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Resumen: Segin los estudios demogréficos se calcula que
en nuestro pais en el afio 2020 la proporcién del numero
de ancianos sera del 20-25%. Este envejecimiento de la
poblacién comporta un incremento notable de las enfer-
medades ligadas a la edad, donde se incluyen los procesos
neurodegenerativos. Se ha sugerido que la Reserva Cogni-
tiva es un mecanismo que vincula los niveles educativos
bajos con un fiesgo mayor de padecer un proceso neuro-
degenerativo. La reserva, o la habilidad del cerebro de tole-
rar mejor los efectos de la patologia de la demencia, puede
ser el resultado de una habilidad innata o de los efectos de
las experiencias vividas, tales como la educacién o la ocu-
pacion laboral. Algunos autores sugieten el término “reser-
va cerebral” para hablar de ideas mas pasivas de reserva,
basandose en caracteristicas propias del individuo tales
como el tamafio cerebral, el nimero de neuronas o la den-
sidad sindptica que ayudan a compensar posibles enferme-
dades degenerativas del Sistema Nervioso Central. En este
trabajo, pretendemos exponer aquellas posibles variables
que soportan la teoria de esta hipétesis.

Palabras clave: Reserva Cognitiva; reserva cerebral; de-
mencia; neuropsicologia.

Title: Cognitive reserve and dementia.

Abstract: According to demographic studies, 20-25% of
the population of Spain will be elderly in 2020. This ageing
of the population entails a notable increase in age-related
diseases, including neurodegenerative processes. Cognitive
Reserve has been suggested as the mechanism linking low
levels of education with greater risk of neurodegenerative
diseases. This teserve, the ability of the brain to better tol-
erate the effects of a pathology of dementia, may be the
result of an innate gift or the effect of life experience, such
as education or type of job. Other authors suggest the
term brain reserve to refer to more passive ideas of re-
serve, based on characteristics of the individual such as
brain size, number of neurons or synaptic density which
help to compensate for possible degenerative diseases of
the Central Nervous System. The aim of this work is to
show all the possible variables supporting the theory of
this hypothesis.

Key words: Cognitive reserve; brain reserve; dementia;
neuropsychology.

I;lntroducci()n

Se ha sugerido que la reserva cognitiva (RC) es
un mecanismo que vincula los niveles educati-
vos bajos con un mayor riesgo de padecer un
proceso neurodegenerativo. La reserva, o la
habilidad del cerebro para tolerar mejor los
efectos de la patologia asociada a la demencia,
puede ser el resultado de una habilidad innata o
de los efectos de las experiencias vividas, tales
como la educacién o la ocupacién laboral
(Manly, Touradji, Tang y Stern, 2003). Siguien-
do esta linea, la reserva cognitiva se considera
como un mecanismo activo basado en la apli-
cacion de los recursos aprendidos gracias a una
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buena educacion, profesion o inteligencia pre-
morbida (Stern, Albert, Tang y Tsal, 1999).

Otros autores sugieren el término “reserva
cerebral” para hablar de ideas mas pasivas de
reserva, basandose en caracteristicas propias
del individuo tales como el tamafio cerebral, el
nimero de neuronas o la densidad sindptica
que ayudan a compensar posibles enfermeda-
des degenerativas del Sistema Nervioso Central
(SNC). Los mecanismos por los cuales se esta-
blece la reserva cerebral de cada individuo
pueden estar genéticamente determinados, co-
mo en el caso del tamafio cerebral, la inteligen-
cia innata y las enfermedades hereditatias (Car-
nero-Pardo, 2000).

Otros autores como Dennis y colaborado-
res (2000) entienden que la reserva cerebral se
refiere al tejido del SNC disponible para el
cambio adaptativo, o la plasticidad en respuesta
a los eventos normales y anormales ocurridos
durante toda la vida. Mientras que la reserva
cognitiva se relaciona con la inteligencia, la cual
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se usa para definir la capacidad adaptativa, la
eficiencia y la flexibilidad en la resolucién de
problemas a través de varios dominios, presen-
tandose desde la educacién y la experiencia. La
reserva cerebral y la cognitiva interactian entre
ellas, por ejemplo, una mayor reserva cognitiva,
entendida como las estrategias y habilidades
conseguidas gracias a un alto nivel educativo y
ocupacional, hace tener un mayor nimero de
neuronas y densidad sinaptica. En este trabajo
nos planteamos profundizar en el concepto de
ambos tipos de reserva.

