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PRÓLOGO

Desde hace muchos años sabemos que las enferme-
dades cerebrales son las que más discapacidad pro-
ducen. Hemos visto, en los últimos tiempos, cómo con 
el aumento de la esperanza de vida las enfermedades 
neurológicas han terminado por afectar a casi la mi-
tad de la población. Desde la dimensión comunitaria, 
esto supone una importante carga emocional y la ne-
cesidad de modificar la dinámica social de los núcleos 
personales. Y con una visión pragmática, el gasto sani-
tario que representa es difícilmente asumible. A día de 
hoy, en países de nuestro entorno el gasto que gene-
ran las enfermedades del sistema nervioso supera en 
conjunto a la suma de las oncológicas y cardiológicas. 
Esto señala la obligación de analizar la salud cerebral y 
su relación con las enfermedades neurológicas, así co-
mo de luchar por promocionar medidas preventivas y 
el desarrollo de nuevos tratamientos que modifiquen 
su gran impacto.

Por este motivo, hemos considerado que era abso-
lutamente fundamental realizar un informe que, de 
manera científica, analizase la relación entre las en-
fermedades neurológicas y la salud cerebral. Un infor-
me que no solo estudiase una implicación directa, si-
no que plantease medidas y propuestas centradas en 
salud cerebral para poder modificar activamente esta 
situación. Porque entendemos que la investigación es 
la mejor manera de promover los cambios en el estilo 
de vida necesarios para disminuir el riesgo de padecer 
una enfermedad neurológica, y subrayar la importan-
cia de los factores que lo incrementan. 

El concepto de salud cerebral debe entenderse de una 
manera amplia, incluyendo las enfermedades neuro-
lógicas, pero también la salud mental y la salud vascu-
lar. En el siglo XXI no tiene sentido la dicotomía clásica 
que las separa, cuando conocemos la marcada inte-
rrelación entre todos los factores que definen las en-

fermedades cerebrales. Por ejemplo, la implicación de 
carga vascular en las demencias, o los síntomas neu-
rológicos de la esfera emocional en la mayoría de las 
enfermedades. Esta realidad cambia incluso la mane-
ra en la que debemos valorar a las personas que pade-
cen trastornos neurológicos, pues debemos modificar 
también nuestra manera de valorar la discapacidad 
asociada.

Nuestra implicación en la salud cerebral parte de los 
avances científicos que han mostrado la importancia 
de nuestra dieta mediterránea, del ejercicio físico, de 
evitar el consumo de sustancias tóxicas, de la conta-
minación y del sueño. Asimismo, de entender lo esen-
cial que es la socialización, como desgraciadamente 
experimentamos en la pasada pandemia, y el impacto 
de aspectos socioeconómicos que implican un mayor 
riesgo. Sirva de ejemplo cómo la educación resulta 
fundamental para la reserva neuronal, o la importan-
cia de reducir el riesgo de traumatismos cerebrales en 
el deporte.

Como vemos, muchos de estos factores son modifica-
bles, y es nuestra obligación como sociedad, en todos 
sus estamentos —políticos, mediáticos, científicos, do-
centes…— transmitir unos valores que modifiquen el 
futuro. Mejorar la salud cerebral es sinónimo de conse-
guir un mundo mejor, más justo, eficiente y consciente. 

Luchemos por ello: es una necesidad.

Jesús Porta Etessam
Presidente de la Sociedad Española de Neurología
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I. DEFINIR LA SALUD

El concepto de salud, al igual que el de enferme-
dad, ha ido evolucionando a lo largo de la historia, 
haciéndose cada vez más complejo y alejándose del 
simplismo de definir la salud como la ausencia de 
enfermedad.

En el diccionario de la Real Academia Española se 
aceptan para definir la salud, en el ámbito sanitario 
que nos ocupa, dos acepciones. La primera de ellas, 
«estado en que el ser orgánico ejerce normalmente 
todas sus funciones» podría responder a este con-
cepto de normal-anormal, o sano-enfermo, pero en 
la segunda ya se refleja un concepto de salud como 
un continuo, lejos de la variable dicotómica salud-en-
fermedad. Así, define la salud como «condición física 
y psíquica en que se encuentra un organismo en un 
momento determinado»1.

A pesar de no haberse modificado desde 1948, más 
actual es el concepto de salud de la Organización 
Mundial de la Salud (OMS), que en su Carta Magna 
define la salud en términos afirmativos o positivos, 
como «estado de completo bienestar físico, mental y 
social, y no solamente la ausencia de afecciones o en-
fermedades» y donde se añade que «el goce del gra-
do máximo de salud que se pueda lograr es uno de 
los derechos fundamentales de todo ser humano sin 
distinción de raza, religión, ideología política o condi-
ción económica o social». Con esto, la OMS introduce 
un concepto no solo biológico del término, sino tam-
bién psicológico y social2.

Ahondando en este concepto bio-psico-social de salud 
e interpretándolo como un continuo, desde la propia 
OMS, en los años 80 se tomó conciencia de la necesi-
dad de promocionar la salud, entendiendo la promo-
ción como el proceso que permite a las personas au-
mentar el control sobre su salud y sus determinantes. 
De aquí surgió la Carta de Ottawa para la Promoción 
de la Salud durante la Primera Conferencia Internacio-
nal para la Promoción de la Salud, que establecía unos 
requisitos previos para la salud, que incluyen la paz, 
adecuados recursos alimenticios y económicos, la vi-
vienda, un ecosistema estable, un uso sostenible de 
los recursos y la equidad y justicia social3.

II. SALUD CEREBRAL

Al igual que ocurre con el concepto general de salud, 
la salud cerebral es un concepto complejo que no tie-
ne una definición universal, si bien algunas organiza-
ciones han tratado de aportar la suya propia. Sí que se 
reconoce un consenso en evitar una definición dicotó-
mica, que lo reduzca a cerebro sano o enfermo y que 
implica una idea de adquirir un máximo dentro de un 
continuo.

Así, por ejemplo, la American Heart Association/Ame-
rican Stroke Association (AHA/ASA) ha definido la sa-
lud cerebral óptima, dando un gran peso a la ausencia 
de enfermedad, como «los niveles promedio de ren-
dimiento entre todas las personas de una edad deter-
minada que no padecen enfermedades conocidas del 
cerebro u otros sistemas orgánicos, en términos de de-
terioro funcional o de idoneidad para realizar todas las 
actividades que desean»4.

La OMS prefiere definir la salud cerebral, obviando la 
presencia o ausencia de enfermedad, como «el estado 
del funcionamiento del cerebro en los dominios cog-
nitivo, sensorial, socioemocional, conductual y motor, 
que permite a una persona desarrollar todo su poten-
cial a lo largo de su vida, independientemente de la 
presencia o ausencia de trastornos»5.

En cualquier caso, parece existir un consenso en que la 
salud cerebral consiste en optimizar el funcionamiento 
del cerebro sobre un potencial de base, influido por la 
presencia de enfermedades, tanto del sistema nervio-
so como de otros sistemas, y por el proceso natural de 
envejecimiento, con un objetivo funcional: permitirnos 
desarrollar una serie de tareas que acabarán determi-
nando nuestra cantidad y, especialmente, nuestra ca-
lidad de vida, permitiéndonos una independencia fun-
cional incluso en etapas avanzadas de la misma.

III. SALUD CEREBRAL Y  
ENFERMEDADES NEUROLÓGICAS

A nivel mundial y tomadas en conjunto, las enferme-
dades que afectan al sistema nervioso representan la 
principal causa de años de vida ajustados a discapaci-

Salud cerebral ¿cómo la definimos?
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dad y una de las principales causas de mortalidad en di-
ferentes estudios llevados a cabo sobre carga de enfer-
medad. Claramente existe una relación entre la pérdida 
de salud y alteración de la función cerebral que gene-
ra muerte y discapacidad, por lo que se necesitan estra-
tegias eficaces de prevención, tratamiento y rehabilita-
ción de los trastornos que afectan al sistema nervioso 
para evitarlo6,7. El mecanismo por el que las enfermeda-
des neurológicas alteran la función cerebral permitiría 
clasificarlas en tres grupos:

	� Daño estructural, como el que se produce en enferme-
dades cerebrovasculares, tumores cerebrales, menin-
gitis o traumatismos.

	� Daño funcional, en enfermedades que afectan a las 
redes o comunicaciones cerebrales como las enfer-
medades neurodegenerativas, entre ellas la enfer-
medad de Parkinson, enfermedad de Alzheimer y 
otras demencias o enfermedades mentales, inclu-
yendo esquizofrenia, depresión y abuso de alcohol y 
otras drogas.

	� Otras enfermedades en que no se detecta daño fun-
cional ni estructural, como la migraña o las enferme-
dades del sueño6.

 
Algunas enfermedades como la epilepsia podrían englo-
bar varios de estos mecanismos. 

También pueden afectar a la funcionalidad cerebral di-
versos tratamientos utilizados para el manejo de en-
fermedades neurológicas, a menudo con patologías 
como el dolor neuropático o la epilepsia, donde se re-
quiere abundante polifarmacia que tiene efectos ad-
versos sobre el sistema nervioso central. Se puede 
afirmar que las manifestaciones neurológicas relacio-
nadas con medicamentos, y a menudo con fármacos 
utilizados para las propias patologías neurológicas, es-
tán entre las principales causas de efectos adversos de 
medicamentos en ancianos y son fuente de importan-
te disfunción cerebral8.

IV. PROMOCIÓN DE LA SALUD CEREBRAL

El cerebro humano es fascinante y su salud va más 
allá de detectar y corregir disfunciones en el contex-
to de enfermedades neurológicas, de otros sistemas o 
de iatrogenia. Optimizar su función para conseguir el 
máximo dentro del continuo que supone la salud ce-
rebral implicará el conocimiento e implementación de 
una serie de determinantes de salud cerebral que de-
ben incluir los prerrequisitos de salud de la Carta de 
Ottawa y otros específicos.

En este camino, en 2017 la AHA/ASA publicó un índice 
de siete factores determinantes, que fueron denomi-
nados los AHA’s Life’s Simple 7, para promover la salud 
cerebral. Cuatro de ellos están relacionados con hábi-
tos de vida: no fumar, promover la actividad física, una 
dieta saludable y mantener un índice de masa corporal 
por debajo de 25 kg/m2; y tres relacionados con facto-
res de riesgo vascular: presión arterial menor de 120/80 
mmHg, colesterol total inferior a 200 mg/dl y glucemia 
en ayunas por debajo de 100 mg/dl, además de sugerir 
la importancia de las relaciones sociales4.

Los AHA’s Life’s Simple 7 están muy enfocados en los fac-
tores de riesgo vascular y dejan de lado hábitos de vida 
que pueden estar más relacionados con la conservación 
de la función cognitiva. Así, en 2017 surgieron los 9 fac-
tores de riesgo propuestos por la Lancet Commision pa-
ra la prevención, intervención y atención de la demen-
cia, que fueron posteriormente revisados en 2020 para 
incrementarse a 12 factores de riesgo modificables que 
podrían ser causa de hasta el 40 % de las demencias en 
todo el mundo9.

Entre estos factores de riesgo no se incluyen los nive-
les de colesterol y se dividen los 12 determinantes se-
gún la edad de los pacientes. Así, por debajo de los 45 
años incluyen el nivel educativo. Entre los 45 y 65 años 
la obesidad, hipertensión, consumo excesivo de alco-
hol, daño traumático cerebral y la pérdida de audición; 
cabe destacar que la mayor carga de enfermedad para 
el deterioro cognitivo se asigna a esta última. Por enci-
ma de los 65 años, tienen incidencia sobre la pérdida 
de capacidad cognitiva el tabaquismo, la depresión, el 
aislamiento social, el sedentarismo, la polución am-
biental y la diabetes9.

Por último, en la Semana del cerebro de 2023 la So-
ciedad Española de Neurología definió su propio de-
cálogo para mantener un cerebro saludable (Figura 1) 
teniendo en cuenta los trabajos previamente mencio-
nados y además añadiendo como determinantes de la 
salud cerebral aquellas actividades que estimulan la 
actividad intelectual (más allá del nivel educativo), el 
sueño de calidad, la eliminación del estrés y la mode-
ración en el uso de internet, pantallas digitales y redes 
sociales10.
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Decálogo para mantener un

cerebro
saludable

Controla otros 
factores de riesgo 

vascular, como la tensión 
arterial,  la diabetes o la 

hiperglucemia. 
La hipertensión es el principal 

factor de riesgo de 
algunas enfermedades 

neurológicas.

4

Sigue una 
dieta equilibrada evitando 

el exceso de grasas animales, 
azúcar, sal y alimentos 

procesados y ultraprocesados. 
Opta por alimentos naturales 

y potencia el consumo de frutas, 
legumbres y verduras: la dieta 

mediterránea es tu 
mejor aliada.

6

Potencia tus 
relaciones sociales 

y afectivas evitando la 
incomunicación y el 

aislamiento social, pues 
son factores de riesgo para 

desarrollar deterioro 
cognitivo en el 

futuro.

5

¡Ten una actitud positiva!
El buen humor y la risa fortalecen a tu cerebro.

Elimina el estrés en todos los ámbitos 
de la vida que te sea posible y… 

Realiza actividades 
que estimulen la actividad 

cerebral y te mantengan 
cognitivamente activo como leer, 

escribir, participar en juegos de 
mesa, realizar actividades 

manuales, completar 
crucigramas, aprender y 

practicar un nuevo idioma, 
etc.

1

Evita el 
sobrepeso 

y realiza algún tipo 
de actividad física de 

forma regular, bien 
mediante la práctica de algún 

deporte o realizando uno 
o dos paseos diarios 

de al menos 
30 minutos.

2

Un sueño de calidad 
es fundamental para 

la salud de tu cerebro. 
Trata de dormir unas 

8 horas diarias.

7

Evita los tóxicos 
como el alcohol, el 

tabaco, la 
contaminación 

ambiental y cualquier 
tipo de drogas.

3

Protege tu cerebro 
contra las agresiones 

físicas del exterior mediante 
la utilización sistemática del 

cinturón de seguridad en vehículos 
y del casco en cualquier actividad 

que lo requiera (moto, bicicleta, 
patinete eléctrico, 

actividades laborales, 
etc.).

9

10

Ten moderación 
en el uso de Internet, 

pantallas digitales y redes 
sociales. Su uso excesivo reduce 

la capacidad de concentración, 
atención y aprendizaje y, su 

uso nocturno, genera 
mayor dificultad para 
conciliar y mantener 

el sueño.

8

Figura 1. Decálogo de la Sociedad Española de Neurología para mantener un cerebro saludable

© 2024 Sociedad Española de Neurología
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La Organización Mundial de la Salud (OMS) define la 
salud cerebral como la preservación de la integridad 
cerebral para el adecuado funcionamiento del cere-
bro en los ámbitos cognitivo, sensorial, socioemocio-
nal, conductual y motor, que permite a una persona 
desarrollar todo su potencial a lo largo de su vida, in-
dependientemente de la presencia o ausencia de en-
fermedad1. Tener salud cerebral supone, por tanto, un 
funcionamiento óptimo del cerebro que permita reali-
zar las actividades requeridas en la vida diaria y expe-
rimentar bienestar. Teniendo en cuenta la importancia 
dada a este aspecto de la salud individual, la década 
actual está considerada como la de la salud cerebral. 

La salud del cerebro, sin embargo, no es invariable, y 
su mantenimiento depende de la combinación de nu-
merosos factores que interaccionan de forma continua 
con el propio contexto del individuo, conduciendo a la 
adaptación de la estructura y el funcionamiento del 
cerebro a lo largo de la vida. Entre todos estos facto-
res es de especial relevancia, por su prevalencia e in-
cidencia, la enfermedad cerebrovascular (ECV) o ictus. 
Actualmente, la ECV constituye la segunda causa de 
mortalidad y primera de discapacidad en la edad adul-
ta a nivel mundial. Datos de la OMS demuestran que se 
produce un ictus cada 3 segundos, de forma que más 
de 12 millones de personas sufren un ictus cada año. Si 
bien la ECV se relaciona de forma directa con la edad 
avanzada, el 62 % de los ictus ocurren ya en personas 
de <70 años. Además, el número de personas que su-
fren un ictus se ha duplicado en los últimos 30 años, y 
actualmente se estima que una de cada 4 personas su-
frirá un ictus a lo largo de su vida2.

