Al alta

Sí 15   37,5 25  62,5 0,21 1,34

No 73 27,9  188 72,0 (0,86­2,09)

A los 3 meses

Sí 6 42,8 8 57,1 0,25 1,50

No 82 28,5 205 71,4 (0,80­2,82)

A los 6 meses

Sí 8 53,3 7 46,6 0,03 1,91

No 80 27,9 206 72,0 (1,15­3,17)

a Test de χ2  para diferencia en las proporciones.

Tabla XIII. Tratamiento con antiagregantes y deterioro cognitivo posterior al infarto cerebral.

Puntuación del Deterioro cognitivo No deterioro cognitivo p a Riesgo relativoMMS de Folstein (n= 88)   % (n= 213)   %

Tratamiento

Sí 61 34,0 118 65,9 0,02 0,42

No 27 22,1 95 77,8 (0,19­0,89)

a Test de χ2  para diferencia en las proporciones.

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

Variable Coeficiente DE Significación Estimación RR IC menor IC mayor

Hipertensión arterial 0,721 0,362 0,001 2,058 1,011 4,187

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

Insuficiencia cardíaca 0,057 0,421 0,890 1,059 0,464 2,418

Antecedente de ACV -0,201 0,383 0,600 0,817 0,385 1,735

Número de infartos 1,661 0,495 0,000 5,268 1,995 13,90actuales en la TAC

Tamaño del infarto 0,317 0,344 0,357 1,373 0,699 2,697

Tratamiento con
ácido acetilsalicílico 0,349 0,346 0,313 1,418 0,718 2,799

Deporte -5,920 11,81 0,616 0,002 0,000 30769

Depresión
a los seis meses 0,802 0,666 0,228 2,230 0,603 8,240
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FACTORES PRONÓSTICOS DE DETERIORO
COGNITIVO EN PACIENTES CON INFARTO CEREBRAL

Resumen. Introducción. El deterioro cognitivo es una manifesta-
ción frecuente en pacientes que han presentado un infarto cere-
bral, que afecta su calidad de vida, y los factores pronósticos
asociados al mismo no se esclarecen completamente. Objetivos.
Determinar la frecuencia de deterioro cognitivo después del in-
farto cerebral y los factores pronósticos asociados a su aparición.
Pacientes y métodos. Se efectuó un estudio de cohorte prospectivo
en el Hospital Clínico Quirúrgico Hermanos Ameijeiras, de Ciu-
dad de La Habana, Cuba, en 401 pacientes con diagnóstico con-
firmado de infarto cerebral, en el período comprendido de marzo
de 1997 a febrero del año 2000. A todos los pacientes se les llenó
un formulario que contenía las posibles variables pronósticas y se
les realizaron las pruebas neuropsicológicas a los 3 y 6 meses de
evolución del infarto cerebral, para determinar la aparición del
deterioro cognitivo. El análisis estadístico incluyó test de chi al
cuadrado (χ2), estimación del riesgo relativo y análisis de regre-
sión logística múltiple. Resultados. La frecuencia de deterioro
cognitivo a los 3 y 6 meses de evolución del infarto cerebral fue de
22,2 y 6,9%, respectivamente. El análisis de regresión logística
múltiple mostró como variables pronósticas del deterioro cogni-
tivo a la hipertensión arterial (p= 0,001, RR: 2,0) y el número de
infartos cerebrales actuales visualizados en la tomografía axial
computadorizada (p= 0,000, RR: 5,2). Conclusiones. El deterioro
cognitivo fue una complicación frecuente después del infarto cere-
bral y varios factores pronósticos se asociaron a su aparición.
[REV NEUROL 2002; 34: 223-31]
Palabras clave. Demencia. Deterioro cognitivo. Factores pronósti-
cos. Ictus. Infarto cerebral.

FACTORES PROGNÓSTICOS DA DETERIORAÇÃO
COGNITIVA EM PACIENTES COM ENFARTE CEREBRAL

Resumo. Introdução. A deterioração cognitiva é uma manifesta-
ção frequente nos doentes que apresentam enfarte cerebral, afec-
tando a sua qualidade de vida; os factores prognósticos associa-
dos ao mesmo não estão completamente esclarecidos. Objectivos.
Determinar a frequência da deterioração cognitiva após enfarte
cerebral e os factores prognósticos relacionados com o seu apa-
recimento. Doentes e métodos. Efectuou-se um estudo prospecti-
vo no Hospital Clínico-Cirúrgico Hermanos Ameijeiras da cidade
de Havana (Cuba), em 401 doentes com diagnóstico confirmado
de enfarte cerebral no período compreendido entre Março de 1997
e Fevereiro de 2000. Para todos os doentes foi preenchido um
formulário que continha as possíveis variáveis prognósticas e
realizaram-se as provas neuropsicológicas aos 3 e 6 meses de
evolução do enfarte cerebral para determinar o aparecimento da
deterioração cognitiva. A análise estatística incluiu o teste do chi
quadrado (χ2), avaliação do risco relativo e a análise de regres-
são lógica múltipla. Resultados. A frequência da deterioração
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múltipla mostrou como variáveis prognósticas da deterioração cogni-
tiva a hipertensão arterial (p=0,001, RR: 2,0) e o número de enfar-
tes cerebrais actuais observados na tomografia axial computori-
zada (p=0,000, RR: 5,2). Conclusão. A deterioração cognitiva foi
uma complicação frequente após o enfarte cerebral e vários fac-
tores prognósticos estiveram associados ao seu aparecimento.
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