Reserva cerebral

El concepto de reserva cerebral o neuronal se
ha desarrollado como posible explicacién para
el hecho de que no existe una relacion directa
entre el grado de patologia cerebral y los sin-
tomas clinicos (Stern, 2002). La hipétesis de la
reserva cerebral asume que tanto la inteligencia
innata como las experiencias de la vida (educa-
cién, actividades, etc.) pueden proporcionar
una reserva en la forma de habilidades cogniti-
vas que permiten a algunas personas tolerar
mejor que a otras los cambios patolégicos del
cerebro.

La reserva cerebral se ha operativizado co-
mo un modelo tipo “umbral” en el que ésta
tendrfa un papel de protecciéon frente a las le-
siones. Este modelo reconoce la existencia de
diferencias individuales en la capacidad de re-
serva y la existencia de un nivel de umbral criti-
co. Una vez la reserva cerebral ha disminuido
por debajo de dicho umbral aparecerian los dé-
ficit. Si consideramos que la Enfermedad de
Alzheimer (EA), cursa con una pérdida signifi-
cativa de sinapsis, el modelo umbral asume que
cuando las sinapsis estan disminuidas por deba-
jo del nivel critico aparecerfan los sintomas ini-
ciales.

Uno de los pioneros en este campo fue Bi-
rren quien en 1959 informaba sobre una serie
de cambios que aparecian en el envejecimiento
y que no tenfan ninguna relaciéon con las dife-
rencias individuales. Este tipo de cambios no
eran los mismos en todos los sujetos ni tenfan
por qué aparecer con la misma intensidad. Bi-
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rren sefialaba que algunas personas mostraban
un envejecimiento “mas saludable” que otras.
Es en este momento cuando surge la “teorfa de
la discontinuidad”, aplicada solamente al enve-
jecimiento normal. En el campo de las demen-
cias, gracias a los estudios postmoértem de Roth
y el equipo de Newcastle (1955), se observo
que en algunos casos la severidad de la demen-
cia no correlacionaba con la cantidad de dafio
cerebral, medido por el nimero de placas seni-
les.

Esto ha llevado a que se proponga el térmi-
no de “capacidad de reserva cerebral” (CRC)
(Brain Reserve Capacity) (Satz, 1993) como un
constructo hipotético que puede ser operacio-
nalizado en términos de tamafio cerebral o en
términos de relaciones anatomo-funcionales,
tratindose como un concepto que se relaciona
con la conducta adaptativa. Las diferencias in-
dividuales en la capacidad de reserva cerebral
explicarfan las diferencias temporales (precoz,
tardfa) de expresioén clinica a igualdad de carga
patologica.

En esta linea, este autor plantea dos hipote-
sis en cuanto a la CRC: en la primera (hipotesis
A) postula que una mayor CRC protege contra
el dafio funcional, es decir, las diferencias en la
CRC modifican el umbral de la reserva cete-
bral. La segunda (hipétesis B) postula que ante
una lesion cerebral similar una persona con una
menor CRC muestra un comienzo de los sin-
tomas mas tempranamente. Es decir, si dos pa-
cientes tienen una diferente cantidad de CRC,
una lesién de cierto tamafio puede traspasar el
umbral de dafio cerebral suficiente para produ-
cir un déficit clinico en un paciente pero no en
otro. Este modelo presupone que hay un um-
bral de CRC de modo que ciertos déficit clini-
cos o disfuncionales surgen cuando la CRC no
alcanza dicho umbral. Por lo tanto, se puede
considerar que tener mayor CRC puede ser un
factor protector mientras que tener menos
CRC podtia ser causa de mayor vulnerabilidad.

Existen evidencias empiricas que avalan la
teorfa de la reserva cerebral. Los trabajos de
Katman y colaboradores (1988) identificaron a
una serie de sujetos sin demencia, cuyo estudio
necrépsico cumplia los criterios de EA, que te-
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nfan un cerebro mayor y con neuronas mas
grandes y numerosas, comparados con los con-
troles sin demencia y sin hallazgos de EA en la
necropsia.