Por otro lado, desde el punto de vista biológico, la fun-
ción cerebral óptima incluye numerosas actividades 
(actividad sináptica, síntesis de proteínas, transporte 
axonal, etc.) que requieren un alto consumo energé-
tico. El suministro de los sustratos energéticos (prin-
cipalmente oxígeno y glucosa), necesario para el fun-
cionamiento cerebral normal, depende directamente 
del flujo sanguíneo cerebral (FSC). Este a su vez tam-
bién depende de la salud cerebrovascular, de mane-
ra que el aumento de actividad cerebral se acompa-
ña, en condiciones normales, de un aumento de flujo 
sanguíneo en las áreas cerebrales activadas3. La au-

torregulación cerebrovascular mantiene el FSC relati-
vamente independiente de los cambios en la presión 
arterial para proteger al cerebro de fluctuaciones da-
ñinas en la perfusión cerebral, un proceso en que es 
fundamental la regulación del flujo microvascular (mi-
crocirculación), íntimamente relacionado con el fun-
cionamiento adecuado de la denominada unidad neu-
rovascular. Esta unidad está constituida por células 
endoteliales que interactúan con pericitos, astrocitos, 
neuronas, células de la microglía y la matriz extracelu-
lar y constituye la base de la barrera hematoencefáli-
ca, por lo que además de ser fundamental en la regu-
lación de la perfusión cerebral, interviene también en 
la regulación del intercambio molecular hacia dentro 
y fuera del cerebro4. La alteración del FSC es la carac-
terística definitoria de la ECV que, por tanto, conlleva 
una alteración del proceso biológico fundamental en 
el mantenimiento de la salud cerebral tanto en lo que 
se refiere al suministro energético como a la lesión se-
cundaria de la unión neurovascular. Esta última, entre 
otros efectos, favorece el acúmulo de sustancias noci-
vas4 como las proteínas β-amiloide y tau relacionadas 
con la aparición de deterioro cognitivo y/o demencia. 

La evidencia científica demuestra la asociación direc-
ta entre la exposición a los denominados factores de 
riesgo vascular y el incremento del riesgo de ictus es-
tablecido y demencia, así como de lesiones cerebro-
vasculares «silentes», que si bien no ocasionan clínica 
evidente al inicio de su aparición, suponen un claro in-
cremento del riesgo tanto de desarrollo de ictus «clí-
nico» como de deterioro cognitivo y/o demencia. La 
hipertensión arterial, la diabetes mellitus y la dislipe-
mia, entre otros, producen alteraciones de la estruc-
tura y función de los vasos cerebrales, aumentando 
la rigidez de la pared arterial, dañando la autorregu-
lación del FSC y generando disfunción endotelial y de 
las uniones celulares en la unión neurovascular. Esto 
contribuye a la aparición de lesiones en el parénquima 
cerebral en forma de microinfartos, microhemorragias 
e hiperintensidades en la sustancia blanca cerebral (lo 
que se conoce como enfermedad de pequeño vaso ce-
rebral), así como al acúmulo en el cerebro de las sus-
tancias deletéreas mencionadas anteriormente5,6. En 
base a esta información, algunas definiciones de salud 
cerebral hacen énfasis en la necesidad de demostrar 
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mediante neuroimagen la ausencia de enfermedad ce-
rebral subclínica,  de evaluar la función cognitiva ajus-
tada a la edad y al nivel de educación, e incluso de 
demostrar la ausencia de acúmulo de moléculas aso-
ciadas a la aparición de demencia mediante tomogra-
fía por emisión de positrones o estudio de líquido cefa-
lorraquídeo, para poder hablar de cerebro sano7. 

Actualmente se conoce que 10 factores de riesgo vas-
cular modificables (la hipertensión arterial, el ratio 
apolipoproteina β/A1 aumentado, el sedentarismo, la 
dieta inadecuada, el ratio cintura-cadera, el consumo 
elevado de alcohol, el tabaquismo, la diabetes melli-
tus, determinadas enfermedades cardíacas como la 
fibrilación auricular o el infarto de miocardio, y fac-
tores psicosociales como el estrés y la depresión) ex-
plican el 90 % del riesgo de padecer un ictus8. En ba-
se a este conocimiento podemos afirmar que estamos 
en una adecuada posición para desarrollar estrategias 
preventivas para evitar o reducir el impacto de la ECV 
y contribuir así al mantenimiento de una adecuada sa-
lud cerebral.

La eficacia de las estrategias basadas en la prevención 
de la salud cerebral y cognitiva se ha demostrado en 
el ensayo clínico FINGER (Finnish Geriatric Interven-
tion)9, que demostró que una intervención multidomi-
nio con dieta, ejercicio físico, entrenamiento cogniti-
vo y control del riesgo vascular, mejoró o mantuvo el 
funcionamiento cognitivo en la población general de 
edad avanzada con riesgo elevado de padecer demen-
cia. Los resultados positivos de este ensayo han dado 
lugar a diferentes iniciativas a nivel mundial, como el 
estudio FINGERS-WW10 y el proyecto estadouniden-
se POINTER (Protect Brain Health Through Lifestyle In-
tervention to Reduce Risk)11, basadas en la aplicación 
de intervenciones sobre el estilo de vida que actúan 
simultáneamente sobre múltiples factores de riesgo, 
con el fin de preservar la salud cerebral. Dichas inter-
venciones están basadas en 8 recomendaciones (Life’s 
Essential 8)12 que incluyen:

	� Un patrón saludable de sueño que incluya de 7 a 9 
horas de sueño diarias. Esta medida se asocia de for-
ma clara con la mejora en el rendimiento cognitivo.

	� Dieta sana que incluya una adecuada ingesta protei-
co-calórica con limitación de la ingesta de sodio. En 
este aspecto destaca la dieta mediterránea, donde 
prima la ingesta de verduras, frutas, legumbres y hor-
talizas, dando preponderancia al consumo de pesca-
do sobre la carne.

	� Realizar actividad física de forma regular que incluya 
ejercicios aeróbicos cardiopulmonares y anaeróbi-

cos de desarrollo muscular. Ambos reducen la recu-
rrencia de ictus, mejoran la cognición y disminuyen 
el riesgo de depresión.

	� No fumar, y también evitar alcohol, marihuana y 
otras drogas de abuso.

	� Mantener un peso adecuado.

	� Mantener un perfil lipídico adecuado.

	� Mantener niveles normales de glucemia.

	� Control de niveles de presión arterial.
 
Además de estas intervenciones, es necesario señalar 
el efecto positivo del bienestar psicológico en el man-
tenimiento de la salud cerebral. Diferentes estudios han 
puesto de manifiesto que el optimismo, el propósito en 
la vida, el dominio del entorno, la recompensa percibi-
da de los roles sociales y el afrontamiento resiliente, se 
asocian con una salud vascular más favorable12.

Todas estas recomendaciones están encaminadas di-
recta o indirectamente a mantener la salud del lecho 
vascular, y deben ser de aplicación tanto para dismi-
nuir el riesgo de aparición de un primer ictus como 
para evitar su recurrencia posterior, dado que la car-
ga lesional en las estructuras cerebrales es también un 
factor determinante en el mantenimiento de la salud 
cerebral. En efecto, si bien en la fase aguda del ictus 
la optimización de la salud cerebral pasa por la aplica-
ción de terapias reperfusoras, manejo en unidades de 
ictus y abordaje multidisdiplinar para completar el es-
tudio etiológico e iniciar el proceso de neurorrehabili-
tación, la prevención secundaria en las fase subaguda 
y crónica incluirá la terapia farmacológica específica, 
que dependerá de la etiología del evento pero que se-
rá claramente insuficiente si no se realiza un control 
estricto de los puntos mencionados anteriormente. 
En este sentido, conviene recordar la elevada proba-
bilidad de recurrencia de ictus una vez acontecido el 
primer episodio, con porcentajes que van desde de un 
7,7 % a los 3 meses hasta casi un 40 % 12 años después 
de haber presentado el evento inicial13. 

BIBLIOGRAFÍA 

1. https://www.who.int/health-topics/brain-health#tab=tab_1
2. Feigin VL, Brainin M, Norrving B, Martins S, Sacco RL, 

Hacke W, Fisher M, Pandian J, Lindsay P. World Stroke Orga-
nization (WSO): Global Stroke Fact Sheet 2022. Int J Stroke 
2022;17(1):18-29. Erratum in: Int J Stroke 2022;17(4):478. 

3. Iadecola C. Neurovascular regulation in the normal brain 



SALUD CEREBRAL Y ENFERMEDADES CEREBROVASCULARES    |    13

and in Alzheimer’s disease. Nat Rev Neurosci. 2004;5:347-
360.

4. Zhao Z, Nelson AR, Betsholtz C, Zlokovic BV. Establish-
ment and dysfunction of the blood-brain barrier. Cell. 
2015;163:1064-1078.

5. Faraco G, Iadecola C. Hypertension: a harbinger of stroke 
and dementia. Hypertension. 2013;62:810-817.

6. Faraci FM. Protecting against vascular disease in brain. Am 
J Physiol Heart Circ Physiol. 2011;300:H1566-H1582.

7. Gorelick PF, Furie KL, Iadecola C, Smith EE, Waddy SP, 
Lloyd-Jones DM, Bae H-J, Bauman MA, Dichgans M, Dun-
can PW, Girgus M, Howard VJ, Lazar RM, Seshadri S, Testai 
FD, van Gaal S, Yaffe K, Wasiak H, and Zerna C, on behalf of 
the American Heart Association/American Stroke Associa-
tion. Defining Optimal Brain Health in Adults: A presiden-
tial Advisory From the American Heart Association/Ame-
rican Stroke Association. Stroke 2017;48(19):e284-e303.

8. O’Donnell MJ, Chin SL, Rangarajan S, Xavier D, Liu L, Zhang 
H, Rao-Melacini P, Zhang X, Pais P, Agapay S, Lopez-Jara-
millo P, Damasceno A, Langhorne P, McQueen MJ, Rosen-
gren A, Dehghan M, Hankey GJ, Dans AL, Elsayed A, Ave-
zum A, Mondo C, Diener HC, Ryglewicz D, Czlonkowska 
A, Pogosova N, Weimar C, Iqbal R, Diaz R, Yusoff K, Yusu-
fali A, Oguz A, Wang X, Penaherrera E, Lanas F, Ogah OS, 
Ogunniyi A, Iversen HK, Malaga G, Rumboldt Z, Oveisgha-
ran S, Al Hussain F, Magazi D, Nilanont Y, Ferguson J, Pare 
G, Yusuf S; INTERSTROKE investigators. Global and regio-
nal effects of potentially modifiable risk factors associa-
ted with acute stroke in 32 countries (INTERSTROKE): a 
case-control study. Lancet 2016;388(10046):761-75. 

9. Kivipelto M, Solomon A, Ahtiluoto S, Ngandu T, Lehtisalo 
J, Antikainen R, Bäckman L, Hänninen T, Jula A, Laatikai-
nen T, Lindström J, Mangialasche F, Nissinen A, Paajanen 
T, Pajala S, Peltonen M, Rauramaa R, Stigsdotter-Neely A, 
Strandberg T, Tuomilehto J, Soininen H. The Finnish Ge-
riatric Intervention Study to Prevent Cognitive Impair-
ment and Disability (FINGER): study design and progress. 
Alzheimers Dement 2013;9(6):657-65. 

10. Kivipelto M, Mangialasche F, Snyder HM, Allegri R, An-
drieu S, Arai H, Baker L, Belleville S, Brodaty H, Brucki SM, 
Calandri I, Caramelli P, Chen C, Chertkow H, Chew E, Choi 
SH, Chowdhary N, Crivelli L, Torre R, Du Y, Dua T, Espeland 
M, Feldman HH, Hartmanis M, Hartmann T, Heffernan M, 
Henry CJ, Hong CH, Håkansson K, Iwatsubo T, Jeong JH, 
Jimenez-Maggiora G, Koo EH, Launer LJ, Lehtisalo J, Lo-
pera F, Martínez-Lage P, Martins R, Middleton L, Molinue-
vo JL, Montero-Odasso M, Moon SY, Morales-Pérez K, Ni-
trini R, Nygaard HB, Park YK, Peltonen M, Qiu C, Quiroz YT, 
Raman R, Rao N, Ravindranath V, Rosenberg A, Sakurai 
T, Salinas RM, Scheltens P, Sevlever G, Soininen H, Sosa 
AL, Suemoto CK, Tainta-Cuezva M, Velilla L, Wang Y, Whit-
mer R, Xu X, Bain LJ, Solomon A, Ngandu T, Carrillo MC. 
World-Wide FINGERS Network: A global approach to risk 
reduction and prevention of dementia. Alzheimers De-
ment 2020;16(7):1078-1094. 

11. Baker LD, Snyder HM, Espeland MA, Whitmer RA, Kivipel-
to M, Woolard N, Katula J, Papp KV, Ventrelle J, Graef S, 
Hill MA, Rushing S, Spell J, Lovato L, Felton D, Williams 
BJ, Ghadimi Nouran M, Raman R, Ngandu T, Solomon A, 
Wilmoth S, Cleveland ML, Williamson JD, Lambert KL, To-
maszewski Farias S, Day CE, Tangney CC, Gitelman DR, 
Matongo O, Reynolds T, Pavlik VN, Yu MM, Alexander AS, 
Elbein R, McDonald AM, Salloway S, Wing RR, Antkowiak 
S, Morris MC, Carrillo MC; U.S. POINTER Study Group. 
Study design and methods: U.S. study to protect brain 
health through lifestyle intervention to reduce risk (U.S. 
POINTER). Alzheimers Dement 2024;20(2):769-782. 

12. Lloyd-Jones DM, Allen NB, Anderson CAM, Black T, Brewer 
LC, Foraker RE, Grandner MA, Lavretsky H, Perak AM, Sharma 
G, Rosamond W; American Heart Association. Life’s Essen-
tial 8: Updating and Enhancing the American Heart Asso-
ciation’s Construct of Cardiovascular Health: A Presidential 
Advisory From the American Heart Association. Circulation 
2022;146(5):e18-e43. 

13. Lin B, Zhang Z, Mei Y, Wang C, Xu H, Liu L, Wang W. Cumula-
tive risk of stroke recurrence over the last 10 years: a syste-
matic review and meta-analysis. Neurol Sci 2021;42(1):61-
71. 





I. INTRODUCCIÓN

Las cefaleas primarias representan en su conjunto la 
patología neurológica más prevalente e incapacitante, 
y se asocian con frecuencia a comorbilidad psiquiátri-
ca, lo que influye negativamente en la salud cerebral y 
la integración social de los pacientes.

II. COMORBILIDAD PSIQUIÁTRICA Y CEFALEA

1. Migraña 

Se ha demostrado que el paciente con migraña sufre con 
mayor frecuencia alteraciones anímicas como ansiedad 
y depresión, pero también estrés postraumático, rasgos 
obsesivos, trastornos de la atención y de la personalidad 
o abuso de sustancias1 (Figura 1), especialmente aquellos 
pacientes con migraña crónica. Los estudios existentes 
sugieren que la relación entre la migraña y los trastornos 
psiquiátricos es bidireccional, de modo que cada trastor-
no confiere un mayor riesgo de aparición del otro y con-
diciona además un peor curso evolutivo. 

