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Resumen

Objetivo: Comparar la evolucion cognitiva y funcional de los
pacientes con deterioro cognitivo leve que han recibido terapia
de estimulacion cognitiva en la Clinica de Memoria del Hospi-
tal Nacional de Geriatria y Gerontologia respecto a aquellos
que no la recibieron. Materiales y métodos : Se realizd un es-
tudio analitico, longitudinal, observacional y de doble cohorte.
Se analizaron un total de 43 casos con el diagnostico de De-
terioro Cognitivo Leve en la Clinica de Memoria del Hospital
Nacional de Geriatria y Gerontologia del 01 de febrero de 2007
al 30 de agosto de 2008 . Se realizd una comparacion cogniti-
va — funcional respecto a los pacientes que recibieron terapia
de estimulacion cognitiva respecto a aquellos que no la reci-
bieron. Las variables a analizar fueron prevalencia, cognicion
general, edad, escolaridad, cognicion por dominios, alteracio-
nes neuroconductuales, estado funcional, conversion clinica a
demencia. Resultados: Se logro identificar un total de 46 casos
con el diagnostico de deterioro cognitivo leve en el periodo
de estudio, de estos solamente 39 se incluyeron en la inves-
tigacion. La tasa de prevalencia fue de 11.14. EIl promedio
de edad general fue de 76.9 ahos; 26 casos fueron del sexo
femenino, un 36.4% de los casos tenian enfermedades vascu-
lares y un 30.7% enfermedades metabolicas. La mayoria eran
independientes en las actividades basicas e instrumentales de
la vida diaria tanto antes como después de la estimulacion.
La presencia de alteraciones neuroconductuales fue muy baja
en la primera evaluacion, mientras que para la segunda eva-
luacion los trastornos del sueno fueron los mas frecuentes,
seguidos por la depresion y la apatia. Tras la terapia de esti-
mulacion cognitiva se evidencid que el grupo estimulado man-
tuvo la puntuacion global en la valoracion clinica de demencia
(CDR) contrario al grupo no estimulado que evidenci6 deterio-
ro, lo mismo sucedi6 en la escala de deterioro global. Ninguno
de los casos en el grupo estimulado progreso clinicamente a
demencia. La principal etiologia fue degenerativa seguida de
la vascular. Conclusion: La terapia de estimulacion cognitiva
retarda la progresion del deterioro cognitivo leve.

Palabras clave: deterioro cognitivo leve, terapia de estimula-
cion cognitiva.

Abstract

Aim: To compare the functional and psychological evolution of
patients with mild cognitive impairment who received cognitive
training in the Memory Clinic of the National Geriatrics Hospital
with those who did not. Methods: A double cohort, analytic,
longitudinal, and observational study was performed. A total of
43 patients with mild cognitive impairment (MCI) were analy-
zed, having the diagnosis been established in the Memory
Clinic of the National Geriatrics Hospital in San José, Costa
Rica, during the period between February the first and August
the 30th. A functional and cognitive comparison was made of
the patients who received cognitive training with those who did
not receive cognitive training. The variables analyzed were
prevalence, age, educational level, general cognition, cogniti-
ve domains, neurobehavioral disorders, functional status, and
shifting to dementia. Results: A total of 46 cases of mild cog-
nitive impairment were identified during the period of the study,
of which 39 were included in the present investigation. The
prevalence rate was 11.14. The mean age of the patients was
76.9 years, 26 cases being females; 36.4% of the cases had
vascular diseases, and 30.7% had metabolic disorders. Most
patients were independent in daily and instrumental activities
before and after cognitive training. During the first evaluation
few patients had neurobehavioral disorders, but when evalua-
ted for a second time, sleep disorders were the most frequent,
followed by depression and apathy. After cognitive training,
CDR (Clinical Dementia Rating) scores were stable, compared
to the non-stimulated patients, who exhibited worsening of the
CDR and global deterioration scale (GDS). None of the pa-
tients who received cognitive training showed a progression to
dementia. The main cause of cognitive impairment was dege-
nerative in nature, followed by vascular disease. Conclusion:
Cognitive training retard mild cognitive impairment progression
Key words: mild cognitive impairment, cognitive training.
Abreviaturas: Deterioro Cognitivo Leve ( DCL)
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Introduccion