Por otro lado, son varios los factores que
aumentan la reserva cerebral y por tanto retra-
san la aparicion de los sintomas de demencia en
individuos con patologfa cerebral. Es probable
que la reserva cerebral sea multifactorial y esté
relacionada con el numero de neuronas, la den-
sidad de sus interconexiones y el numero y la
sofisticacién de sus estrategias para resolver
problemas (Mortimer, 1997). Entre estos facto-
res que podrian incrementar la reserva cerebral
estan un mayor tamafio cerebral y su correlato
en el tamafio craneal (Reynolds, Johnson, Dod-
ge, Dekosky y Ganguli, 1999). De hecho, se ha
confirmado que son factores protectores para
el desarrollo de deterioro cognitivo con o sin
demencia. En la misma direccién también se ha
descrito que en sujetos con un menor tamafio
cerebral el deterioro cognitivo avanza mas ra-
pidamente (Graves, Mortimer, Larson, Wenz-
lew et al.., 1996; Stern et al., 1999), asi como
una relacién inversa entre la edad de inicio de
la EA y el volumen cerebral premérbido (Scho-
tield et al.., 1995).

Del Ser, Hachinsky, Merskey y Mufioz
(1999) proponen la hipétesis “Brain Battering’
como alternativa a la reserva cerebral, en un es-
tudio con 87 enfermos con diagnéstico de de-
mencia confirmada por necropsia. Asumen que
las personas con niveles educativos mas altos y
estatus socioeconémico mas elevado estin me-
nos expuestas a agresiones repetidas de toda
indole contra la salud, gozan de un estilo de vi-
da mas saludable y reciben cuidados médicos
de mejor calidad. Todo ello consigue que sus
cerebros sean mas sanos, especialmente con
menos lesiones de pequefio vaso que tanto
contribuye a la apariciéon de distintos procesos
neurodegenerativos.

Reserva cognitiva
El concepto de Reserva Cognitiva, entendido

de forma general como el efecto protector que
logra una buena educacién, cobra un mayor in-

terés a partir de los hallazgos del equipo de
Newecastle (1955), y empieza a estudiarse no s6-
lo en la enfermedad de Alzheimer (Sanchez ez
al.., 2002a), sino también en las demencias vas-
culares (Bonaiuto ef al., 1990; Frantiglioni e
al.., 1991; Gorelick, 1993; Ott ¢t al.., 1995), en la
enfermedad de Patrkinson (Glatt ez al.., 1996;
Sanchez et al.., 2003), en el alcoholismo (Flati-
glioni ez al.., 1991), en el Sindrome de Inmuno-
deficiencia Adquirida (Stern ez al.., 1996; Strara-
ce ¢t al.., 1998) e incluso en el deterioro cogni-
tivo vinculado al envejecimiento normal
(Snowdon ef al.., 1989% Snowdon ef al.., 1989b;
Framer et al.., 1995; Sanchez et al.., 2002b).

El constructo de reserva cognitiva se defi-
ni6é como la capacidad de activacién progresiva
de redes neuronales en respuesta a demandas
crecientes, siendo un nuevo modelo tedrico pa-
ra el concepto de reserva cerebral. En este sen-
tido, la RC serfa un proceso normal, utilizado
por el cerebro sano durante la ejecucion de las
diversas tareas intelectuales. Este concepto se
utilizé inicialmente para explicar la discrepancia
entre la extensién del dafio o histopatologfa del
cerebro, y las implicaciones clinicas de ese da-
flo. Asi, dos personas pueden tener la misma
cantidad de histopatologfa de EA, pero una de
ellas puede mostrarse mucho mas demenciada
que la otra.

Por otro lado, se ha propuesto un segundo
tipo de reserva cognitiva que permitirfa la
“compensacion”, es decir, los individuos con
una mayor educacién, un mayor nivel ocupa-
cional o una mayor inteligencia premorbida
compensarian con mayor éxito la patologia de
la enfermedad por usar estructuras cerebrales o
redes neuronales que no se usan normalmente
en los cerebros sanos (Stern, 2002).

Existen varias versiones de la hipétesis de la
reserva cognitiva, la pasiva y la activa. La hip6-
tesis pasiva o “hardware” postula que los cere-
bros grandes toleran mas dafio antes de mos-
trar una disfuncién porque al tener un mayor
nimero de neuronas sanas o puntos de contac-
to entre dos células nerviosas sanas significa
que queda un mayor numero de ellas disponi-
bles cuando se afectan por un proceso patolé-
gico (Katman ez al.., 1988).
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La hipotesis activa o “software” postula que
una mayor RC se manifiesta en un uso mas efi-
caz de las redes cerebrales alternativas, es decit,
una habilidad mas eficaz para cambiar las ope-
raciones o circuitos alternativos. En este senti-
do, los anos de educacién serian un indicador
de la habilidad del cerebro para compensar las
patologias por medio de un uso de esas redes
alternativas (Stern, 2002).