Esta asociación puede ser mediada por proyecciones 
trigémino-vasculares que transmiten los estímulos no-
ciceptivos al hipotálamo y a otras estructuras relacio-
nadas con la respuesta emocional2. Además, es amplia-
mente conocida la desregulación serotoninérgica en el 
paciente con migraña3, tanto durante la crisis como in-
terictalmente. Se ha observado un polimorfismo en el 
promotor del gen transportador de serotonina (SER-
TPR) en personas con migraña y trastornos del esta-
do de ánimo4. Otro punto importante es que un estrés 
permanente, concurrente en muchas ocasiones, puede 
modificar la carga alostástica y favorecer la aparición de 
futuros episodios. 

La propia migraña puede producir irritabilidad, dificul-
tades cognitivas o de concentración, por lo que el diag-
nóstico de la comorbilidad psiquiátrica muchas veces 
es un auténtico desafío; si bien puede ayudar el incidir 
en los síntomas emocionales y cognitivos más propios 
del trastorno psiquiátrico como anhedonia, ataques de 
pánico o pensamientos intrusivos. Existen varias esca-
las utilizadas en nuestras consultas de cefaleas que pue-
den ayudarnos para hacer un primer cribado o ver la 

evolución de esta sintomatología, como, por ejemplo, 
el inventario de Beck, tanto para ansiedad (BAI) como 
para depresión (BDI). La presencia de comorbilidad psi-
quiátrica disminuye la adherencia terapéutica y aumen-
ta el riesgo de cefalea por uso excesivo de medicación.

De los múltiples antidepresivos, únicamente dos tienen 
efecto preventivo demostrado en la migraña: amitripti-
lina (tricíclico) y venlafaxina (antidepresivo dual, al in-
hibir la recaptación de serotonina y norepinefrina). La 
evidencia de eficacia con el resto es escasa y compara-
ble a placebo5. La posibilidad, aunque muy rara, de que 
aparezca un síndrome serotoninérgico por la toma con-
junta de triptanes, no debe hacernos cambiar la acti-
tud terapéutica, pero es preciso vigilarlo. Los pacientes 
con comorbilidad psiquiátrica, especialmente cuando 
es grave, suelen ser excluidos de los ensayos clínicos, 
por lo que son los estudios en vida real los que nos sue-
len mostrar que los tratamientos son, al menos, igual 
de efectivos en este subgrupo de pacientes. Así sucedió 
con la toxina botulínica6 y con los anticuerpos mono-
clonales contra el péptido relacionado con el gen de la 
calcitonina (CGRP), demostrándose además que la me-
joría de los síntomas depresivos es independiente de la 
reducción de días de dolor, e incluso puede ser más pre-
coz7. Las intervenciones conductuales con mayor evi-
dencia en migraña son entrenamiento de relajación, 
la terapia cognitivo-conductual y la biorretroalimenta-
ción. Estas técnicas, junto con la terapéutica adecua-
da, suponen el mejor abordaje8. Por supuesto, también 
se tiene que valorar la derivación a un especialista en 
salud mental, cuando el impacto sea significativo y no 
consigamos un buen control, o en los casos de psicopa-
tología grave. Debido al estigma sobre la salud mental, 
no es inhabitual encontrar cierta reticencia al respecto, 
por lo que debemos explicarlo adecuadamente al pa-
ciente en el momento de la derivación. 

	� Depresión: múltiples estudios poblacionales confir-
man que las personas con migraña tienen al menos 
el doble de riesgo de depresión en comparación con 
aquellas sin migraña1, especialmente en mujeres y 
en formas crónicas. Sin embargo, no debemos olvi-
dar que también está presente en aquellos pacien-
tes con baja frecuencia de días de dolor9. La relación 
entre depresión y migraña es compleja y deberemos 
abordarla desde diferentes perspectivas:

Salud cerebral y cefaleas
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	f Existe un vínculo genético entre migraña y diferen-
tes entidades de la esfera psiquiátrica; de hecho, en 
un estudio de gran impacto publicado en Science en 
el año 2018 se observó que era la patología neuroló-
gica más relacionada genéticamente10. 

	f La depresión facilita la cronificación de la migraña.

	f Puede ser una expresión de la adaptación de la 
persona con migraña a su propio dolor. 

	f Está dentro de la esfera sintomática en las distintas 
fases de una crisis. Aquí, por tanto, es una expresión 
de la misma y en este caso la mejoría de los sínto-
mas puede ocurrir si mejoramos la propia migraña. 

	f La relación ya comentada de algunos de los neu-
ropépticos implicados en la génesis de la migraña 
como la serotonina o el CGRP.

	f Como posible efecto adverso de los tratamientos 
utilizados en la consulta, especialmente con flu-
narizina o topiramato. 

	� Ansiedad: la ansiedad también es muy frecuente y 

está presente, aproximadamente, en la mitad de los 
pacientes con migraña crónica y en un cuarto de los 
pacientes con migraña episódica11. La ansiedad pue-
de ser continua, como una comorbilidad, o estar re-
lacionada con la discapacidad que produce la migra-
ña. También como expresión del miedo a padecer 
una crisis, en forma de ansiedad anticipatoria. A es-
tos casos, además, se suma el riesgo del uso exce-
sivo de analgésicos. Menos frecuentemente puede 
aparecer como síntoma premonitorio. En ocasiones 
la ansiedad es un desencadenante de las crisis, aun-
que con más frecuencia estas aparecen al relajarse 
tras una situación de excesiva tensión. 

	� Trastorno de estrés postraumático: existen varios 
estudios que respaldan el hecho de que experien-
cias traumáticas en la infancia, como son los abusos, 
pueden ser un factor de riesgo de desarrollar migra-
ña en un futuro, pudiendo estar justificada su apari-
ción, al menos en parte, por los síntomas depresivos/
anímicos asociados. No obstante, también se ha ha-
llado un componente genético asociado12. 

	� Otros trastornos psiquiátricos: los trastornos de 
atención, obsesivos, los rasgos perfeccionistas, el tras-

Figura 1. La migraña y su relación con las diferentes comorbilidades psiquiátricas 
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torno por uso de sustancias y de la personalidad, se 
han estudiado con menos frecuencia, pero a menudo 
se presentan con migraña e incluso pueden relacio-
narse con la respuesta a los distintos tratamientos13. 
También se ha demostrado que la migraña está gené-
ticamente vinculada al trastorno de hiperactividad10. 

2. Cefalea tensional

La ansiedad, la depresión y las alteraciones del sueño 
(incluyendo el insomnio) son más prevalentes en indivi-
duos con cefalea tensional que en la población general 
sin cefalea, asociándose a un aumento de la frecuencia 
e intensidad del dolor14,15. En estudios de base poblacio-
nal se estima que el 9,5 % de los pacientes con cefalea 
tensional padece ansiedad y el 4,2 % depresión. Estas 
tasas fueron más altas que las de las personas sin cefa-
lea14. Cuando se analizan series de pacientes atendidos 
en unidades de cefalea, que probablemente están más 
afectados por la enfermedad, el 52 % padece ansiedad 
y el 36 % depresión, y se detecta estrés psicosocial en un 
29 % de pacientes15. 

Se considera que la comorbilidad psiquiátrica puede fa-
vorecer los mecanismos de sensibilización central, alte-
rar los sistemas descendentes de control del dolor y fa-
vorecer la aparición de contracturas musculares, lo que 
hace que los individuos sean más sensibles al dolor y 
tengan más tendencia a que la cefalea se vuelva cróni-
ca16. Se ha observado también que los pacientes con ce-
falea tensional tienen una menor capacidad de aumen-
tar la serotonina plasmática en respuesta a estímulos 
nociceptivos periféricos, lo que puede predisponer a un 
procesamiento disfuncional del dolor16.

Entre los fármacos más utilizados para el tratamiento 
de la cefalea tensional destacan los antidepresivos, so-
bre todo la amitriptilina y la mirtazapina16. Otros fárma-
cos que han demostrado eficacia incluyen clomiprami-
na y mianserina. Al igual que ocurre con la migraña, las 
terapias de relajación, la terapia cognitivo-conductual 
y la biorretroalimentación también son eficaces para el 
tratamiento de la cefalea tensional16.

3. Cefaleas trigémino-autonómicas

La cefalea en racimos (CR) es el subtipo de cefalea trigé-
mino-autonómica más frecuente y mejor estudiada. La 
comorbilidad más frecuente entre los pacientes con CR 
es psiquiátrica17 y su presencia se asocia a un mayor re-
traso diagnóstico18. Se estima que la depresión es entre 
3-5 veces más frecuente en pacientes con CR que en la 
población general19,20. La proporción de pacientes que 
padecen comorbilidad psiquiátrica varía mucho depen-
diendo de la cohorte estudiada, de si el paciente está o 

no en periodo de dolor y de la metodología empleada 
para el diagnóstico. Así, en una extensa cohorte que in-
cluyó 825 pacientes las comorbilidades más frecuentes 
fueron depresión en el 19,1 % de casos, los trastornos 
de sueño (16,9 %), y la ansiedad en un 12,3 %17. Sin em-
bargo, otras series observaron una incidencia de depre-
sión y ansiedad por encima del 35 %18-21. La proporción 
de pacientes con patología psiquiátrica aumenta en 
mujeres, en los pacientes con migraña comórbida, en 
aquellos con formas crónicas o resistentes al tratamien-
to y en las personas en las que predominan las crisis 
nocturnas que impiden el descanso18-21. Se ha observa-
do que los síntomas de ansiedad y depresión y la idea-
ción suicida mejoran significativamente durante los pe-
riodos de remisión de la cefalea18-21. En relación con el 
tratamiento, los antidepresivos carecen de efecto pre-
ventivo en la CR (a diferencia de la migraña y la cefalea 
tensional) y su prescripción dependerá de la situación 
anímica del paciente o cuando existen antecedentes de 
enfermedad psiquiátrica previa22. El control adecuado 
de las crisis nocturnas es clave para mejorar la sintoma-
tología de ansiedad y depresión19,22. 

4. Otras cefaleas primarias

La cefalea numular, por la evidencia disponible hasta 
la fecha, no se asocia a depresión o ansiedad 23.

La cefalea diaria persistente de nueva aparición (CDPN) 
o de novo, es una cefalea de inicio agudo que a partir 
del momento de instauración se hace diaria y continua 
durante un mínimo de 3 meses24,25. Se estima que has-
ta en un 26 % de los pacientes el inicio del dolor coinci-
de con algún acontecimiento vital estresante, por lo que 
no puede excluirse un origen psicógeno24,25. Se ha ob-
servado que el 65 % de los pacientes asocia ansiedad, y 
el 40 % depresión24. Además, algunos estudios han ob-
servado la coexistencia de CPDN con trastornos de so-
matización en un 32 % de pacientes, y una percepción 
catastrófica del dolor en el 85 %24. La respuesta al tra-
tamiento de la CPDN es pobre, pero hay pacientes que 
responden a antidepresivos y ketamina intravenosa25. 

III. CEFALEA, DISCAPACIDAD E INTEGRACIÓN SOCIAL

La cefalea es una de las patologías que tienen un mayor 
impacto en la calidad de vida de los pacientes a esca-
la global, desde el punto económico y social, estimán-
dose que más de un tercio de los pacientes con migra-
ña en España presentan una discapacidad que impacta 
negativamente en sus actividades diarias. El número de 
crisis de migraña mensual y la presencia de ansiedad 
o depresión condicionan en gran medida la discapaci-
dad de los pacientes. El impacto de la migraña va más 
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allá de la pérdida de productividad laboral, pues tam-
bién afecta negativamente a las relaciones con otras 
personas y al progreso profesional. En el caso de la CR 
también se observa que la enfermedad impacta negati-
vamente en el progreso profesional y social, y una pro-
porción elevada de pacientes requiere una pensión por 
discapacidad. Finalmente, el estigma que todavía pesa 
sobre las cefaleas condiciona la integración armónica 
de los pacientes en nuestra sociedad. 

Conclusión

Las cefaleas primarias son las enfermedades neuroló-
gicas más frecuentes e incapacitantes. Con frecuencia 
se asocian a comorbilidad psiquiátrica, lo que retra-
sa su diagnóstico y tratamiento y contribuye a la cro-
nificación del dolor. La incapacidad que induce la cefa-
lea, junto con el estigma y la comorbilidad psiquiátrica, 
afectan negativamente a las relaciones personales de 
los pacientes, su progreso profesional, y su integración 
social, lo que deteriora su salud cerebral.

BIBLIOGRAFÍA

1. Buse DC, Silberstein SD, Manack AN et al. Psychiatric co-
morbidities of episodic and chronic migraine. J Neurol 
2013;260(8):1960-9.

2. Burstein R, Jakubowski M. Neural substrate of depression 
during migraine. Neurol Sci 2009;30(S1):27-31. 

3. Hamel E, Currents H. Serotonin and migraine: Biology and 
clinical implications. Cephalalgia 2007;27(11):1293-300. 

4. Marino E, Fanny B, Lorenzi C. et al. Genetic bases of co-
morbidity between mood disorders and migraine: pos-
sible role of serotonin transporter gene. Neurol Sci 
2010;31(3):387-91.

5. Burch R. Antidepressants for preventive treatment of mi-
graine. Curr Treat Options Neurol 2019;21(4). 

6. Affatato O, Moulin TC, Pisanu C, et al. High efficacy of ona-
botulinumtoxinA treatment in patients with comorbid 
migraine and depression: a meta-analysis. J Transl Med 
2021;19(1):133.

7. Torres-Ferrús M, Gallardo VJ, Alpuente A, et al Improve-
ment of migraine depressive symptoms is not related to 
headache frequency: exploring the impact of anti-CGRP 
therapies. Cephalalgia 2024;44(2). 

8. Zamir O, Yarns BC, Lagman-Bartolome AM, et al. Unders-
tanding the gaps in headache and migraine treatment wi-
th psychological and behavioral interventions: A narrati-
ve review. Headache 2023;63(8):1031-9. 

9. García-Azorín D, Moya-Alarcón C, Armada B, Sánchez 
del Río M. Societal and economic burden of migraine in 
Spain: results from the 2020 National Health and Well-
ness Survey. J Headache Pain 2024;25(1).

10. Brainstorm Consortium, Anttila V, Bulik-Sullivan B, Fi-

nucane HK, et al. Analysis of shared heritability in 
common disorders of the brain. Science [Internet]. 
2018;360(6395):eaap8757. Disponible en: http://dx.doi.
org/10.1126/science.aap8757

11. Lipton RB, Seng EK, Chu MK, et al. The Effect of Psychiatric 
Comorbidities on Headache-Related Disability in Migrai-
ne: Results from the chronic migraine epidemiology and 
outcomes (CAMEO) study. Headache 2020;60(8):1683-96.

12. Bainomugisa CK, Sutherland HG, Parker R, et al. Using 
monozygotic twins to dissect common genes in Post-
traumatic stress disorder and migraine. Front Neurosci 
2021;15:678350. 

13. González-Martínez A, Rodríguez Vázquez E, de la Red Ga-
llego H, et al. Association between personality traits and 
onabotulinumtoxin A response in patients with chronic 
migraine. Headache 2020;60(1):153-61. 

14. Song TJ, Cho SJ, Kim WJ, et al. Anxiety and Depression in 
Tension-Type Headache: A Population-Based Study. PLoS 
One. 2016;11(10):e0165316.

15. Puca F, Genco S, Prudenzano MP et al. Psychiatric co-
morbidity and psychosocial stress in patients with ten-
sion-type headache from headache centers in Italy. The 
Italian Collaborative Group for the Study of Psychopa-
thological Factors in Primary Headaches. Cephalalgia. 
1999;19(3):159-64.

16. Ashina S, Mitsikostas DD, Lee MJ, et al. Tension-type hea-
dache. Nat Rev Dis Primers. 2021;7(1):24.

17. Göbel CH, Karstedt S, Heinze A, et al. Phenotype of Cluster 
Headache: Clinical Variability, Persisting Pain Between At-
tacks, and Comorbidities-An Observational Cohort Study 
in 825 Patients. Pain Ther. 2021;10(2):1121-1137.

18. Kim BS, Chung PW, Kim BK, et al. Diagnostic Delay 
and Its Predictors in Cluster Headache. Front Neurol. 
2022;13:827734.