Entre los adultos mayores, las quejas de memoria son re-
portadas hasta en un 56%.! Incluso quejas de memoria sin un
deterioro de memoria objetivamente demostrable pueden pre-
decir un riesgo ligero de desarrollar demencia.” Este deterioro
de memoria subjetivo, puede ademas reflejar la presencia de
depresion, ansiedad, fatiga, dolor cronico, problemas del sue-
fo0, abuso de sustancias, efectos de medicamentos o manifes-
taciones de otras condiciones médicas, por lo que una funciéon
cognitiva anormal para la edad y nivel educativo no deben ser
atribuidos a envejecimiento normal.**

El Deterioro Cognitivo Leve (DCL) corresponde a una
condicién sindromica caracterizada por una queja subjetiva
de memoria, corroborada por un informante, que de manera
objetiva se evidencia alglin grado de déficit cognitivo respecto
a lo esperado para la edad y nivel de escolaridad del paciente
pero que en forma global se mantiene conservada, con minima
afectacion en el desempefo diario y que no retine criterios de
demencia. >1°

La clasificacion y etiologia se basan en la historia clinica,
los hallazgos de la valoracion neuropsicologica, las pruebas de
laboratorio y los estudios de neuroimagen; de esta manera se
considera etiologia, degenerativa, vascular, psiquiatrica y se-
cundaria a enfermedad médica concomitante: (Ej nutricional,
infecciosa, metabdlica, tumoral por presencia de neoplasias
entre otras). Esta entidad tiene la importancia de que incre-
menta el riesgo de evolucionar a demencia, con un porcentaje
de conversion de 12-15 % al ano y de un 40-80 % a los cinco
anos. %10

Varias clases de drogas han sido estudiadas para el tra-
tamiento del DCL incluidos los inhibidores de la acetilcoli-
nesterasa, los antiinflamatorios no esteroideos, la terapia de
reemplazo estrogénico, el ginkgo biloba y la vitamina E. Los
estudios no han mostrado ningin beneficio importante en tér-
minos clinicos o en la prevencidon de la progresion a demen-
cia.”?

El punto de partida, con base cientificamente demostrada,
en el que se asienta la intervencidn terapéutica no farmaco-
logica en el campo del deterioro cognitivo, es la neuroplas-
ticidad del cerebro, la cual depende de dos tipos de factores:
intrinsecos que es la informacion genética o “memoria bio-
logica”, y extrinsecos que son las influencias ambientales,
siendo éstos en donde es posible incidir desde la terapia no
farmacologica.!'"3

La estimulacidn cognitiva comprende un conjunto de in-
tervenciones que actuando a través de la percepcion sensorial
y de las funciones intelectuales, tratan de atenuar el impacto
personal y social de la enfermedad; engloba acciones dirigidas

a mantener o mejorar las capacidades cognoscitivas propia-
mente dichas, las capacidades funcionales, la conducta y el
afecto. '+

Cada vez son mas numerosas las evidencias que sugie-
ren que la estimulacion cognitiva puede modificar el sustrato
bioldgico del deterioro cognitivo a través de sinapsis o bien
a través de la regeneracion neuronal.'® Ante este aspecto, las
modalidades utilizadas en la estimulacion cognitiva en la Cli-
nica de Memoria del Hospital Nacional de Geriatria son:

A. Taller de memoria Programa estructurado en 12 se-
siones de aproximadamente 90 minutos cada una, cuyo obje-
tivo es la estimulacion de determinadas funciones cognitivas
como la memoria, la atencion, la fluidez verbal, funciones
ejecutivas, la orientacion espacial y temporal en personas ma-
yores. Incluye material como el cuaderno de actividades, cua-
derno de tareas para la casa, entre otros.

B. Libro de memoria y cuaderno de trabajo Se les in-
dica a los pacientes con DCL llevar en su casa un cuader-
no de trabajo estructurado cuyo fin es elaborar estrategias de
ayuda para entrenar la memoria. Las secciones posibles son:
1-) Orientacion, 2-) Calendario de eventos, 3-) Horarios, 4-)
Tareas por hacer, 5-) Diario de actividades, 6-) Directorio de
direcciones y teléfonos, 7-) Medicamentos, 8-) Informacion
familiar, 9-) Guias de transporte, 10-) Informacion necesaria
para el trabajo, 11-) Informacion educativa (folletos), 12-) Fi-
nanzas, 13-) Lista de compras, entre otros.