La variabilidad individual de la RC puede
derivarse de diferencias genéticas innatas o de
experiencias vividas, tales como la educacién o
formacion, experiencias ocupacionales o labo-
rales entre otras (Stern, 2003). Segun Lee
(2003), es necesario tener en cuenta los factores
genéticos para comprender la RC, ya que estu-
dios con gemelos sugieren que hay un compo-
nente genético importante en la memoria, la in-
teligencia general y el lenguaje.

Histéricamente la RC se ha vinculado a la
educacién y existen numerosos estudios que
muestran el efecto protector de esta variable en
el envejecimiento cognitivo (Stern ez al., 1994).
Segtn Friendland (1993), 1a educacién puede, a
través de la activacion, mejorar el flujo sangui-
neo cerebral e incrementar el aporte de oxigeno
y glucosa al cerebro, asi como proteger contra
el efecto de los radicales libres. Por otro lado,
segun otros autores como Mortimer y colabo-
radores (2003), se desconoce el mecanismo por
el cual la educacién modifica la expresion de la
demencia, aunque se pueden dar varias explica-
ciones:

1. Una mayor escolarizacién puede llevar a ma-
yor conectividad neuronal en las primeras
etapas de la vida que persiste durante el resto
de la vida.

2. Una mayor educacion puede estar relaciona-
da con estimulacién mental y crecimiento
neuronal durante toda la vida.

Por otra parte, el bajo nivel educativo pue-
de estar relacionado con factores que pueden
aumentar el riesgo de demencia durante la vida
(Mortimer y Graves, 1993). Segun Carnero-
Pardo (2000), si se considera que la educacién
conlleva mejoras en la nutricién, mayor control
de las enfermedades infecciosas, menor exposi-
cién a conductas de riesgo (drogas, tabaco, al-
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cohol, etc.), la inversién en educacién podria
ser la forma mads eficaz de mejorar la salud fisi-
ca y mental de una sociedad.

El bajo nivel educativo no es la unica varia-
ble que interviene en la aparicién de la demen-
cia. Se han llevado a cabos estudios que asocian
otro tipo de factores socioambientales relacio-
nados con la aparicién de la demencia, como el
lugar de residencia (Yesavage, 1985) y el grado
de relaciones sociales, tanto en su cantidad co-
mo en su nivel de satisfaccion (Mortimer y
Graves, 1993; Geerlings ez al., 1999). Estas re-
laciones sociales incrementarian la reserva cog-
nitiva al exigir a los sujetos una mayor y mas
eficiente capacidad comunicativa as{ como la
participacion en tareas complejas que exigen la
puesta en marcha de recursos y capacidades
cognitivas (Haan ez al.., 2000).

Utilizando modelos animales también se ha
intentado poner a prueba la teorfa de la reserva
cognitiva. Van Dellen y colaboradores (2000)
mostraron que ratones transgénicos portadores
del gen de la enfermedad de Huntington cria-
dos en un ambiente enriquecido (parecido al
que implica la educacién), mostraban un re-
traso importante en la aparicién de los signos
clinicos y un mayor volumen cerebral en com-
paracién con los que habfan sido criados en
jaulas normales. También se han realizado ex-
perimentos con animales sobre plasticidad neu-
ronal y su asociacién con el aprendizaje y con
un ambiente enriquecido fisica y socialmente.
La exposiciéon a un ambiente enriquecido, defi-
nido como una combinacién de mas oportuni-
dades para el ejercicio fisico, el aprendizaje y
las relaciones sociales, produce no sélo una po-
sibilidad de cambios estructurales y funcionales
en el cerebro sino que también aumenta la neu-
rogénesis en pruebas con animales adultos y
ancianos (Kempermann e# al.., 1997a, 1997b;
Van Praag ez al.., 1999; Kozorovitskity y Gould,
2003).
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Reserva cognitiva y enfermedad de
Alzheimer

La EA es un buen modelo para explorar la
hipétesis de la RC, porque es lentamente pro-
gresiva y su histopatologfa se desarrolla de ma-
nera similar en todas las personas. La evidencia
epidemioldgica sugiere que aquellos pacientes
con logros laborales o educativos mas bajos, o
las personas con niveles inferiores de cultura o
cociente intelectual, comenzaran a expresar ca-
racteristicas clinicas de la EA con un grado his-
topatolégico menor que la gente con niveles
mas altos de reserva. De manera parecida, una
vez que ya se estan demenciando, personas con
la misma cantidad de histopatologfa se mostra-
ran clinicamente diferentes, dependiendo de
cudnta reserva posean. Una persona con mas
reserva podria tener una apariencia mas leve de
demencia que otra con menos reserva.