19. Louter MA, Wilbrink LA, Haan J, et al. Cluster headache 
and depression. Neurology. 2016;87(18):1899-1906.

20. Liang JF, Chen YT, Fuh JL, et al. Cluster headache is as-
sociated with an increased risk of depression: a na-
tionwide population-based cohort study. Cephalalgia. 
2013;33(3):182-189.

21. Ji Lee M, Cho S-J, Wook Park J, et al. Increased suici-
dality in patients with cluster headache. Cephalalgia. 
2019;39(10):1249-1256.

22. Liu Q, Zhang Y, Hu C, et al. Therapy for Psychiatric Co-
morbidities in Patients with Episodic Cluster Headache: A 
Prospective Multicenter Study. J Pain Res. 2022;15:3245-
3254.

23. Fernández-de-Las-Peñas C, Peñacoba-Puente C, López-
López A, et al. Depression and anxiety are not related to 
nummular headache. J Headache Pain. 2009;10(6):441-5.

24. Uniyal R, Paliwal VK, Tripathi A. Psychiatric comorbidity 
in new daily persistent headache: A cross-sectional study. 
Euro J Pain. 2017-21:1031-8.

25. Peng K-P, Rozen TD. Update in the understanding of new 
daily persistent headache. Cephalalgia. 2023;43(2):1-11.



I. LA METÁFORA DE LOS DOS JARDINES

La metáfora de los dos jardines describe dos escenarios 
distintos en la misma región del planeta: el Jardín Verde, 
bien cuidado, y el Jardín Marrón, descuidado. El Jardín 
Verde ha sido cultivado con esmero, cuenta con un sue-
lo rico en nutrientes, libre de plagas y malezas, y tiene un 
sistema de riego eficiente. Este jardín, tras enfrentar una 
tormenta, sufre daños, pero se recupera rápidamente 
gracias a sus plantas fuertes y bien nutridas. En contraste, 
el Jardín Marrón, con un suelo pobre y lleno de malezas, 
plantas desatendidas y un riego inadecuado, sufre grave-
mente tras la tormenta y no logra recuperarse.

Esta metáfora se aplica al cerebro humano, donde cada 
persona posee un «jardín» cerebral que puede enfren-
tar una «tormenta», una enfermedad que le sobrevie-
ne, como la esclerosis múltiple (EM). Un cerebro bien 
cuidado, representado por el Jardín Verde, tiene una 
alta reserva neuronal gracias a un estilo de vida salu-
dable, incluyendo una buena alimentación, práctica 
de actividad física y cognitiva, y ausencia de comorbili-
dades. Este cerebro está mejor preparado para resistir 
y recuperarse de la enfermedad. Por otro lado, un ce-
rebro descuidado, representado por el Jardín Marrón, 
tiene una baja reserva neuronal, pues está afectado por 
un estilo de vida poco saludable y comorbilidades, lo 
que dificulta su recuperación.

Sin embargo, es posible mejorar el estado del Jardín 
Marrón mediante cuidados adecuados y hábitos de vi-
da saludables que permitan una buena gestión de la 
salud general. En este capítulo se ofrecen pautas gene-
rales para conseguir reducir los impactos de la EM más 
allá de los tratamientos farmacológicos disponibles. 

II. IMPORTANCIA DE LA RESERVA NEURONAL EN LA EM 

La reserva neuronal se refiere a la capacidad del ce-
rebro para tolerar cambios patológicos sin manifes-
tar síntomas clínicos, y se divide en reserva cerebral 
(relacionada con la cantidad de neuronas y sinapsis) 
y reserva cognitiva (eficiencia funcional y flexibilidad 
de las redes neuronales para realizar funciones cogni-
tivas). En homología con los conceptos de reserva ce-
rebral (estructural) y cognitiva (funcional), la reserva 

medular tiene también un papel relevante en la EM, en 
íntima relación con la reserva motora. La reserva neu-
ronal es crucial en la EM porque puede influir en la ma-
nera en que los pacientes afrontan los daños causados 
por la enfermedad. Una alta reserva neuronal puede 
retrasar la aparición de síntomas y reducir la progre-
sión de la discapacidad1-3. Mientras que los indicado-
res de la reserva premórbida son fijos, la reserva actual 
se ve afectada dinámicamente por cambios cerebrales 
relacionados con la edad, la progresión de la enfer-
medad neurológica y comorbilidades de salud, entre 
otros factores4. 

III. FACTORES QUE INFLUYEN EN  
LA RESERVA NEURONAL EN LA EM

1. Progresión de la enfermedad y tratamientos mo-
dificadores de la enfermedad (TME)

En el contexto de la EM, la progresión de la enferme-
dad es el principal factor que agota la reserva, por lo 
que los TME son cruciales para su preservación. Estos 
fármacos ayudan a mantener el volumen cerebral, re-
duciendo el riesgo de discapacidad4.

2. Factores genéticos

Algunas hipótesis sostienen que hay una contribución 
genética a la reserva cognitiva en humanos, la cual po-
dría ser heredable e influir sobre el funcionamiento 
cognitivo, favoreciendo la neurogénesis y sinaptogé-
nesis5. Esto, no obstante, no está demostrado aún en 
el contexto de la EM. 

3. Epigenética: factores ambientales y de estilo de 
vida

La epigenética puede explicar cómo los hábitos de vi-
da y el entorno afectan directamente a la salud cerebral 
y la progresión de la EM. La epigenética se refiere a los 
cambios en la expresión génica que no implican altera-
ciones en la secuencia del ADN, pero que pueden ser in-
fluenciados por factores ambientales y de estilo de vida.

	� Actividad física. Los pacientes con EM tienen ma-
yores dificultades para hacer actividad física que los 

Salud cerebral y esclerosis múltiple
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sujetos sanos (debido a fatiga, movilidad reducida o 
intolerancia al calor), pero ensayos controlados han 
demostrado que incrementar la actividad física me-
jora la fatiga, la salud mental, calidad de vida, depre-
sión, cognición, movilidad y equilibrio, beneficiando 
más a quienes tienen menor condición física inicial6. 
Este reconocimiento ha llevado a considerar el ejer-
cicio no solo como tratamiento, sino también como 
posible medida preventiva. Un análisis de la base de 
datos EnvIMS indicó que el ejercicio vigoroso está 
inversamente asociado con el riesgo de desarrollar 
EM, mientras que el ejercicio ligero no mostró esta 
relación7. Algunos expertos recomiendan al menos 
150 minutos de ejercicio semanal para personas con 
EM, destacando sus beneficios sobre el sistema ner-
vioso central8.   

El ejercicio regular actúa promoviendo factores de 
crecimiento neuronal como IGF-I (factor de creci-
miento insulínico tipo 1) y BDNF (factor neurotrófi-
co derivado del cerebro) y aumenta la neuroprotec-
ción, regeneración y plasticidad, protegiendo contra 
el daño neuronal9. Además, modula factores inmu-
nológicos y hormonales, reduciendo citoquinas pro-
inflamatorias y promoviendo las antiinflamatorias. 
Los corticoides y catecolaminas liberadas durante el 
ejercicio pueden mitigar la neuroinflamación10.

	� Dieta. Juega un papel importante en la preservación 
de la reserva cerebral, especialmente en el envejeci-
miento y la EM. Aunque la evidencia en EM proviene 
de estudios epidemiológicos y de registros, se reco-
mienda seguir pautas dietéticas generales para la sa-
lud11. Una dieta saludable, como la mediterránea, ri-
ca en frutas, verduras de hoja verde, granos enteros, 
pescado, grasas saludables, consumo moderado de 
alcohol y reducción de carne roja/procesada se aso-
cia con una mejor salud cerebral en la EM. Esta die-
ta contiene antioxidantes y ácidos grasos omega-3, 
que reducen la inflamación cerebral y promueven la 
neuroprotección, a la vez que mejoran la calidad de 
vida y las medidas de discapacidad12. No está claro 
que la suplementación de vitamina D reduzca la ac-
tividad de la enfermedad o su progresión13. Es im-
portante destacar la necesidad de consistencia en la 
información dietética para promover cambios posi-
tivos en el comportamiento de los pacientes12.

	� Control de factores de riesgo cardiovascular. Las 
enfermedades vasculares tienen efectos negativos 
en la salud cerebral general y en la EM, acelerando la 
progresión de la discapacidad. Pacientes con una o 
más comorbilidades vasculares en el momento del 
diagnóstico de EM tienen mayor riesgo de discapa-
cidad para caminar14 y aquellos con factores de ries-

go cardiovascular (hipertensión, cardiopatías, taba-
quismo, obesidad, diabetes) presentan mayor carga 
lesional y atrofia cerebral15.

El tabaquismo no solo es un factor de riesgo para de-
sarrollar EM, sino que también empeora la calidad 
de vida y la discapacidad16. Un índice de masa cor-
poral elevado se asocia con mayor atrofia cerebral 
en cinco años17. Además, la mortalidad por enferme-
dades cardiovasculares es mayor en pacientes con 
EM que en la población general18. 

Los perfiles lipídicos también están relacionados 
con la carga de la enfermedad y la discapacidad en 
EM. El colesterol total elevado se asocia con mayor 
discapacidad y menor fracción parenquimal cere-
bral, mientras que niveles altos de HDL se asocian 
con menor volumen lesional19. Aunque los ensayos 
con estatinas en EM temprana y síndrome clínico 
aislado no cumplieron objetivos primarios20, un es-
tudio con dosis altas de simvastatina en EM secun-
daria progresiva mostró una reducción del 43 % en 
la atrofia cerebral anual21. 

	� Sueño. Dormir bien es esencial para la salud cere-
bral pues permite la consolidación de la memoria 
y la reparación de las células cerebrales. Un sueño 
deficiente puede exacerbar la inflamación y el es-
trés oxidativo en el cerebro, reduciendo su reserva 
neuronal. La privación crónica del sueño empeora la 
discapacidad clínica en modelos animales de EM22. 
Las personas con EM suelen tener dificultades pa-
ra dormir, lo cual puede afectar la integridad de la 
substancia blanca, de forma similar a lo observado 
en adultos sanos con falta de sueño23. Promover una 
buena higiene del sueño debe ser una de las metas a 
alcanzar en pacientes con EM. 

	� Estrés. El estrés crónico puede causar modificacio-
nes que aumentan la vulnerabilidad a la neurodege-
neración. El cortisol, la hormona del estrés, tiene un 
papel fundamental en la regulación del sistema in-
munitario. Técnicas de manejo del estrés, como la 
meditación y el mindfulness, pueden revertir estos 
cambios y promover la salud cerebral reduciendo la 
inflamación y fomentando la neurogénesis24. 

	� Actividades cognitivas, educación y estimulación 
mental. El trabajo, la lectura regular, ejercicios men-
tales, el bilingüismo, tocar un instrumento y otras ta-
reas que requieren esfuerzo mental, juegan un papel 
crucial en la salud cerebral, fortaleciendo las cone-
xiones neuronales y aumentando la plasticidad ce-
rebral. Estas actividades promueven una mayor re-
serva cognitiva y contribuyen a la neuroprotección 
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en pacientes con EM, mejorando su capacidad para 
enfrentar la progresión de la enfermedad25. 

4. Otros factores que pueden ayudar a la salud ce-
rebral en pacientes con EM 3

	� Sexualidad y salud cerebral. La actividad sexual 
libera dopamina y oxitocina, mejorando el esta-
do de ánimo y reduciendo el estrés. La intimidad 
fortalece las relaciones personales y proporciona 
apoyo social.

	� Trabajo y relaciones laborales. Posibilitar que los 
pacientes con EM mantengan su trabajo y desem-
peñen su profesión debe ser un objetivo priorita-
rio. Los trabajos mentalmente desafiantes mejoran 
la función cognitiva. El empleo proporciona estruc-
tura diaria y sentido de propósito. Un entorno labo-
ral de apoyo es crucial para evitar efectos negativos 
del estrés crónico.

	� Actividades lúdicas y sociales. Las interacciones 
sociales reducen el riesgo de deterioro cognitivo y 
proporcionan soporte emocional. 

	� Visión positiva de la vida. Ayuda a reducir el estrés 
y la ansiedad. 

	� Familia. Proporciona un entorno emocional posi-
tivo. Las actividades compartidas mejoran la co-

nexión emocional y proporcionan estímulos cog-
nitivos.

	� Terapias psicológicas y de grupo. Ponen en mar-
cha un conjunto de estrategias para manejar el es-
trés, ansiedad y depresión. 

	� Intervenciones innovadoras. La realidad virtual y 
neurorrehabilitación mejoran la función cognitiva y 
motora. 

	� La risa, el arte, la naturaleza y viajar. Todas estas acti-
vidades reducen el estrés, mejoran el estado de ánimo, 
liberan endorfinas y producen estímulos cognitivos. 

IV. CONCLUSIONES

El manejo de la EM va más allá del tratamiento farma-
cológico temprano. Para optimizar la salud cerebral y 
la reserva cognitiva, es importante implementar cui-
dados integrales y personalizados. Las intervenciones 
deben centrarse en:

	f Seguir una dieta saludable
	f Hacer ejercicio regularmente
	f Dormir bien
	f No fumar y limitar el alcohol
	f Manejar el estrés
	f Controlar factores de riesgo vascular

Figura 1. Elementos de valor para la salud integral y cerebral de las personas con EM3 
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Estas acciones son esenciales para mejorar la salud ce-
rebral, aumentar la reserva cognitiva y modificar favo-
rablemente el pronóstico de la enfermedad, propor-
cionando un enfoque sólido y holístico en el cuidado 
de la EM. La Figura 1 esquematiza estos y otros aspec-
tos importantes en estos cuidados integrales3.  
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I. LA IMPORTANCIA DE LA  
SALUD CEREBRAL EN EPILEPSIA

La epilepsia es una enfermedad cerebral, provocada 
por la existencia de redes neuronales hiperexcitables, 
cuya activación, fuera de contexto, induce la aparición 
de crisis y puede ocasionar un mal funcionamiento de 
otras redes, causando múltiples comorbilidades. La 
formación de estas redes anómalas puede responder 
a múltiples etiologías, tanto cambios genéticos como 
lesiones estructurales, alteraciones metabólicas, infec-
ciones o disfunción por autoinmunidad. En ocasiones 
no es posible identificar la causa que provoca la epilep-
sia. En cualquier caso, mantener una buena salud cere-
bral es fundamental, tanto para prevenir algunas de las 
causas que pueden desembocar en la aparición de una 
epilepsia, como para ayudar a conseguir un funciona-
miento más adecuado de esas redes hiperexcitables y, 
por tanto, al control de las crisis y de las comorbilidades 
que acompañan a la enfermedad.

II. HÁBITOS Y ESTILO DE VIDA EN EPILEPSIA

Los tres pilares básicos de estilo de vida que condicionan 
la salud cerebral son la dieta, la actividad física y el sueño.

1. Dieta

Es bien conocido que una dieta cetogénica, en sus dis-
tintas variantes, desde las más estrictas a las dietas de 
Atkins modificadas, más permisivas en lo que a la inges-
ta glucídica se refiere, pueden constituir una medida te-
rapéutica eficaz para el control de las crisis epilépticas, 
especialmente en algunos síndromes específicos, tanto 
en niños1 como en adultos2. El problema es que son die-
tas difíciles de mantener, que precisan de supervisión 
médica y no están exentas de efectos secundarios por el 
elevado consumo de grasas. Sin llegar a estos extremos, 
una dieta de bajo índice glucémico, en la que se elimi-
nen el azúcar añadido y los dulces, puede ayudar a me-
jorar el control de las crisis. Se trataría de evitar los azú-
cares simples y dar prioridad a los alimentos integrales, 
evitando los ultraprocesados. 