C. Smartbrain El sistema interactivo informatico de es-
timulacion cognitiva y entrenamiento mental se utilizd como
parte de la terapia de estimulacion cognitiva para tratar el
DCL. Se brindan 12 sesiones individuales semanales; con 15
niveles de dificultad para estimulacion en los dominios de me-
moria, atencion, calculo, lenguaje, orientacion y gnosias. Se
inicia a partir del nivel 5 y se avanza al siguiente nivel hasta
que el paciente complete los ejercicios sin error, tantas opor-
tunidades como sean necesarias. Los niveles 1 al 4 se obvian
debido a la baja complejidad de estos y no considerarse que
aporten efectividad en el estudio.

Materiales y métodos

Este trabajo de investigacion es un estudio analitico, lon-
gitudinal, observacional y de doble cohorte. La investigacion
contd con la aprobacion del Comité Local de Etica del hospital
(oficio CLOBI — 36 — 11 -2008).

Se incluyeron en el estudio todos los casos con el diag-
nostico de consenso de DCL en la Clinica de Memoria del
Hospital Nacional de Geriatria y Gerontologia durante el pe-
riodo de 01 de febrero de 2007 y el 30 de agosto de 2008.
Todos los casos debian tener una valoracidon neuropsicologica

Enero-Junio 2012 Volumen 25 (1)



al momento del diagnodstico de consenso asi como los respec-
tivos examenes de laboratorio (hemograma, glicemia, funcion
renal, funcion hepatica, electrolitos, TSH, VDRL, ELISA por
VIH, niveles de vitamina B 12 y acido folico) y una Tomogra-
fia Axial Computarizada de cerebro.

Se excluyeron los casos que tenian cualquier otro diag-
nodstico diferente al de deterioro cognitivo leve o aquellos que
tuvieran el diagnostico pero que estuvieran utilizando algin
inhibidor de acetilcolinesterasa o que no completaron todas las
sesiones de estimulacidon cognitiva.

Lo casos fueron identificados utilizando la base de datos
de la Clinica de Memoria.

Las variables a analizar fueron prevalencia, edad al mo-
mento del diagnodstico, escolaridad, cognicidon general, cog-
nicion por dominios, alteraciones neuroconductuales, estado
funcional, conversidn clinica a demencia. Ademas se anali-
zaron otras variables como subtipos de Deterioro Cognitivo
Leve y etiologia de éstos.

A todos los casos se les realizd una valoracion neuropsi-
coldgica y funcional al momento del diagnostico de consenso
y otra al concluir el total de sesiones de estimulacion cognitiva
, seis meses después , con el objetivo de identificar cambios a
nivel cognitivo global, por dominios y a nivel funcional.

La informacion recopilada se digitd en una base de datos
elaborada para este estudio; a la cual, una vez completada se
le realizaron pruebas de inconsistencia y errores. Los datos
se procesaron en el paquete estadistico SPSS version 13, Epi-
dat version 3.1 y Excel para la elaboracion de los cuadros y
los graficos. Los resultados de las comparaciones de variables
se sometieron a pruebas de significancia estadistica, para las
variables cualitativas se aplicod el Chi-Cuadrado, bajo la Hipo-
tesis nula de Independencia, para las cuantitativas se empled
el andlisis de variancias y pruebas t para valorar diferencias
de promedios utilizando ANOVA, T-Test, o bien las no para-
métricas como la U de Mann-Whitney o la Prueba de Kruskal
Wallis. Los resultados de los test y pruebas a que fueron so-
metidos los pacientes de ambos grupos antes y después de la
estimulacion (o no estimulacion) permitieron evaluar el cam-
bio ocurrido, para ello se utilizo la prueba de t de student para
datos aparejados.

La informacion se resumid en cuadros y graficos; en am-
bos analisis se considerd significativo un intervalo de confian-
za < 0,05.

Se utilizaron los siguientes instrumentos durante la eva-
luacion clinica de los pacientes con deterioro cognitivo leve:

- Tamizaje de demencia: Mini Examen Mental de

Folstein (MMSE) y Test de dibujo del Reloj ( a la orden )

- Evaluacion cognitivo—funcional: Valoracion Clinica

Demencia (CDR de las siglas en inglés- Clinical Demen-

tia Rating)

- Valoracion funcional: Escala de Deterioro Global de
Reissberg (GDS, de las siglas en inglés Global Deteriora-
tion Scale), Instrumentos medicion de Actividades de la
vida diaria: Escala de Barthel para las actividades basicas
de vida diaria y Escala de Lawton para las actividades
instrumentales de vida diaria.