La teoria de la reserva cognitiva plantea que
ciertas variables como el logro educativo y
ocupacional (RC alta) proporcionan un factor
protector o de reserva contra la expresion clini-
ca de la demencia, pero no contra la patologia
que subyace a la enfermedad (Geerlings e a..,
1999). Siguiendo esta linea, un supuesto impor-
tante de la hipétesis de la RC es que los sujetos
con alta reserva tienen un mayor avance de la
patologfa de la EA (Teri ef al., 1995; Stern et
al.., 1999) y mayor tasa de mortalidad. Estos
hallazgos apoyan el concepto de la discontinui-
dad entre la patologia de la enfermedad y la se-
veridad con la que se manifiesta. En dicha dis-
continuidad es en donde intervendtia la reser-
va.

Tener una mayor RC requiere mas patolo-
gfa antes de que comience a afectarse la memo-
ria en la EA. Sin embargo, como ya hemos co-
mentado, la patologfa de este proceso neurode-
generativo progresa independientemente de la
educacién y de los logros ocupacionales vy,
cuando la patologia se vuelve muy severa ya no
hay sustrato para que la RC actte. De este mo-
do, la severidad de la patologia de la EA, con
un comienzo que consiste en presentar déficit
de memoria, varfa en funcién de la reserva, pe-

ro la histopatologfa de la enfermedad no se ve
afectada en absoluto por la reserva. En otras
palabras, la histopatologfa progresa lentamente
en todas las personas, tengan mas o menos RC
(Stern et al.., 1999). Sin embargo, el punto en el
que la RC comienza a ser efectiva podria estar
reflejado por un rapido aumento en la veloci-
dad del deterioro clinico. La hipétesis de la re-
serva cerebral no proporciona una explicaciéon
para el cambio en la velocidad de la progresion
clinica.

Gene y colaboradores (1997) encuentran
una correlacion inversa entre la habilidad inte-
lectual premorbida y el metabolismo cerebral
en regiones prefrontales, premotoras y de aso-
ciacion parietal superior izquierda. Del mismo
modo, se observa que igualando a los EA en
cuanto al grado de severidad clinica, en aque-
llos con una mayor reserva existe una mayor
afectacioén cerebral, en concreto se puede apre-
ciar una mayor perfusion de flujo sanguineo ce-
rebral en regiones parietotemporales en las per-
sonas con un alto nivel educativo que a su vez
no han progresado en sus manifestaciones sin-
tomaticas (Stern ef al., 1994).

Esta situacién permite “esconder” durante
un tiempo las primeras manifestaciones clinicas
en un paciente con demencia tipo Alzheimer,
pero el dafio cerebral sigue avanzando, por esto
al hacerse observables las manifestaciones neu-
ropsicolégicas, su progresion y declive se expe-
rimentan con una mayor rapidez. Esto es lo
que ha hecho que algunos autores (Gene e¢f 4/,
1997; Geerlings ez al., 1999) hablen de una ma-
yor razén de mortalidad entre los pacientes con
EA y alta reserva. Es légico pensar, siguiendo
esta teorfa, que en los estadios iniciales de la
EA los pacientes con una mayor RC muestran
dafio cerebral, pero este dafio no lo manifiestan
a nivel sintomatico ya que poseen unos recut-
sos neuronales y estrategias cognitivas que
pueden paliar este deterioro, sin embargo, la
persona con una baja reserva cognitiva como
no poseen este tipo de estrategias y recursos
pueden haber manifestado dichos déficit. En
las siguientes fases de la enfermedad podra
existir un dafio cerebral similar en las personas
con alta y baja RC pero mientras que el sujeto
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con baja reserva ya presenta un deterioro neu-
ropsicolégico evidente, es ahora cuando el suje-
to con alta reserva no puede soportar mas dafio
neuroldgico y comienza a mostrar también sus
déficit.

Los pacientes con mayor reserva cognitiva
sobreviven por un periodo de tiempo mas cor-
to, pudiendo experimentar un mayor y mas ra-
pido deterioro cognitivo aumentando la morta-
lidad de los mismos frente a los que tienen baja
reserva cognitiva. Por lo tanto, la patogenia de
la enfermedad es mayor en pacientes con una
mayor reserva cognitiva quienes ademas mues-
tran una degeneracién mas rapida que sujetos
con baja reserva cognitiva. En esta linea, Stern
(1994) ha demostrado una asociacién entre RC
y mortalidad y también Geerlings y colabora-
dores (1999) observaron que los sujetos con
demencia y mayores afios de educacién tenian
tasas de mortalidad mas elevadas.