Por otro lado, en la actualidad, la mayor incidencia de 
epilepsia ocurre por encima de los 50 años de edad, 

en la mayoría de los casos, relacionada con enferme-
dad vascular cerebral y procesos neurodegenerativos. 
Dietas como la mediterránea3 o la MIND4, que incenti-
van el consumo de vegetales y granos integrales, con li-
mitación de la ingesta de carne roja y grasas saturadas 
de origen animal, han demostrado un efecto preventivo 
para el desarrollo de enfermedades vasculares y neuro-
degenerativas, en parte también relacionadas entre sí, 
lo que supondría también una reducción del riesgo de 
sufrir epilepsia en las últimas etapas de la vida.

2. Actividad física

Durante mucho tiempo, se consideró que los pacien-
tes con epilepsia debían abstenerse de realizar activi-
dades deportivas, debido a un posible riesgo de que 
estas indujeran crisis por diversos mecanismos, como 
podrían ser la hiperventilación, el aumento de la tem-
peratura corporal o la deshidratación y cambios elec-
trolíticos, que pueden producirse con el ejercicio. Esto, 
añadido al miedo a las consecuencias de sufrir una cri-
sis durante la actividad deportiva —tanto por el posible 
riesgo de complicaciones traumáticas como por el es-
tigma que pueda suponer un evento de estas caracte-
rísticas en público, con personas que no pertenecen al 
entorno—, condiciona unas tasas de sedentarismo en-
tre los pacientes con epilepsia mayores que en la po-
blación general5. Sin embargo, diversos modelos expe-
rimentales apuntan a que la práctica de ejercicio físico 
puede tener un efecto antiepiléptico e, incluso, antiepi-
leptogénico6. A esto habría que sumar los beneficios de 
la actividad física regular para la salud cerebral global, 
ya que mejora aspectos como los trastornos de áni-
mo, frecuentes en pacientes con epilepsia, facilitando 
la socialización y, por tanto, disminuyendo la tenden-
cia al aislamiento y el estigma. La actividad física redu-
ce asimismo el riesgo y mejora la evolución de las en-
fermedades vasculares, que como hemos comentado, 
son una causa frecuente de epilepsia de inicio por enci-
ma de los 50 años7. El ejercicio también mejora la salud 
ósea que, en pacientes con epilepsia, puede verse afec-
tada por la alteración en el metabolismo de vitamina D 
condicionada por algunos fármacos antiepilépticos, así 
como la calidad del sueño. Como veremos a continua-
ción, este último es un elemento importante en el con-
trol de la enfermedad y está frecuentemente alterado 
en pacientes con epilepsia.

CAPÍTULO 5

Salud cerebral y epilepsia
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Por tanto, es recomendable la práctica regular de de-
porte por parte de los pacientes con epilepsia. Sin em-
bargo, no todos los deportes son igual de recomenda-
bles. La ILAE distingue 3 grupos según el riesgo que 
pueden suponer en caso de sufrir una crisis8:

	� Grupo 1 (sin riesgo): atletismo, deportes de contac-
to (con excepción de los que llevan aparejados gol-
pes, como boxeo), deportes de raqueta, deportes de 
equipo, esquí de fondo, golf o baile. Pueden ser reali-
zados por cualquier paciente con epilepsia.

	� Grupo 2 (de riesgo moderado): natación, remo, esquí 
acuático, hockey sobre hielo, patinaje, ciclismo, equi-
tación, esquí alpino, skate, tiro, esgrima, gimnasia, 
salto de pértiga, levantamiento de pesas. Solo serían 
recomendables para pacientes que llevan más de un 
año sin sufrir crisis con alteración de conciencia.

	� Grupo 3 (riesgo elevado): escalada, buceo, paracai-
dismo, vela, surf, saltos de esquí, deportes de motor. 
Deberían evitarse en pacientes con epilepsia.

3. Sueño

Sueño y epilepsia están íntimamente ligados y rela-
cionados entre sí, pues tanto la privación como la ma-
la calidad de sueño facilitan la aparición de crisis. Por 
otro lado, la epilepsia puede afectar a la calidad de 
sueño por diferentes mecanismos: 

	� Acción de las crisis y de la actividad epiléptica in-
tercrítica9: fragmenta y altera la estructura del sue-
ño, reduciendo la fase REM, a la vez que incrementa 
la actividad motora no epiléptica durante el sueño.

	� Asociación de trastornos de ánimo, como depresión 
y ansiedad, especialmente frecuentes en pacientes 
con epilepsia, con efectos deletéreos tanto en la 
conciliación como en el mantenimiento del sueño.

	� Mala higiene de sueño: sobre todo en pacientes con 
epilepsias peor controladas. 

	� Acción de los fármacos antiepilépticos. 

Además, enfermedades del sueño, como la apnea obs-
tructiva durante el sueño, el síndrome de piernas inquie-
tas o el insomnio, son más frecuentes en pacientes con 
epilepsia que en la población general10. Su presencia 
puede descompensar la epilepsia, mientras que su tra-
tamiento adecuado favorece el control de la enferme-
dad11. Por otro lado, la alteración de sueño incrementa el 
riesgo de comorbilidades de la epilepsia, como los tras-
tornos de ánimo o la alteración cognitiva12.

Por tanto es importante, en el seguimiento clínico de los 
pacientes con epilepsia, investigar sobre las caracterís-
ticas de su sueño y recomendar medidas que puedan 
mejorar su calidad, insistiendo en la importancia de una 
adecuada higiene de sueño, así como tener en cuenta el 
posible efecto sobre el sueño de los fármacos que uti-
licemos para tratar la epilepsia y sus comorbilidades. 
Además, hay que estar atentos para diagnosticar y tra-
tar adecuadamente las enfermedades de sueño conco-
mitantes que pueda padecer el enfermo. 

III. SALUD PSICOSOCIAL Y EPILEPSIA

La Organización Mundial de la Salud propone el mode-
lo bio-psico-social para la conceptualización así como 
el abordaje y tratamiento de la epilepsia. En él se inclu-
yen diversos factores biológicos ya comentados, aña-
diéndose los de la esfera psicosocial (Figura 1).

1. Factores psicológicos (cognitivo-conductuales)

La manera en la que habitualmente se ha analizado la 
relación de los factores psicológicos con epilepsia es 
mediante la comorbilidad psiquiátrica, con frecuencia 
la depresión y la ansiedad. Sin embargo, sabemos que 
existen otros muchos factores relevantes, como los an-
tecedentes de trauma, la comorbilidad con crisis fun-
cionales, o el estrés psicológico como factores desen-
cadenantes de crisis epilépticas.

	� Depresión y ansiedad: existe una relación bidirec-
cional entre depresión y epilepsia, con prevalencias 
más elevadas de las esperadas de depresión en per-
sonas con epilepsia y viceversa13. Además, más del 
20 % de las personas con epilepsia presentan de-
presión o ansiedad, y la aparición de estas comor-
bilidades se asocia con una peor respuesta al trata-
miento antiepiléptico, una mayor mortalidad, y un 
peor pronóstico psicosocial14. Estas comorbilidades 
pueden estar presentes al diagnóstico de epilepsia 
o ante la primera crisis, y con frecuencia son infra-
diagnosticadas15. Aparte del tratamiento farmacoló-
gico convencional, existen evidencias, procedentes 
de ensayos clínicos aleatorizados y metaanálisis, de 
que la terapia cognitivo-conductual es eficaz para 
mejorar estas comorbilidades y aumentar la cali-
dad de vida en personas con epilepsia16. Un subti-
po relevante de ansiedad en personas con epilep-
sia es la llamada ansiedad anticipatoria de crisis o 
seizure-phobia (fobia a las crisis), que consiste en la 
ansiedad relacionada con la incertidumbre del mo-
mento en el que se producirá una crisis epiléptica. 
Este fenómeno lleva a la persona con epilepsia a 
presentar conductas maladaptativas de evitación y 
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está presente de manera casi universal al diagnós-
tico, si bien mejora con estrategias educativas y de 
empoderamiento17.

	� Estrés psicológico: el estrés es el factor más frecuen-
temente señalado como desencadenante de crisis 
en personas con epilepsia. Múltiples estudios han 
observado que una alta proporción de personas con 
epilepsia refieren que el estrés aumenta el riesgo de 
que tengan una crisis18. En un estudio prospectivo re-
ciente con diarios electrónicos, el 79 % de una cohor-
te de personas con epilepsia presentó un aumento 
de estresores y una reducción en la utilización de re-
cursos de ayuda para adaptación al estrés en los 7-11 
días previos a una crisis epiléptica19.

	� Trauma: las personas con epilepsia tienen antece-
dentes de experiencias adversas y cumplen criterios 
de trastorno de estrés postraumático con más fre-
cuencia que la población general. Además, a menu-
do los síntomas de estrés postraumático coinciden 
con el inicio de la epilepsia, según algunos estudios 
recientes20. Por otro lado, se ha encontrado que al-
gunos pacientes pueden presentar un trastorno de 
estrés postraumático secundario a crisis epilépticas, 
especialmente en aquellos con síntomas neuropsi-
quiátricos periictales e interictales21.

	� Crisis funcionales: las crisis funcionales disociati-
vas (anteriormente conocidas como crisis psicóge-
nas no epilépticas) son un diagnóstico diferencial y 
comorbilidad frecuente en epilepsia. Se estima que 

hasta el 20 % de las personas con epilepsia pueden 
presentar crisis funcionales, teniendo estas una ma-
yor prevalencia de comorbilidades neuropsiquiátri-
cas y necesitando un abordaje terapéutico diferente 
a las personas con epilepsia aislada22.

2. Factores sociales

La integración social es uno de los mayores retos pa-
ra las personas con epilepsia. Existen diversos facto-
res relacionados con una peor integración social, co-
mo el mal control de las crisis, el bajo nivel educativo y 
cognitivo, la comorbilidad psiquiátrica, el escaso apo-
yo familiar y comunitario, el bajo estatus socioeconó-
mico, la mala habilidad para enfrentar el estigma, las 
dificultades de transporte y movilidad o las escasas 
oportunidades de trabajo23. El apoyo social ayuda a las 
personas con epilepsia a tener una mayor sensación 
de agencia sobre sus vidas, permitiéndoles desarrollar 
mejores estrategias de adaptación para gestionar si-
tuaciones adversas. Además, las personas con epilep-
sia con mayor apoyo son las que presentan menores 
niveles de estigma en escalas específicas24. El estigma 
afecta a diferentes esferas de la vida de la persona con 
epilepsia, desde el acceso a oportunidades laborales, 
hasta la posibilidad de encontrar pareja o tener rela-
ciones sexuales25.

3. Alfabetización y autocuidado

La alta incidencia y prevalencia de epilepsia en perso-
nas jóvenes es un reto para su asistencia sanitaria. El 

• Estigma
• Relaciones
• Trabajo y economía
• Conducción/transporte

• Genéticos
• Estructurales
• Fármacos
• Efectos adversos

• Estrés
• Comorbilidad 

psiquiátrica
• Ansiedad anticipatoria
• Antecedentes de trauma

Figura 1. Formulación bio-psico-social de la epilepsia 
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acceso a unidades especializadas y recursos diagnós-
ticos presenta diferentes barreras y retos que recien-
temente se han publicado en un estudio realizado en 
España26. Además, los cuidados crónicos de estos pa-
cientes suponen un desafío por la alta carga de nece-
sidades no cubiertas y de asistencia clínica a largo pla-
zo. Las estrategias de autocuidado en epilepsia se han 
desarrollado en los últimos años, mostrando en los 
estudios realizados un aumento en la autoeficacia de 
las personas con epilepsia y sus cuidadores, y demos-
trando una mejoría en su calidad de vida. Las estrate-
gias de autocuidado incorporan típicamente un com-
ponente educativo, así como un abanico de diferentes 
estrategias para mejorar la monitorización de la enfer-
medad, la gestión de la medicación, la toma de deci-
siones y los hábitos de vida27.
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trastornos y para desarrollar estrategias efectivas de 
prevención y tratamiento. A pesar de estas dificulta-
des tenemos datos de las enfermedades mejor estu-
diadas en este campo (ver Tabla 1) .

III. IDENTIFICACIÓN Y DIAGNÓSTICO DE LOS 
TRASTORNOS DEL MOVIMIENTO MÁS FRECUENTES 

El diagnóstico actual de la mayoría de los trastornos 
del movimiento se basa en la identificación de una 
serie de síntomas y signos que los caracterizan5. Exis-
ten criterios establecidos generalmente por grupos 
de expertos y/o sociedades científicas que ayudan a 
diagnosticar estas entidades6. 

De forma adicional es común que nos apoyemos en 
diferentes pruebas complementarias como son las 
técnicas de imagen cerebral, algunos análisis de san-
gre más o menos sofisticados para llegar a un diag-
nóstico final e incluso recientemente sistemas de 
diagnóstico y monitorización basados en sensores e 
inteligencia artificial5. 

Aunque en algunas enfermedades como la enferme-
dad de Huntington, algunas distonías y en algunas 
formas de Parkinson/parkinsonismos se puede hacer 
un diagnóstico de certeza genético, recientemente se 
está avanzando hacia poder usar marcadores biológi-
cos en sangre, líquido cefalorraquídeo u otros tejidos 
que permitan un diagnóstico más certero y precoz de 
estas condiciones7. Es frecuente que haya un retraso 
diagnóstico a veces cercano a 2 o más años en alguna 
de estas entidades y es por ello por lo que diferentes 
iniciativas buscan poder ofrecer un diagnóstico más 
certero que permita minimizar el impacto que tienen 
en nuestra salud cerebral8.

IV. CÓMO IMPACTAN LOS TRASTORNOS DEL 
MOVIMIENTO EN NUESTRA SALUD CEREBRAL 

La salud cerebral se puede definir como el estado óp-
timo de funcionamiento del cerebro en los ámbitos 
cognitivo, sensorial, socioemocional, conductual y 
motor, permitiendo a una persona alcanzar su máxi-
mo potencial a lo largo de su vida9. 

I. INTRODUCCIÓN

Las enfermedades que cursan con trastornos del mo-
vimiento son un grupo de afecciones neurológicas 
caracterizadas por la alteración del control volunta-
rio e involuntario de los movimientos corporales. Es-
tos trastornos pueden manifestarse a través de una 
variedad de síntomas, como temblores, rigidez mus-
cular, movimientos involuntarios anormales (como 
tics o distonías), bradicinesia y, en algunos casos, 
problemas con la postura y el equilibrio.

Ejemplos comunes de trastornos del movimiento in-
cluyen la enfermedad de Parkinson (EP), el temblor 
esencial, la distonía, la enfermedad de Huntington y 
el síndrome de Tourette. Estas condiciones pueden ser 
causadas por diversas etiologías, como la degenera-
ción neurológica, el daño cerebral, factores genéticos, 
infecciones o efectos secundarios de medicamentos. 
Aunque el síntoma cardinal de estas enfermedades es 
el trastorno del movimiento, a menudo se asocian, en-
tre otras manifestaciones, con problemas cognitivos, 
psiquiátricos y disautonómicos1.

Vincular el concepto de salud cerebral con las enfer-
medades que cursan con trastornos del movimiento 
nos obliga a reconocer la importancia de adoptar un 
enfoque holístico para su manejo, que vaya más allá 
de los tratamientos convencionales. Si bien las te-
rapias existentes, que incluyen medicamentos e in-
tervenciones no farmacológicas, son esenciales, se 
reconoce cada vez más la importancia de las modi-
ficaciones en el estilo de vida, particularmente en lo 
que respecta a la dieta y el ejercicio físico, para me-
jorar la función motora y la salud cerebral en estos 
pacientes2.