- Evaluacidn neuroconductual : Inventario Neuropsi-
quiétrico de Cummings (NPI de las siglas en inglés Neu-
ropsychiatric Inventory)

- Evaluacidn de trastorno depresivo: Escala de Depre-
sion Geriatrica de Yesavage

- Evaluaciones neuropsicoldgicas: Test Neuropsi para
pacientes con escolaridad baja, Test neuropsicoldgico
corto en espafol, Test de copia y reproduccion de memo-
ria de figuras geométricas complejas Rey , Test de Apren-
dizaje Auditivo Verbal de Rey (RAVLT de las siglas en
inglés Rey auditory verbal learning test).

Resultados

Se documentaron 46 pacientes con diagndstico de DCL de
los 386 pacientes que habian sido atendidos en la Clinica de
Memoria en ese periodo, obteniéndose una tasa de prevalencia
de 11.14 (I.C. 95%: 7.8 — 14.4).

De ese total de 46 casos de DCL se descartaron 3 por no
tener todos los requisitos de inclusion y 4 por no asistir a la
terapia propuesta, lograndose incluir en la investigacion a 39
pacientes, de los cuales 12 recibieron terapia de estimulacion
cognitiva y 27 que no la recibieron.

El promedio de edad general fue de 76.9 anos; el pro-
medio de edad en el grupo estimulado fue de 75.4 afhos y en
el grupo no estimulados de 77.6 afios (p=0.37), no habiendo
una diferencia significativa entre los mismos. La mayoria de
personas incluidas en el estudio son del sexo femenino (n=26),
sin embargo no se encontrd diferencia estadistica por sexo en-
tre los grupos (p=0.14).

Ambos grupos mostraron un grado de independencia total
en sus actividades basicas e instrumentales de la vida diaria,
en ambas evaluaciones; sin embargo para la escala de Lawton
hay una disminucion de la primera a la segunda evaluacién en
el grupo no estimulado y manteniéndose sin cambios para el
grupo estimulado (p=0.77 estimulados, p=0.38 no estimula-
dos) sin presentar una diferencia significativa (p=0.18).

En lo que respecta a la valoracion cognitiva, los valores
del Mini Examen Mental se encontraron dentro de los valores
considerados como normales. Al promediar los resultados en
ambos grupos y en las dos evaluaciones, no se noto6 diferencia
significativa (p=0.93 y p=0.51). (Cuadro 1)
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Cuadro 1
Distribucion de los pacientes con deterioro cognitivo leve en el HNGG
seglin el puntaje obtenido en la prueba del Mini Examen Mental de
Folstein, en el periodo de febrero 2007 a agosto 2008.

e N
Estimulacion
Si No
MMSE Promedio Mediana | Promedio Mediana
la evaluacidon 254 25.5 25.5 27
2a evaluacion 254 26 24.5 24
_ J

Por otra parte, la afectacion por dominios cognitivos en
el Mini Examen Mental en el grupo de pacientes estimulados,
se encontrd que en las dos evaluaciones los tres principales do-
minios afectados fueron el recuerdo inmediato, la atencion y el
calculo, y la orientacion temporal. Para el grupo no estimulado
los tres dominios afectados con mayor frecuencia lo fueron el
recuerdo inmediato, la orientacion temporal y las capacidades
visoespaciales. No se encontrd una diferencia estadisticamen-
te significativa entre estimulados y no estimulados (p=0.33 y
p=0.61).

En lo referente al Test de dibujo del Reloj, el analisis com-
parativo entre la primera y la segunda evaluacion se encontrd
un cambio positivo, con un mayor puntaje en el grupo estimu-
lado de 1.8 puntos, lo contrario al grupo no estimulado con un
descenso de 0.20 puntos (p=0.12 y p= 0.55 respectivamente).

En los resultados del CDR se evidencid que en grupo esti-
mulado se mantuvo la puntuacidon global en ambas evaluacio-
nes, aspecto contrario en el grupo no estimulado donde hubo

un deterioro leve. El I.C. 95% (0.49-0.50) en el grupo estimu-
lado en la primera evaluacion e I.C. 95% (0.31-0.70) en la
segunda. En el grupo no estimulado en la primera evaluacion
el 1.C. 95% (0.48-0.56) y en la segunda I.C. 95% (0.45-0.64).