En el estudio de la RC en pacientes EA,
también se han utilizado las técnicas de neu-
roimagen de dos maneras diferentes. La prime-
ra consiste en usar el flujo sanguineo cerebral
regional en reposo como indice de la histopato-
logfa de la EA. En este modelo, la pérdida de
flujo sanguineo temporoparietal que se aprecia
en el PET (Tomograffa por Emisién de Posi-
trones) o en el SPECT (Tomograffa por Emi-
sion de fotén unico) en la EA, se utiliza como
una representacion de la enfermedad subyacen-
te. En estos modelos, se ha demostrado que si
se mantiene constante la gravedad clinica de la
enfermedad, los individuos con un nivel educa-
tivo mas alto, un puesto de trabajo mas eleva-
do, o que se han involucrado en mas activida-
des de ocio, muestran mas flujo sanguineo
temporoparietal que aquellos con niveles mas
bajos en estos paradigmas de RC. Esto sugiere
que las personas con mayor RC pueden mante-
ner el mismo grado de expresién clinica, a pe-
sar de tener una histopatologfa mas avanzada
(Stern ef al.., 2003).

Un tipo de medidas directas de la reserva
cerebral son los estudios de autopsia en los que
se valoran caracteristicas como el tamafo y pe-
so cerebral, as{ como el numero de placas seni-
les o de ovillos neurofibrilares. Cummings y co-
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laboradores (1998) describen que aquellos pa-
cientes que tenfan un mayor peso cerebral y
numerosas neuronas fueron capaces de soste-
ner una cantidad de cambios neuropatolégicos
consistentes con una EA temprana permane-
ciendo cognitivamente asintomaticos. Sin em-
bargo, Mufioz y colaboradores (2000) en su es-
tudio realizado con pacientes con EA no en-
contraron diferencias neuropatologicas entre
los sujetos con alto o bajo nivel educativo en la
autopsia. Este resultado puede ser debido a que
el efecto de la educacién sélo se manifiesta du-
rante un estadio inicial o medio de demencia, y
los sujetos que participaron en el estudio esta-
ban en un estado avanzado de la enfermedad.
En conclusién, la manifestacion de los sin-
tomas clinicos de la EA dependera tanto de la
reserva cerebral de que disponga el sujeto co-
mo de su capacidad de reserva cognitiva. Si
ademas tenemos en cuenta que la existencia de
variables medioambientales como un alto nivel
educativo o mantener una actividad intelectual
(variables de RC) incrementan la densidad si-
naptica de determinadas areas cerebrales (re-
serva cerebral), podemos sefialar que la reserva
cognitiva puede basarse tanto en aspectos
cuantitativos (reserva cerebral) como cualitati-
vos (reserva cognitiva) (Carnero-Pardo, 2000).

Variables que intervienen en la re-
serva cognitiva

En la actualidad el estudio de la RC se mueve
hacia una aproximaciéon mas integradora, en la
que se entiende que ésta se debe a un conjunto
de factores diferentes cada uno de los cuales
realiza su contribucién especifica. Estos facto-
res incluyen las capacidades innatas con las que
nacemos, los factores socioeconémicos que ro-
dean nuestra infancia, la educacién, el puesto
de trabajo que desempefiamos, y las subsi-
guientes actividades de ocio a edad mas avan-
zada. Es importante pensar que la RC no es es-
table, sino que cambia en el transcurso de nues-
tra vida. Entre las variables que parecen inter-
venir en este constructo destacamos las siguien-
tes:
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Educacion: Tradicionalmente se ha utilizado
la educacién como paradigma para la RC, ya
que comprende un conjunto de actividades du-
rante una parte muy crucial de nuestro desarro-
llo. Aprender a leer y escribir puede cambiar
fundamentalmente la arquitectura funcional del
cerebro, permitiendo compensaciones activas
frente a los cambios relacionados con el enve-
jecimiento (Manly ez a/., 2003). También el
proceso de alfabetizaciéon (aprenderlo y usarlo)
puede aumentar la densidad de las conexiones
nerviosas del cerebro igual que otros factores
que forman parte de un “ambiente enriqueci-
do” (Diamond, 1988). Sin embargo, los afios de
educacién no son la mejor representaciéon para
el concepto de reserva cognitiva, especialmente
cuando se manejan estudios multiculturales, en
los que la calidad de la educaciéon varfa am-
pliamente. Esto ha llevado a que recientemente
se haya descrito que la cultura es mejor para-
digma que la educacién, porque representa me-
jor lo que la gente ha logrado que la cantidad
de tiempo que se ha estado en la escuela (Stern,
2004).