II. EPIDEMIOLOGÍA DE LOS TRASTORNOS  
DEL MOVIMIENTO

La epidemiología de los trastornos del movimien-
to enfrenta desafíos significativos relacionados con 
la variabilidad en el diagnóstico, las desigualdades 
en el acceso a la atención, y la falta de datos consis-
tentes y comparables. Superar estas dificultades es 
crucial para mejorar la comprensión global de estos 

Salud cerebral y trastornos del movimiento
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Tabla 1. Epidemiología de los trastornos del movimiento más comunes

Prevalencia (100 000 habitantes) Incidencia (100 000 habitantes/año)

Enfermedad de Parkinson3 100-200 casos
>65 1-2 % población 

8-18
>60 años: 160

Parálisis supranuclear progresiva 1,0-18,1 casos

Atrofia multisistémica 1,9-4,9 casos 

Degeneración corticobasal 2-3 casos <1 

Enfermedad de Huntington 5-10 casos 0,38 a 0,8 

Distonía Focal: 1 a 10 casos
Generalizadas: 3 a 8
General: 16,43 

6 a 9  

Temblor esencial 6 % >60 años 
Global: 1,33 % y > 65 a 5,8 % 

23-30

Síndrome de Tourette4 Tourette: niños
0,3-0,9 % 
Tics motores simples: 5 % de los niños 

El estudio Global Burden of Disease, realizado entre 1990 y 2016 en 195 países, identificó la EP como el trastorno neurológico de más 
rápido crecimiento en términos de mortalidad y discapacidad3.

Los trastornos motores asociados a estas enfermeda-
des afectan gravemente la calidad de vida, limitando 
la movilidad y la independencia de las personas. Los 
síntomas motores pueden hacer que actividades coti-
dianas, como caminar, comer o escribir, se vuelvan di-
fíciles o incluso imposibles, lo que puede llevar al ais-
lamiento social y a una disminución de la autoestima.

Pero la mayoría de las enfermedades que cursan con 
trastornos del movimiento son neurodegenerativas y 
son trastornos con una amplia gama de manifestacio-
nes, tanto motoras como no motoras. Las manifesta-
ciones no motoras son muy frecuentes y afectan la sa-
lud mental, el sueño, el estado de ánimo, la cognición, 
la función autonómica y, en última instancia, la calidad 
de vida. Sin importar la ubicación geográfica, las perso-
nas con estas enfermedades y sus cuidadores enfrentan 
enormes dificultades y sufrimiento10. Todo esto condi-
ciona que la salud cerebral se vea afectada en práctica-
mente todas sus esferas por la mayoría de las enferme-
dades que cursan con trastornos del movimiento.

V. TRATAMIENTO DE LOS TRASTORNOS DEL 
MOVIMIENTO 

El tratamiento de los trastornos del movimiento, como 
la EP, las distonías, el temblor, y otros, incluye un enfo-
que integral que abarca tratamientos farmacológicos, 
no farmacológicos y quirúrgicos.

Los fármacos son la base del tratamiento para muchos 
trastornos del movimiento. En todos los casos el trata-
miento farmacológico se ajusta según la respuesta del 
paciente y la aparición de efectos secundarios, con el 
objetivo de maximizar el beneficio y minimizar los ries-
gos11. Pero también existen técnicas quirúrgicas como 
la estimulación cerebral profunda (DBS) y HIFU (ultra-
sonidos focales de alta intensidad) que se utilizan con 
mucha eficacia en determinados pacientes, valorando 
beneficio-riesgo en cada caso13. 

El abordaje no farmacológico debe incluir rehabilita-
ción y ejercicio físico, estimulación cognitiva y tera-
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pia conductual y otras terapias (como la acupuntu-
ra o la musicoterapia). Muchas de estas terapias han 
demostrado ser efectivas en mejorar aspectos de los 
síntomas motores y no motores, siendo útiles para el 
manejo del dolor y el bienestar emocional12.

El tratamiento de los trastornos del movimiento es 
multidimensional (Figura 1) y se adapta a las necesi-
dades individuales de cada paciente. 

VI. ¿SE PUEDEN PREVENIR O ENLENTECER LOS 
TRASTORNOS DEL MOVIMIENTO? 

Acciones para mejorar la salud cerebral en los pa-
cientes con trastornos del movimiento o en riesgo 
de padecerlos

Existen numerosas evidencias que demuestran que 
sí que se puede actuar y prevenir sobre estas enfer-

Figura 1. Plan de acción propuesto por la Organización Mundial de la Salud para los trastornos neurológicos adaptado para 
los trastornos del movimiento21 
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nuevas tecnologías

Rehabilitación,  
cuidados crónicos y 

paliativos 

Promoción del acceso a 
cuidados interdisciplinarios

Capacitación para los 
cuidadores

https://www.zotero.org/google-docs/?qjB1Dk


32    |    INFORME SOBRE LA RELACIÓN ENTRE LAS ENFERMEDADES NEUROLÓGICAS Y LA SALUD CEREBRAL

medades con una serie de modificaciones de estilo 
de vida14.

El ejemplo paradigmático es el ejercicio físico. La Orga-
nización Mundial de la Salud recomienda que realice-
mos al menos 150 minutos de actividad física aeróbica 
de intensidad moderada a lo largo de la semana15. En 
un gran estudio epidemiológico en Suecia, que involu-
cró a más de 43 000 participantes, se confirmó que el 
grupo de personas con mayor actividad tenía un tercio 
del riesgo de desarrollar EP frente al grupo con menor 
actividad física16. También sabemos que el ejercicio fí-
sico garantiza una mejor evolución de estas enferme-
dades y una mayor calidad de vida de los afectados17.

Otras acciones preventivas propuestas consisten en 
evitar el uso de ciertos pesticidas que cada vez están 
más regulados a nivel global por haberse asociado con 
algunas de estas enfermedades18, el control de los fac-
tores de riesgo cardiovascular, especialmente la dia-
betes19, y la adherencia a dietas saludables como la 
mediterránea20. 

A modo de corolario de este capítulo: los trastornos 
del movimiento son enfermedades comunes con un 
importante impacto en la salud cerebral que requie-
ren un adecuado diagnóstico y/o tratamiento. Es im-
portante que nos mantengamos activos a nivel físico 
para prevenirlos y que sigamos unos hábitos de vida 
saludables.
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I. INTRODUCCIÓN

La salud cerebral es un concepto integral que abarca el 
bienestar del cerebro en términos de función cogniti-
va, emocional y psicológica. Un cerebro sano es esen-
cial para la memoria, el aprendizaje, el razonamiento y 
el control emocional, todos componentes clave para la 
calidad de vida de un individuo. Existe una estrecha re-
lación entre la salud cerebral y el deterioro cognitivo, 
el cual puede ser causado por diversas enfermedades 
neurodegenerativas.

El término deterioro cognitivo se refiere al declive de 
funciones mentales, como la memoria, la atención, el 
lenguaje y las habilidades de resolución de problemas, 
en comparación con el nivel previo de funcionamiento 
de la persona. Esta condición puede variar desde di-
ficultades leves hasta formas más graves como la de-
mencia (Tabla 1), que se suelen instaurar de forma pro-
gresiva en las enfermedades neurodegenerativas.

Además del impacto por sí mismo, la presencia de de-
terioro cognitivo también se asocia a mayor vulnerabi-
lidad a otras patologías, como un mayor riesgo de caí-
das y susceptibilidad a infecciones, especialmente en 
fases moderadas y avanzadas. 

II. EPIDEMIOLOGÍA DESCRIPTIVA

Según la Organización Mundial de la Salud, la demen-
cia afecta a 47 millones de personas en el mundo, y po-
dría llegar a 132 millones en 2050. En España, con más 
de 800 000 afectados, se espera que la cifra se duplique 
para esa fecha. La EA, la forma más común, represen-
ta el 60-70 % de los casos y su prevalencia crece con la 
edad, afectando más a las mujeres. La demencia tam-
bién incrementa el riesgo de hospitalización y morta-
lidad, siendo responsable del 4,9 % de las muertes en 
mayores de 65 años y la cuarta causa de muerte en Es-
paña. Aunque la mayoría de los nuevos casos ocurren 
en países de ingresos bajos y medios, en los de ingre-
sos altos ha disminuido un 13 % por década. Además 
de la EA, otras demencias importantes son la demencia 
con cuerpos de Lewy (10-15 % de los casos), vascular 
(10-20 %) y frontotemporal (5-10 %) (Tabla 2).

La alta prevalencia de la EA y otras demencias conlleva 
importantes implicaciones sociales y económicas, con 
costes globales estimados en 818 mil millones de dó-
lares, equivalentes al 1,1 % del producto interior bruto 
mundial. En España, el coste anual del cuidado de una 
persona con EA es de aproximadamente 31 890 euros, 
aumentando con la gravedad de la enfermedad.

Tabla 1. Terminología

Términos Definición

Fase preclínica La fase preclínica se caracteriza por la ausencia de síntomas visibles, aunque ya pueden 
detectarse cambios patológicos en el cerebro mediante técnicas de imagen y biomarcadores. En 
esta etapa, no hay alteraciones cognitivas perceptibles a través de evaluaciones estándar, pero 
los procesos neurodegenerativos ya están en marcha

Fase de deterioro 
cognitivo leve 
(DCL)

El deterioro cognitivo leve se refiere a la presencia de síntomas leves (por ejemplo: problema de 
memoria) que no interfieren significativamente con las actividades diarias. La persona que lo 
sufre es autónoma en el día a día 

Fase de demencia El término demencia se refiere a un deterioro cognitivo mayor que el DCL y que afecta de manera 
significativa a la capacidad de una persona para realizar actividades cotidianas. Dependiendo 
del grado de dependencia se clasifica en demencia leve, moderada o grave

Salud cerebral y deterioro cognitivo
CAPÍTULO 7



34    |    INFORME SOBRE LA RELACIÓN ENTRE LAS ENFERMEDADES NEUROLÓGICAS Y LA SALUD CEREBRAL

III. FACTORES DE RIESGO Y PREVENCIÓN

 
1. Factores de riesgo no modificables

	� Edad: la incidencia de la enfermedad aumenta con la 
edad, especialmente a partir de los 65 años. Sin em-
bargo, hasta un 10 % de los casos se inician antes de 
esa edad sin causas genéticas identificables.

	� Sexo femenino: dos tercios de los casos de enferme-
dad de Alzheimer son mujeres. Factores como la longe-
vidad femenina, diferencias en factores vasculares, ge-
nes en cromosomas sexuales, cambios hormonales y 
acceso a la educación contribuyen a este mayor riesgo.

	� Genética e historia familiar: existen factores genéti-
cos y antecedentes familiares que influyen en el ries-
go de desarrollar enfermedades que causan deterioro 
cognitivo. Por ejemplo, la historia familiar, especial-

Tabla 2. Principales causas de deterioro cognitivo 

Neurodegenerativas

Enfermedad de 
Alzheimer (EA)

Es la causa más frecuente y representa el 60-70 % de los casos de demencia. Caracterizada 
por la acumulación de placas de beta-amiloide y ovillos de tau en el cerebro. Se manifiesta 
principalmente con pérdida de memoria

Demencia 
frontotemporal 
(DFT)

Afecta los lóbulos frontales y temporales provocando cambios significativos en la personalidad, 
el comportamiento y el lenguaje. Se clasifica como DFT variante conductual cuando afecta de 
forma predominante la conducta. En cambio, cuando afecta principalmente las habilidades del 
lenguaje se denomina «afasia progresiva primaria». En estos casos la proteinopatía subyacente 
es muy heterogénea siendo la más frecuente el acúmulo de proteína TDP 43 o tau

Demencia con 
cuerpos de Lewy

Caracterizada por la presencia de cuerpos de Lewy (aglomeraciones anormales de proteína 
alfa-sinucleína) en las neuronas. Esta demencia cursa con fluctuaciones en la cognición, 
alucinaciones visuales y síntomas parkinsonianos

No neurodegenerativas

Demencia vascular Resulta de lesiones vasculares, habitualmente de repetición (ictus isquémicos o hemorrágicos). 
Se manifiesta con síntomas que dependen de la localización de las lesiones y de las áreas 
afectadas del cerebro

Trastornos 
metabólicos y 
endocrinos

Condiciones como el hipotiroidismo, deficiencias vitamínicas (por ejemplo, B12) y desequilibrios 
electrolíticos pueden afectar la función cognitiva

Infecciones Infecciones como el VIH, la sífilis y la encefalitis pueden provocar deterioro cognitivo si no se 
tratan adecuadamente

Otros Trastornos psiquiátricos, traumatismos craneales, sustancias tóxicas (p. ej.: alcohol, drogas)

VIH: virus de la inmunodeficiencia humana.

mente con casos de inicio precoz, y variantes de geno-
tipo como APOE ε4 en EA aumentan el riesgo. Además, 
aunque mucho menos frecuentes, las mutaciones ge-
néticas representan menos del 1 % de los casos.

2. Factores de riesgo modificables

	� Factores cardiovasculares: tabaquismo, hiperten-
sión arterial, hipercolesterolemia, obesidad y diabe-
tes mellitus incrementan el riesgo al aumentar la vul-
nerabilidad cerebral y reducir su resiliencia. Un estilo 
de vida saludable puede disminuir el riesgo.

	� Factores ambientales: la contaminación del aire se 
ha asociado con un mayor riesgo de deterioro cogni-
tivo y EA, al contribuir al acúmulo de β-amiloide.

	� Reserva cognitiva: un mayor nivel educativo pro-
porciona una mayor reserva cognitiva, protegiendo 
contra la expresión de la enfermedad. Más años de 
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educación se asocian con mejor rendimiento cogni-
tivo y volúmenes cerebrales mayores.

	� Depresión y mala calidad de sueño: ambos están 
asociados con la incidencia de demencia. La desregu-
lación del sueño se relaciona con el acúmulo de β-ami-
loide. Estos síntomas tienen una relación bidireccional 
con la enfermedad, actuando como pródromos.

	� Otros factores: pérdida de audición y visual, aisla-
miento social, traumatismos craneales, consumo ex-
cesivo de alcohol y lesiones cerebrales traumáticas 
también aumentan el riesgo de demencia.

3. Factores pronósticos y tratamiento

La EA es una condición neurodegenerativa que provo-
ca un deterioro progresivo y creciente dependencia. 
Se describen varias etapas (deterioro cognitivo leve, y 
demencia leve, moderada o grave), con una duración 
promedio de 2 a 3 años por etapa, y una supervivencia 
media de 8 a 10 años tras el diagnóstico, pudiendo ex-
tenderse hasta 20 años en algunos casos.

En las etapas iniciales, pueden aparecer trastornos del 
ánimo relacionados con el diagnóstico y problemas 
cognitivos. En fases moderadas y graves, los problemas 
conductuales, como irritabilidad, confusión y alteracio-
nes del sueño, son comunes. En etapas avanzadas, la in-
movilidad y sus complicaciones son predominantes.

Existen determinados factores que se han relacionado 
con una evolución más rápida de estas enfermedades. 
Específicamente, la presencia de síntomas conductua-
les graves al inicio (como depresión o agitación), algunos 
factores genéticos, las comorbilidades como la enferme-
dad vascular cerebral, la diabetes u otras enfermedades 
crónicas, la desnutrición, la baja reserva cognitiva, un 
bajo nivel de actividad física o el aislamiento social. Un 
buen manejo de todos estos factores, incluidos los sínto-
mas cognitivos y conductuales, mediante tratamientos 
farmacológicos y no farmacológicos, así como el trata-
miento temprano de comorbilidades y procesos intercu-
rrentes, puede prevenir empeoramientos abruptos y pro-
mover una mayor estabilidad de los síntomas.

IV. IMPACTO DEL DETERIORO COGNITIVO EN LA 
SALUD CEREBRAL

 
1. Comorbilidad ansioso-depresiva

El deterioro cognitivo se asocia comúnmente con sín-
tomas de ansiedad y depresión. Las personas que ex-

perimentan pérdida de memoria, dificultades para 
resolver problemas o para realizar tareas diarias pue-
den desarrollar una preocupación constante sobre su 
rendimiento cognitivo, lo que genera ansiedad e in-
seguridad al realizar tareas. Esta ansiedad, a su vez, 
puede exacerbar el deterioro cognitivo al afectar la 
capacidad de concentración y memoria.