En la evaluacion de depresion, se evidencid una disminu-
cion en el promedio de puntuacidn entre la primera y segunda
evaluacidon en ambos grupos, més notable en el grupo no esti-
mulado. (Cuadro 2)

En lo referente a la presencia de alteraciones neurocon-
ductuales, se determind que la ausencia de las mismas fue lo
mas frecuente (22 casos). Para la segunda evaluacion los tras-
tornos del suefio fueron lo mas frecuente en 19 casos. De
manera conjunta en ambas evaluaciones, la ausencia de alte-
raciones neuroconductuales se presenta en 24%, seguido por
trastorno del suefio en 17.2% y la depresion/disforia en 12%
(p=0.57 y p=0.3). (Cuadro 3)

Con respecto a la evaluacion del estadio cognitivo-fun-
cional, al analizar el grupo estimulado se determind que la

Distribucion de los pacientes con deterioro cognitivo leve en el HNGG segtn el

Cuadro 2

resultado en la escala de depresion geridtrica de Yesavage, en el periodo de febrero

2007 a agosto 2008.

e N
Primera Desviacion | Segunda Desviacion
evaluacion Estandar evaluacion Estandar

Estimulados 2.67 3.03 0.92 1.44
No estimulados 3.87 3.77 1.03 2.15
_ J
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Cuadro 3

Distribucién de los pacientes con deterioro cognitivo leve en el HNGG segin la

presencia de alteraciones neuroconductuales en las dos evaluaciones, en el periodo de

febrero 2007 a agosto 2008.

-
Presencia de alteraciones Primera Segunda Total | Porcentaje
neuroconductuales evaluacion evaluacion
Delirio 4 0 4 3.0
Alucinaciones/ilusiones 3 2 5 3.7
Agitacion psicomotriz 1 2 3 2.2
Depresion/disforia 1 15 16 11.9
Desinhibicion 1 0 1 0.7
Agresividad/Irritabilidad 6 5 11 8.2
Actos repetitivos 2 1 3 2.2
Hipersexualidad 1 0 1 0.7
Trastorno suefio/vigilia 4 19 23 17.2
Repeticion de palabras 10 0 10 7.5
Ansiedad 0 8 8 6.0
Apatia/indiferencia 0 14 14 10.4
Vagabundeo 0 1 1 0.7
Sobrealimentacion 0 2 2 1.5
Ninguno 22 10 32 23.9
Total general 55 79 134 100.0

-
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mayoria (10 casos ) se encuentra en el estadio 2 en la primera
evaluacion; para la segunda evaluacion hay una mejoria en la
puntuacion, con 3 pacientes que mejoran de estadio y 2 que
declinaron (p= 0.73), I.C. 95% (1.73-2.27). Para el grupo no
estimulado, en la primera evaluacion la mayoria (24 casos) se
encontraron en el estadio 2 y para la segunda hay 11 que em-
peoran de estadio, 13 se mantuvieron y 3 mejoraron, lo mismo
que un mayor puntaje promedio en la segunda evaluacion, (p=
0.096) 1.C. 95% (1.98-2.24).

En la primera evaluacion, 36 casos son deterioro cogniti-
vo leve amnésicos, en su mayoria de dominio maltiple con 23
casos, y en la segunda evaluacion son 26 casos. Ademas res-
pecto al efecto de la estimulacidn y la progresion del deterioro

cognitivo, se destacan 3 casos que progresaron clinicamente a
demencia leve (7.7%), pertenecientes al grupo no estimulado
(p= 0.58); y 7 casos con mejoria absoluta considerandoseles
como normales (17.9%), 4 del grupo estimulado y 3 del grupo
no estimulado (p=0.22). (Cuadro 4)

Respecto al subtipo global de DCL, se evidencid que el
tipo amnésico de dominio multiple en ambos grupos fue el
mas frecuente, siendo esto mas marcado en la primera evalua-
cion que en la segunda. (Cuadro 5).