Reforzando esta idea, Manly y colaborado-
res (2003) plantean que aunque la experiencia
educativa contribuye a la alfabetizacion, se
pueden tener mas oportunidades de mejorar la
alfabetizacion durante la vida que no se ven re-
flejadas en los afios de educacion. Por lo tanto,
entienden que los afios de educacién pueden
servir como representacion de la reserva si se
estiman como fruto de la experiencia.

Variables de RC a lo largo de la vida: Hay
numerosos factores que influyen en el desarro-
llo y en la trayectoria de la cogniciéon a largo
plazo. Ademas de los determinantes genéticos y
las exposiciones prenatales, las influencias tem-
pranas incluyen el orden de nacimiento (Bel-
mont y Marolla, 1973), las condiciones materia-
les domésticas, el animo o apoyo de los padres,
(Douglas 1964), el crecimiento fisico (Richards
et al.., 2002) y la salud fisica (Kramer ez al..,
1995).

La plasticidad de las neuronas permite que
la reserva cognitiva se potencie o se mantenga
durante la edad adulta (Richards y Sacker,

2003). Los factores asociados con los benefi-
cios cognitivos durante la madurez incluyen la
actividad fisica (Albert et al., 1995; Carmelli ez
al.., 1997; Kramer et al.., 1999; Richards ¢ 4l..,
2003), la nutricién (Gale e al., 1996; Jama er
al.., 1996; La Rue ¢t al., 1997) y el compromiso
social e intelectual (Arbuckle ef a/., 1992; Bas-
suk e al., 1999). Estos factores estan unidos a
los determinantes tempranos, de modo que, los
elementos de riesgo y proteccién probablemen-
te se acumulan durante la vida. Por ejemplo, la
salud fisica del adulto esta influenciada por la
salud en la infancia (Kuh y Ben Shlomo, 1997)
asi como un estilo de vida activo en el adulto
muestra ya antecedentes en la nifiez (Kuh y
Cooper, 1992). También se han llevado a cabo
estudios que revelan la influencia de la clase
social y de la ocupacién de los padres en las
habilidades cognitivas (Feinstein 2003).

Actividades de ocio: Se piensa que la partici-
paciéon en actividades cognitivamente estimu-
lantes contribuye a la reserva cognitiva (Wilson
et al.., 2003). De hecho, si la RC se basa en el
nivel de eficacia y flexibilidad de los sistemas
cognitivos, parece probable que el uso frecuen-
te de estos sistemas en tareas que impliquen un
reto intelectual estarfa asociado con un nivel de
reserva cognitiva mas alto (Stern 2002).

En un estudio realizado por Zabar y cola-
boradores (1996), en el que se evalué el tiempo
que un grupo de personas dedicaban a partici-
par en actividades complejas (tocar un instru-
mento musical, hacer manualidades, etc) y en
actividades basicas (comer, vestirse, etc.), los
resultados mostraron que el participar regular-
mente en actividades complejas frente a las
simples reduce en dos afios el riesgo de des-
arrollar demencia.

Wilson y colaboradores (2003) también han
descrito que los ancianos sin demencia que par-
ticipan con frecuencia en actividades cogniti-
vamente estimulantes presentan niveles mas
bajos de degeneracién cognitiva y menor riesgo
de EA. En la misma linea, Fabrigoule y colabo-
radores (1995) observaron que actividades co-
mo viajar, realizar trabajos complejos y tejer es-
taban asociados con un bajo riesgo de demen-
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cia. Aquellos ancianos que tienen mas activida-
des de ocio presentan un 38% menos de riesgo
de desarrollar demencia, y el riesgo se reduce
un 12% aproximadamente por cada actividad
de ocio adoptada (Scarmeas ef al. 2001). En
otro estudio también se observé que la fre-
cuencia de leer el periddico, revistas o libros es-
taba asociada a una reduccion del riesgo de EA
en un 33% (Wilson ez a/.., 2002). Y en cuanto a
los sujetos con EA, los que mas lefan antes de
desarrollar la enfermedad mostraron un declive
menor en las habilidades verbales y en su esta-
do cognitivo general en comparacién con los
que apenas tenfan habitos de lectura (Wilson ez
al.., 2002).