La depresión también es frecuente y puede ser tan-
to una consecuencia del deterioro cognitivo como un 
factor de riesgo para el mismo. En algunos casos, los 
cambios en la química cerebral, como la reducción de 
neurotransmisores (serotonina, noradrenalina, do-
pamina), y los factores sociales (aislamiento o pérdi-
da de independencia) contribuyen a la aparición de 
síntomas depresivos.

El deterioro cognitivo también está estrechamente 
relacionado con problemas del sueño, como el in-
somnio de conciliación, el sueño fragmentado con 
despertares frecuentes o la mayor somnolencia diur-
na. Estos trastornos son comunes en personas con 
deterioro cognitivo y mantienen una relación bidi-
reccional con el mismo. El sueño deficiente, con frag-
mentación y trastornos prolongados, aumenta el 
riesgo de deterioro cognitivo, ya que el sueño profun-
do es esencial en el metabolismo de la proteína be-
ta-amiloide, cuya acumulación está vinculada a la EA. 
A su vez, el deterioro cognitivo altera los mecanismos 
cerebrales que regulan el sueño, causando insomnio, 
despertares frecuentes y disrupción de los ritmos cir-
cadianos, lo que empeora tanto la calidad del sueño 
como el deterioro.

2. Repercusión en la esfera personal

En la esfera personal, las personas con deterioro cog-
nitivo pueden experimentar una pérdida de autono-
mía, lo que afecta su autoestima y bienestar emo-
cional. Las dificultades e inseguridad para realizar 
ciertas actividades cotidianas, como manejar dinero, 
cocinar o recordar eventos importantes, pueden ge-
nerar frustración. A medida que el deterioro avanza, 
puede haber una pérdida de identidad, ya que la per-
sona empieza a olvidar aspectos claves de su vida y 
sus relaciones.

3. Impacto en la familia

El deterioro cognitivo tiene una gran repercusión en 
el entorno familiar. Los familiares a menudo asumen 
el papel de cuidadores, lo que puede generar estrés 
y agotamiento emocional, especialmente si el dete-
rioro progresa a una etapa avanzada como la demen-
cia. Esto puede provocar alteraciones en la dinámica 
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familiar, conflictos entre los miembros sobre el cui-
dado o responsabilidades, y un aumento en la carga 
económica y emocional. Los cuidadores, en particu-
lar, son propensos a sufrir síndrome del cuidador (fa-
tiga, estrés crónico, depresión).

4. Repercusión en el ámbito laboral

En las primeras fases del deterioro cognitivo, las per-
sonas aún pueden estar activas en el trabajo, pero 
su rendimiento se ve afectado. Las dificultades para 
concentrarse, tomar decisiones o recordar instruccio-
nes impactan en la productividad y la capacidad para 
cumplir con las demandas laborales. Esto puede lle-
var a una pérdida de empleo o a un retiro anticipado, 
lo que afecta la situación económica y la autoestima 
del individuo. Además, la falta de reconocimiento o 
diagnóstico temprano del deterioro cognitivo puede 
generar malentendidos en el entorno laboral, don-
de los síntomas pueden ser interpretados como falta 
de interés o incompetencia, en lugar de un problema 
médico subyacente.

V. CONCLUSIONES

El deterioro cognitivo, especialmente la EA, es una 
causa principal de morbilidad y mortalidad. Facto-
res como bajo nivel educativo, pérdida de audición, 
depresión, inactividad física, diabetes, tabaquismo y 
aislamiento social aumentan el riesgo de demencia. 
Se estima que modificar estos factores podría preve-
nir hasta un 45 % de los casos. Un enfoque integral, 
con tratamientos farmacológicos y no farmacológi-
cos desde etapas tempranas, es clave. Además, el 
deterioro cognitivo tiene repercusiones amplias en 
la salud mental, el bienestar personal, las dinámi-
cas familiares y la vida laboral. La comorbilidad an-
sioso-depresiva, en particular, agrava el impacto ge-
neral, y es crucial que tanto los pacientes como sus 
familias reciban apoyo psicológico y social para ma-
nejar estos desafíos.

Por lo tanto, la salud cerebral tiene un impacto muy 
elevado en el deterioro cognitivo en sus diferentes fa-
ses y causas. Por un lado, la salud cerebral es un factor 
de prevención de deterioro cognitivo, pudiendo evitar 
o retrasar la aparición de síntomas. Por otra parte, los 
factores relacionados con la salud cerebral también se 
relacionan con la aparición de deterioro cognitivo por 
diferentes causas. Y, por último, intervenciones que 
promuevan la salud cerebral pueden ser beneficiosas 
en el curso de enfermedades que se asocian a deterio-
ro cognitivo, como la EA. 
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consumo de glucosa y oxígeno y desciende la tem-
peratura corporal central. 

	� Drenaje: facilitación de la eliminación de residuos y 
toxinas del metabolismo cerebral a través del siste-
ma glinfático3.

	� Mantenimiento del rendimiento cognitivo: recupe-
ración de la capacidad de atención sostenida, la me-
moria de trabajo y las funciones ejecutivas, las cuales 
empeoran en ausencia de un sueño adecuado4.

	� Regulación emocional: el sueño modula la respues-
ta subjetiva y objetiva ante estímulos externos y fa-
cilita el procesamiento emocional de los recuerdos5.

	� Plasticidad y memoria: el sueño facilita el aprendi-
zaje y la consolidación mnésica.  

	� Regulación bidireccional de la respuesta inmune: 
durante el sueño, el sistema inmune y el cerebro in-

I. INTRODUCCIÓN

El sueño es un estado fisiológico recurrente de desco-
nexión parcial y transitoria del medio externo. Mante-
nido a lo largo de la evolución humana como impres-
cindible para la vida, se calcula que pasamos un tercio 
de nuestra vida dormidos. Un sueño suficiente y de 
buena calidad es inherente al concepto de salud defi-
nido por la Organización Mundial de la Salud.

Además de las consecuencias negativas que conlleva 
un mal descanso, es cada vez más evidente que el sue-
ño desempeña un papel crucial en el mantenimiento 
de la salud y la prevención de enfermedades1. A pesar 
de que los mecanismos exactos del sueño y vigilia y 
sus funciones biológicas no han sido completamente 
descritos aún, se ha identificado que el sueño influye 
en la salud cerebral a través de diversas vías2:

	� Conservación de la energía: durante el sueño y es-
pecialmente en fase de ondas lentas disminuye el 

Salud cerebral y sueño
CAPÍTULO 8

Adaptado de Gottesman et al.1 Aβ: proteína beta amiloide cerebral.

Figura. Diagrama resumen de la evidencia en cuanto a alteraciones del sueño y su repercusión cerebral
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teractúan a través del nervio vago y la barrera he-
matoencefálica, lo que ajusta la señal inflamatoria. 
Al mismo tiempo, las sustancias proinflamatorias 
promueven la inducción del sueño, facilitando así 
un ciclo que contribuye a mantener la homeostasis 
y la salud cerebral6.

II. FACTORES SOCIALES Y DE COMPORTAMIENTO 

Una duración adecuada del sueño (7-9 horas en adul-
tos sanos) es esencial para un correcto funcionamien-
to cerebral y el mantenimiento de la salud. Tanto el 
sueño insuficiente como un sueño excesivo se han 
asociado con efectos perjudiciales. 

El sueño insuficiente crónico es muy prevalente en la po-
blación general, aunque sus repercusiones pueden estar 
infraestimadas por la tendencia a la estabilización de la 
sensación de somnolencia diurna en las personas afecta-
das. Las consecuencias abarcan desde cambios cerebra-
les adaptativos y de la arquitectura del sueño hasta con-
secuencias moleculares como la disrupción de las vías de 
señalización que regulan las sinapsis, modificaciones en 
la expresión genética relacionada con la plasticidad y la 
síntesis proteica7 y los impactos cognitivos ya menciona-
dos8. Además, se observa un aumento en la actividad del 
sistema nervioso simpático, lo que provoca cambios en 
la frecuencia cardíaca, respiratoria y la temperatura cor-
poral. A nivel neurohormonal, la falta crónica de sueño se 
asocia a una peor tolerancia a la glucosa, niveles más al-
tos de cortisol y desregulación de los niveles de leptina y 
grelina afectando a la sensación de saciedad y hambre.

Por otro lado, un sueño excesivo (superior a 9 horas) 
está relacionado con mayor mortalidad por múltiples 
causas y mayor incidencia de enfermedad cerebro-
vascular. No obstante, no puede demostrarse un efec-
to causal debido a la frecuente coincidencia con otros 
factores, como la ausencia de actividad laboral o la de-
presión, que pueden favorecer un tiempo excesivo en 
cama9. Tampoco pueden obviarse los condicionantes 
externos como la temperatura, la humedad, la luz o el 
ruido, que afectan la calidad de sueño dificultando un 
descanso reparador10, destacando la estrecha relación 
entre estos factores y los condicionantes psicológicos 
y socioeconómicos que pueden limitar las condiciones 
en que se produce el sueño11.

III. TRASTORNOS DE SUEÑO Y SALUD CEREBRAL 

Más de 80 trastornos de sueño diferentes12 pueden afec-
tar a la salud cerebral, siendo especialmente evidente 
en los casos de insomnio crónico, los trastornos respira-

torios durante el sueño y las alteraciones del ritmo cir-
cadiano. 

1. Insomnio

Alrededor de un 14 % de la población española sufre 
insomnio crónico, si bien la frecuencia de síntomas es 
aún mayor, según datos del Grupo de Trabajo de Insom-
nio de la Sociedad Española de Sueño13. Es un proble-
ma eminentemente nocturno con consecuencias diur-
nas que van desde fatiga hasta dificultades para llevar 
a cabo tareas sociolaborales o académicas12. El insom-
nio se asocia a un estado de hiperalerta continua, que 
implica una activación corticolímbica y un incremento 
de la actividad del eje hipotalámico-pituitario-adrenal, 
produciendo un aumento de la frecuencia cardíaca, de 
la actividad autonómica cardiovascular o del gasto me-
tabólico, con las repercusiones correspondientes. 

Por otro lado, se han descrito cambios estructurales en 
personas con insomnio en comparación con controles 
sanos. Estudios de RMN describen una mayor atrofia de 
la sustancia gris en áreas corticales orbitofrontales tem-
porales, precuneus, hipocampos y área cingulada ante-
rior. También se detectan alteraciones funcionales co-
mo la reducción del metabolismo de glucosa durante la 
fase de sueño NREM en áreas clave que regulan el ciclo 
de sueño y vigilia, incluyendo tálamos, el tronco encefá-
lico, área cingulada anterior y la corteza límbica. Otros 
estudios sugieren que las personas con insomnio pre-
sentan una actividad sostenida del núcleo dorsal del ra-
fe y del locus coeruleus durante el sueño REM con con-
secuencias negativas sobre la plasticidad sináptica y 
sobre la respuesta al estrés y el equilibrio emocional14. 
Se considera que el tratamiento del insomnio comórbi-
do no solo podría mejorar el curso de los trastornos de 
salud mental ya existentes, sino también reducir la apa-
rición de nuevos trastornos5. La intervención temprana 
en el insomnio podría, por tanto, tener un impacto sig-
nificativo en la salud mental actuando tanto de manera 
preventiva como terapéutica15.

El insomnio con duración de sueño corta (menos de 6 ho-
ras, medido de forma objetiva) se considera el fenotipo 
más grave con mayores implicaciones para la salud. Aso-
ciado a diversas patologías como hipertensión arterial16 
o enfermedades cardio y cerebrovasculares17, se ha obje-
tivado en estos casos un peor rendimiento cognitivo, es-
pecíficamente en la atención, en comparación con los in-
somnes con una duración de sueño normal18. 

2. Eventos respiratorios durante el sueño 

Los ronquidos y las apneas son altamente prevalentes 
en la población general. Aunque los ronquidos son co-
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múnmente percibidos como un ruido molesto, su im-
pacto va más allá, ya que pueden desencadenar micro-
despertares y deteriorar la calidad de sueño. La apnea 
obstructiva del sueño (AOS) no solo afecta la calidad 
y estructura del sueño, sino que también provoca epi-
sodios de hipoxia intermitente, un aumento del estrés 
oxidativo y cambios en la presión intratorácica. Estos 
fenómenos contribuyen a cambios cerebrales signifi-
cativos, como una mayor neurodegeneración y efec-
tos adversos cardiovasculares, incluyendo un aumen-
to de la isquemia crónica de pequeño vaso y un mayor 
riesgo de desarrollar demencia vascular. Además de 
la fragmentación de sueño, la desregulación circadia-
na en la liberación de melatonina y cortisol favorece la 
aparición de diabetes mellitus, hipertensión nocturna 
y fibrilación auricular19. La AOS también puede agra-
var otros trastornos del sueño como el insomnio o la 
hipersomnia.  

En el ámbito cognitivo, se ha observado un peor ren-
dimiento en áreas como la atención y alerta, funcio-
nes visuoespaciales, función ejecutiva, así como en la 
memoria visual y verbal. La función cognitiva global se 
ha relacionado con hipoxemia mientras que las altera-
ciones en la atención y alerta se atribuyen al grado de 
fragmentación del sueño20.

3. Alteración del ritmo circadiano: trabajo noctur-
no y a turnos

La ausencia de sincronía entre nuestros ritmos bio-
lógicos y circadianos y los horarios impuestos por el 
comportamiento social impacta negativamente en la 
salud global y sobre el cerebro. Un buen ejemplo es el 
trabajo a turnos y nocturno, que altera el ciclo de sue-
ño y vigilia, afectando tanto a la duración como a la re-
gularidad del descanso nocturno. Esto da lugar a un 
sueño acortado y a fatiga diurna, con las consecuen-
cias propias de un sueño insuficiente, además de un 
cambio en los horarios de ingesta. Los trabajadores 
que se ven sometidos a estos horarios presentan un 
mayor riesgo de desarrollar trastornos de sueño cró-
nico y depresión21, y globalmente se ha asociado con 
un mayor riesgo de enfermedades cerebrovasculares, 
síndrome metabólico y cáncer22. Aquellos que sufren 
un trastorno por trabajo a turnos12 pueden experimen-
tar un peor rendimiento cognitivo y un mayor riesgo 
de cometer errores. Además, enfrentan un mayor es-
trés psicosocial relacionado con el equilibrio entre la 
vida laboral y personal, así como estrés cardiometabó-
lico asociado a las alteraciones neuroendocrinas y a la 
actividad simpática, lo que afecta a los niveles de cor-
tisol y catecolaminas. También se ve comprometida la 
secreción de hormonas con un patrón circadiano, co-
mo la melatonina y, en parte, la hormona tirotropina.

IV. PAPEL DE LAS ALTERACIONES Y TRASTORNOS DE 
SUEÑO EN LAS ENFERMEDADES NEUROLÓGICAS 

A lo largo de la vida, las alteraciones de sueño pueden 
reflejar cambios cerebrales fisiológicos vinculados 
tanto al envejecimiento como a enfermedades neuro-
lógicas, lo que las convierte en un área de gran inte-
rés para el estudio de la fisiopatología de estas afec-
ciones. Durante el envejecimiento, la disfunción de los 
ritmos circadianos se ha asociado a un mayor riesgo 
de demencia por todas las causas, así como por enfer-
medades específicas como enfermedad de Alzheimer, 
enfermedad de Parkinson, ictus, depresión mayor y 
trastorno de ansiedad23.

Otras alteraciones de sueño pueden actuar como fac-
tor de riesgo y también ser consecuencia de enfer-
medades cerebrales. En el caso de patología cerebro-
vascular, se observa un patrón bidireccional, ya que 
trastornos como la AOS constituyen por sí mismos un 
factor de riesgo independiente24 y las personas con 
una duración de sueño prolongada, como se mencio-
nó previamente, tienen un mayor riesgo de ictus9. A 
su vez, tras un ictus es común que aparezcan nuevos 
trastornos de sueño o que se agraven los existentes. 
Se estima que hasta el 40 % de los pacientes que han 
sufrido un ictus pueden desarrollar insomnio, a menu-
do asociado a ansiedad o depresión25. En algunos ca-
sos, la aparición de AOS puede ser consecuencia del 
ictus26, por lo que su detección y tratamiento pueden 
mejorar el pronóstico funcional y reducir el riesgo de 
nuevos eventos27.