Como dato adicional, fue posible evidenciar que la prin-
cipal etiologia en ambos grupos fue de tipo degenerativa (17
casos) seguida por la de origen vascular (12 casos). (p=0.126)

Cuadro 4

Distribucion de los pacientes con deterioro cognitivo leve en el HNGG segtn el

resultado del GDS, en el periodo defebrero 2007 a agosto 2008.

e N
Estimulado No estimulado
Primera Segunda . | Primera Segunda )
Cambio Cambio
evaluacion evaluacion evaluacion | evaluacion
GDS 2 1.92 -0.08 2.11 2.41 0.30
1 Normal 1 4 3 0 3 3
2 Deterioro
. 10 5 -5 24 13 -11
cognitivo
muy leve
3Deterioro
. 1 3 2 3 8 5
cognitivo
Leve
4Deterioro
. 0 0 0 0 3 3
cognitivo
Moderado
_ Y,
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Cuadro 5
Distribucion general segin el tipo de deterioro en los pacientes con deterioro cognitivo

leve en el HNGG, en el periodo de febrero 2007 a agosto 2008.

4 )
. .o Primera evaluacion Segunda evaluacion
Deterioro cognitivo
leve Total Porcentaje Total | Porcentaje
Amnésico 36 923 26 66.7
Dominio simple 13 333 2 5.1
Dominio multiple 23 59 24 61.6
- Y
Discusion investigacion por no estar validado al idioma espanol.

Antes de comentar los resultados obtenidos en la presente
investigacion, es importante sehalar algunos factores que pue-
den influir en la interpretacion de los mismos. Lo primero es
el tamafno de la muestra, la cual a pesar de ser el universo de
pacientes con los que se contaba al momento de la investiga-
cion, no fue lo suficientemente grande como para poder darle
la potencia estadistica a los resultados. Otro aspecto a sehalar
es que la tasa de conversion del DCL a demencia suele calcu-
larse anual o quinquenalmente, por lo que el hecho de que se
hayan evaluado los pacientes a los 6 meses podria hacer variar
los resultados.

Tomando en cuenta lo anterior y los resultados antes men-
cionados, se puede sefialar que la terapia de estimulacion cog-
nitiva planteada reduce el deterioro cognitivo en los pacientes
con DCL y asi mismo también reduce el riesgo de progresion a
demencia comparado al grupo que no estimulado. Esta reduc-
cidon aunque evidente pero no estadisticamente significativa
podria ser explicada por el tamafio de la muestra pero que de
ser esta de mayor tamafio posiblemente podria reflejar de una
mejor manera estos hallazgos.

Otro aspecto a sefialar es que la utilidad del MMES en
la evaluacion de esta entidad es reducida por el hecho de que
el perfil de puntuacion de esta prueba en el DCL es normal,
por lo que no permite evidenciar objetivamente el problema.
(17) Por esta razdon es que ante la sospecha de esta entidad,
se debe utilizar otras pruebas de cribado que detecten déficits
(Montreal
Cognitive Assessment) entre otros y que no se utilizo en esta

mas tempranos como por ejemplo el MoCA test

Se logrd determinar que la prevalencia encontrada es si-
milar a lo reportado en la literatura internacional, lo que nos
ubica en un ambito similar a otras poblaciones.

La mayoria de los pacientes no presentan alteraciones
neuroconductuales, pero cuando se presentan son el trastorno
del sueho, la depresion y la apatia las mas frecuentes.'®

La estimulacion cognitiva tiende a ayudar a mantener la
independencia funcional tanto basica como instrumental en
los adultos mayores con DCL que la reciben, caso contrario en
aquellos que se privan de recibirla.?*

La estimulacion cognitiva en este estudio no se puede
identificar que promueva la recuperacion cognitiva, pero aun-
que los resultados no sean estadisticamente significativos por
el tamafo de la muestra como ya fue mencionado, indican que
la terapéutica empleada tiende a preservar las funciones cog-
nitivas y retardar el empeoramiento de estas.

Los datos obtenidos son de suma importancia por el he-
cho de que en la actualidad no existe ningin medicamento
aprobado para ser utilizado en pacientes con DCL y los es-
tudios en que se han evaluado aquellos que estan aprobados
en demencia no han mostrado efectividad o muy leve y por
cortos periodos de tiempo. Por ende, la estimulacion cogniti-
va se convierte en una alternativa terapéutica en los pacientes
afectados con esta condicion y que podria ayudar a retardar la
evolucion de la enfermedad subyacente.?”
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Se requieren mas estudios de este tipo en este sentido que

permitan mediante una muestra mayor y un mayor seguimien-

to, identificar a un méas largo plazo los efectos de la estimula-

cion cognitiva en los pacientes con DCL en nuestra poblacion.
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