Este mismo efecto lo describen Scarmeas y
Stern (2003) al apreciar una mayor circulacién
cerebral en el PET de sujetos con EA que rea-
lizan muchas actividades de ocio. Para estos
mismos autores, en ancianos sanos un estilo de
vida caracterizado por actividades de ocio de
naturaleza social estd asociado con un menor
declive cognitivo pudiendo reducir el riesgo de
demencia, asi como la creaciéon de redes cogni-
tivas mas eficientes que proporcionen una RC
que retrase las manifestaciones clinicas de la
demencia. Estos autores incluso plantean que la
escasa realizacién de actividades de ocio en las
personas mayores puede representar una mani-
festacién temprana de demencia.

Una de las actividades de ocio mas estudia-
das es el ejercicio fisico. Varios estudios han
mostrado una asociacién positiva entre la acti-
vidad fisica y el funcionamiento cognitivo en
personas mayores (Chodzko-Zajko y Moore,
1994). Uno de los mecanismos por los cuales la
actividad fisica puede ser beneficiosa para la
cognicién es que dicha actividad estimula los
factores troficos y el crecimiento neuronal, po-
siblemente proporcionando una reserva contra
la degeneracién y la demencia (Gémez-Pinilla ez
al.., 1998; Van Praga et al., 1999). Autores co-
mo Dik y colaboradores (2003) encontraron en
sus estudios una relacién importante entre la
actividad fisica en las primeras etapas de la vi-
da, independientemente de la actividad fisica
actual, con la velocidad de procesar informa-
cién. Esto sugiere que los individuos fisicamen-
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te activos en las primeras etapas de su vida
pueden beneficiarse de ello en términos de una
mayor velocidad de procesamiento de la in-
formacién en la vejez.

También se ha demostrado que la actividad
fisica mantiene y estimula el flujo sanguineo ce-
rebral (Rogers e al.., 1999) al aumentar la vas-
cularizacién del cerebro (Dik e al., 2003). Esta
situacién puede provocar una mejora en la ca-
pacidad aerébica y la llegada de nutrientes al
cerebro (Spirduso 1980; Dustman ez al.., 1984).
Ademas de los cambios estructurales en el ce-
rebro (reserva cerebral), la actividad fisica en
las primeras etapas de la vida puede aumentar
la capacidad funcional del cerebro (reserva
cognitiva), al aumentar la eficacia nerviosa
(Stern, 2002).

Finalmente, es posible que factores que
afectan a la RC puedan impedir u obstaculizar
el desarrollo patolégico de la EA. Involucrarse
en actividades voluntarias complejas puede in-
cluso disminuir la neurodegeneracién. Esto
podria ser debido a una gran variedad de pro-
cesos neurobiolégicos, como la activacion neu-
ronal crénica, asociada con un aumento del
trabajo del cerebro, mejor circulaciéon de la
sangre en la zona cerebral y mejor metabolismo
de glucosa y oxigeno o incluso a través de una
mayor habilidad para la generacién de neuronas
nuevas en la etapa adulta (Friedland, 1993).

Estilo de vida: Autores como Balfour y cola-
boradores (2001) pusieron de manifiesto la re-
lacién entre un estilo de vida comprometido y
la demencia. Evaluaron los vinculos sociales
(esposo/a, compafieros de piso, contactos con
parientes y amigos, confianza reciproca y la
pertenencia a un grupo) y la participacién en
actividades productivas (ayudar a otros en ta-
reas diarias, trabajo remunerado o voluntaria-
do), obteniendo una relacién inversa de los
compromisos sociales y las actividades produc-
tivas con el riesgo de demencia. Gold y colabo-
radores (1995) también han planteado que des-
arrollar un estilo de vida socialmente compro-
metido depende en parte de las habilidades in-
telectuales, la educacién y el estatus socioeco-
némico, lo que a su vez contribuye al mante-
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nimiento de la inteligencia verbal en la edad
madura.

Estatus socioeconémico: En una investiga-
cién realizada por Bickel y Cooper (1994), se
estudié la relacion entre varios indicadores de
estatus socioeconémico con la incidencia de la
demencia, obteniendo como resultado que sélo
los alojamientos con poca calidad de vida se
asociaban con un aumento del riesgo de la in-
cidencia de este proceso neurodegenerativo,
mientras que otros indicadores de aislamiento
social, tales como la poca frecuencia de contac-
tos sociales dentro y fuera del circulo familiar o
poco apoyo social o el hecho de vivir solos no
parecian tener importancia.
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