En relación con la demencia, los trastornos de sueño 
han sido vinculados con un mayor riesgo de inciden-
cia de demencia en general, y en particular por enfer-
medad de Alzheimer y demencia vascular28. Diferentes 
estudios han sugerido una posible conexión entre el 
trabajo a turnos, especialmente a largo plazo, y un in-
cremento en el riesgo de demencia29. Sin embargo, la 
evidencia científica en este ámbito es aún limitada, y 
se requiere más investigación sobre la caracterización 
del sueño, su calidad y los efectos de las alteraciones 
del ritmo circadiano para entender su impacto sobre 
la salud cerebral. Por esta razón, el sueño aún no ha si-
do incluido como un factor modificable en la Comisión 
Lancet sobre Prevención de Demencia30.

Se ha observado que una mala calidad de sueño y una 
duración de sueño subjetivamente corta podrían estar 
relacionadas con un mayor riesgo de desarrollar enfer-
medad de Parkinson31. Sin embargo, resulta complejo di-
ferenciar entre las alteraciones de sueño que actúan co-
mo factores de riesgo y aquellas que son manifestaciones 
tempranas o prodrómicas de las alfasinucleinopatías. 



40    |    INFORME SOBRE LA RELACIÓN ENTRE LAS ENFERMEDADES NEUROLÓGICAS Y LA SALUD CEREBRAL

En el contexto de la esclerosis múltiple es común la 
presencia de trastornos como el síndrome de piernas 
inquietas. Es crucial evaluar la presencia de AOS en pa-
cientes que experimentan fatiga refractaria, ya que su 
tratamiento puede mejorar significativamente su cali-
dad de vida.

V. RESUMEN/COROLARIO

La relación entre el sueño y la salud cerebral es innega-
ble. Un sueño adecuado tanto en cantidad y como en 
calidad tiene un impacto positivo en la salud cerebral. 
Las alteraciones del sueño pueden provocar cambios 
morfológicos y funcionales con problemas cognitivos 
y emocionales asociados. Además, las repercusiones 
cardiovasculares y metabólicas vinculadas a un sueño 
deficiente pueden contribuir al desarrollo de enferme-
dades neurodegenerativas. 

Los trastornos de sueño también actúan como indica-
dores clínicos de fases tempranas de estas enfermeda-
des, lo que subraya su importancia tanto en el estudio 
de la fisiopatología de la enfermedad como en su poten-
cial uso como biomarcadores para su detección precoz.

Dado que los problemas de sueño son tratables y pre-
venibles, y sus implicaciones van más allá del ámbito 
cerebral, constituyen un aspecto crucial de salud pú-
blica. Por lo tanto es fundamental implementar am-
plias medidas sociosanitarias para optimizar el ma-
nejo de estos trastornos y, de esta manera, mejorar la 
salud general de la población.
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I. CONCEPTO E IMPORTANCIA  
DEL DOLOR NEUROPÁTICO 

1. Concepto 

La IASP (Asociación Internacional para el Estudio del Do-
lor), redefine el concepto de dolor en el año 2020 (Tabla 1) 
poniendo énfasis en que el dolor no es equivalente a la 
nocicepción, y que la subjetividad del individuo con res-
pecto a su dolor nunca debe ser puesta en duda1. La mis-
ma organización define el dolor neuropático como aquel 
dolor causado por lesión o enfermedad en el sistema 
nervioso somatosensorial, requiriendo por tanto la cons-
tatación de un daño neurológico, asimilándolo a un sín-
toma de enfermedad neurológica.

La Organización Mundial de la Salud (OMS), en su clasifi-
cación de enfermedades (CIE-11) de mayo del 2019 reco-
noce al dolor crónico como una entidad en sí misma, sea 
primario o secundario, y lo define como aquel que dura 
más de tres meses, dividiéndolo en cuanto a su intensi-
dad, alteraciones orgánicas e impacto en el aspecto cog-
nitivo y funcional de la persona afectada2. Dentro de esta 
entidad, está el dolor neuropático crónico, con la misma 
definición de la IASP, manteniendo la división taxonómi-
ca entre dolor central y periférico3.

2. Entidades

El dolor neuropático es una de las causas más frecuen-
tes de dolor crónico por: la limitación terapéutica actual, 
la multitud de enfermedades neurológicas que pueden 
cursar con dolor (Tabla 2) y la compleja fisiopatogenia de 
su génesis4 (Tabla 3), así como la asociación de factores 
psicosociales (culturales, de género, traumáticos en el 
desarrollo y de relación interpersonal). Estos últimos in-
fluyen en la tolerancia al dolor y en los mecanismos de 
respuesta conductual5. El dolor neuropático crónico es 
un motivo de consulta frecuente, tanto en atención pri-
maria, como en servicios de urgencia, consultas de neu-
rología (Tabla 4)6 o unidades de dolor. 

3. Epidemiología

Un metaanálisis internacional de 25 estudios arroja una 
prevalencia del 28 %, siendo más habitual en el sexo fe-
menino, edad avanzada y ámbito rural, con diferencias 

relacionadas con desigualdades de ingresos y género7. 
Un estudio norteamericano cuantifica una prevalencia 
entre el 11 y el 40 %8 y un estudio español un 17 %9.

Con respecto al dolor neuropático, hay una prevalencia 
entre el 7 y el 10 % de la población. En nuestro medio, 
en atención primaria era del 11,8 % para el dolor neuro-
pático puro y del 13,4 % para el mixto10, en consultas de 
neurología el 3,88 %11 y en unidades del dolor, 2,4 % el 
puro y 12,9 % el mixto12. El 40 % de los pacientes que su-
fren esta condición describen no estar satisfechos con su 
manejo13, el 14 % suele dejar su medicación por efectos 
secundarios, el 33 % no tiene adecuada respuesta al tra-
tamiento farmacológico, y menos del 20 % recibe un tra-
tamiento integral con medidas no farmacológicas14.

El dolor neuropático se asocia a la edad, por ello, dado 
el aumento de esperanza de vida global en la pobla-

Salud cerebral y dolor neuropático
CAPÍTULO 9

Tabla 1. Definición de dolor según la actualización  
en el 2020 de la IASP

El dolor se define como una experiencia sensorial 
y emocional desagradable, asociada o similar a la 
asociada con un daño tisular real o potencial

Se añaden las siguientes notas:

• El dolor es una experiencia personal influenciada 
en diferentes grados por factores biológicos, 
psicológicos y sociales

• El dolor y la nocicepción son fenómenos diferentes. 
El dolor no puede ser inferido solamente por la 
actividad de las neuronas sensoriales

• Las personas aprenden el concepto de dolor a través 
de las experiencias de vida

• Si una persona manifiesta una experiencia dolorosa, 
esta debe ser respetada

• Aunque el dolor normalmente cumple una función 
adaptativa, puede tener efectos adversos sobre la 
funcionalidad y el bienestar social y psicológico

• Una de las maneras para expresar dolor es por la 
descripción verbal; la incapacidad para comunicarse 
no niega la posibilidad de que un humano o animal 
experimente dolor
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Tabla 2. Causas de dolor neuropático

1. Neuropatías periféricas:

• Neuropatías diabéticas
• Neuropatía tóxica y por fármacos
• Neuropatía metabólica/nutricional
• Neuropatía sensitiva paraneoplásica
• Neuropatía asociada a disproteinemias y 

crioglobulinemia
• Neuropatía vasculítica e inmunomediada
• Neuropatía amiloidea (primaria o familiar)
• Neuropatía infecciosa (asociada al VIH, Chagas)
• Neuropatías hereditarias sensitivas y autonómicas
• Enfermedad de Fabry
• Neuropatía de fibra fina distal idiopática

2. Lesiones del plexo

• Plexopatías braquiales y lumbares

3. Lesiones del ganglio de la raíz dorsal

• Neuralgia postherpética

4. Radiculopatías

5. Dolores por amputación

6. Síndromes de dolor regional complejo

7. Dolores por lesión del sistema nervioso central

• Lesiones vasculares en el cerebro o médula espinal: 
dolor central posictus

• Lesiones traumáticas en la médula espinal o el 
cerebro: traumatismo medular

• Esclerosis múltiple y otras enfermedades 
desmielinizantes

• Enfermedad de Parkinson
• Siringomielia y siringobulbia
• Espondilosis
• Tumores
• Abscesos
• Mielitis infecciosas, inflamatorias, tóxicas
• Degeneración combinada subaguda
• Epilepsia

Tabla 3. Mecanismos fisiopatogénicos involucrados en 
el dolor neuropático

Génesis ectópica de impulsos nerviosos:  
activación de canales iónicos

Sensibilización periférica y central

Neuroinflamación y activación del sistema inmune

Disfunción del sistema modulatorio inhibitorio 
descendente

Estrés oxidativo y disfunción mitocondrial

Activación glial

Regulación epigenética

Tabla 4. Porcentaje de neurólogos que atienden en con-
sulta las causas más habituales de dolor neuropático, se-
gún la encuesta realizada a neurólogos miembros de la 
Sociedad Española de Neurología (SEN), por el Grupo de 
Estudio sobre Dolor Neuropático de la SEN en el año 2022

Motivo de consulta por dolor 
neuropático

Frecuencia

A nivel de sistema nervioso periférico

Polineuropatía diabética 82 %

Neuralgia postherpética 81 %

Neuropatía postraumática o 
compresiva

35 %

Neuropatía postquirúrgica o por 
cicatrización anómala

18 %

Neuropatía oncológica 14 %

A nivel de sistema nervioso central

Dolor central posictus 66 %

Relacionada a esclerosis múltiple 32 %

Relacionada a lesión medular 29 %

Relacionada a enfermedad de 
Parkinson

26 %

ción mundial, y de las enfermedades crónicas discapa-
citantes que lo causan, es de esperar un aumento de 
la demanda para el manejo integral de este problema 
de salud15. 
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II. DOLOR NEUROPÁTICO Y CALIDAD DE VIDA 

1. Calidad de vida

El dolor crónico, en especial neuropático, causa un de-
terioro de la calidad de vida, deterioro que se relaciona 
directamente con su intensidad16, siendo este menos-
cabo equivalente al que ocurre en patologías poten-
cialmente mortales, tales como el cáncer, las enferme-
dades vasculares o los trastornos neuromusculares13. 
Esta relación entre la intensidad del dolor y la calidad 
de vida también se da en estudios españoles17 asocia-
do a la presencia de trastornos del estado del ánimo y 
del sueño12, factores que empeoran la salud cerebral.

2. Actividades de la vida diaria

El dolor neuropático deteriora las actividades de la 
vida diaria, tales como caminar o estar activo, hacer 
compras, vestirse, mantener relaciones sociales o ac-
tividad sexual13, tanto en estudios internacionales co-
mo españoles17. 

3. Trabajo 

El dolor neuropático está relacionado con el desem-
pleo o la imposibilidad de mantener un trabajo remu-
nerado, el absentismo laboral (con pérdida de 26 días 
al año en nuestro medio), la incapacidad, el presentis-
mo y la disminución de la productividad18. El presen-
tismo es la asistencia al trabajo a pesar de la condición 
de enfermedad, circunstancia que es más frecuente en 
mujeres, edades medias, personas con hijos, trabaja-
dores no cualificados o empleos sociales (educación, 
sanidad o cuidados)14. Este cuadro favorece no solo la 
depresión y el dolor, sino factores de riesgo vascular, 
como hipertensión arterial o diabetes19. En un estudio 
sobre polineuropatía diabética dolorosa que compara 
cuatro países europeos, España era donde mayor pre-
sentismo se producía18, quizá por el alto desempleo 
estructural de nuestro mercado laboral. 

4. Mortalidad

Hay una relación entre dolor neuropático y morta-
lidad, aunque no en todos los estudios, con las li-
mitaciones añadidas de que la mayoría no aclaran 
la causa de los fallecimientos (los que lo hacen se-
ñalan causas vasculares, respiratorias, y de modo 
discutible, cáncer) y la presencia de factores de con-
fusión, como la disminución de actividad física, el 
tabaquismo, la alteración del sueño, o los trastornos 
del estado de ánimo13,20. Hay una alta prevalencia de 
suicidio, de nuevo intermediado por la presencia de 
depresión21.

5. Costes

Los pacientes con dolor neuropático acuden más al mé-
dico (un 20 % más), a urgencias y visitan más doctores 
distintos, es más probable que estén sometidos a polifar-
macia, tienen ingresos hospitalarios más prolongados y 
mayores costes para los sistemas sanitarios14. Los estu-
dios muestran un aumento de costes médicos directos, 
pérdida de empleo de los pacientes y sus cuidadores y 
necesidad de asistencia e institucionalización22-25.

III. EL IMPACTO DEL DOLOR NEUROPÁTICO  
EN LA SALUD CEREBRAL 

Existe un consenso sobre cuáles son los principales de-
terminantes de la salud cerebral que proporcionan más 
garantías de un envejecimiento saludable y cierta pro-
tección sobre las enfermedades degenerativas y cere-
brovasculares, en especial la enfermedad de Alzheimer 
y los ictus (Tabla 5)26. 

1. Dolor neuropático y estimulación cognitiva

La reserva cognitiva, que es la capacidad de nuestro ce-
rebro para protegerse de cualquier daño cerebral, ad-
quirida a lo largo de la vida por la suma de la educa-
ción, trabajo, aficiones, conocimientos y experiencias 
que supongan una estimulación activa27, es un factor de 
salud cerebral, estudiado sobre todo en la enfermedad 
de Alzheimer, pero también en otras condiciones neuro-
lógicas28. En pacientes con dolor neuropático, la reper-
cusión descrita sobre la vida laboral y las actividades 
cotidianas deteriora la reserva cognitiva, especialmente 
en pacientes mayores. Sin embargo, por otro lado, di-
cha reserva es un factor protector en pacientes con do-
lor intenso de deterioro cognitivo (en especial atención 
y memoria de trabajo) y depresión29.

2. Dolor neuropático y actividad física

La actividad física no solo mejora la memoria y otras 
funciones cognitivas, sino que también tiene efectos 
analgésicos y antidepresivos, induciendo una sensa-
ción de bienestar30. La presencia de dolor crónico con-
lleva el desuso y el desacondicionamiento físico, así 
como una mayor probabilidad de obesidad, que tiene 
una relación bidireccional con la intensidad y la croni-
ficación del dolor31. 

3. Dolor neuropático y factores de riesgo vascular

Un 40 % de deterioro cognitivo se puede prevenir me-
diante el manejo de la hipertensión arterial, diabetes, so-
brepeso, apnea del sueño o tabaquismo. Los pacientes 
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con dolor crónico tienen mayor prevalencia de hiperten-
sión arterial32; un 30 % de los pacientes con neuropatía 
diabética, complicación que ocurre en más de la mitad 
de los diabéticos tiene dolor neuropático33 y se espera un 
crecimiento de la prevalencia de esta enfermedad a nivel 
global, especialmente por el aumento de la obesidad34; 
la obesidad es más frecuente en los pacientes con dolor 
neuropático, mediado por una menor actividad física, y 
a su vez, es un factor de cronificación del dolor, median-
te mecanismos endocrinos e inmunes35; la apnea de sue-
ño puede ser un factor de desarrollo de dolor neuropáti-
co, por ejemplo, neuralgia postherpética36. Los pacientes 
con dolor crónico fuman más y el tabaco se asocia a una 
mayor intensidad del dolor y deterioro funcional37.

4. Dolor neuropático y alimentación

La dieta mediterránea está relacionada con una mejor 
salud cerebral. Los pacientes con dolor crónico suelen 
tener malos hábitos dietéticos, como el consumo de 
muchos alimentos procesados y con frecuencia minus-
valoran la influencia de la dieta en el dolor o perciben 
que su alimentación es mejor de la que realmente con-
sumen38. La modificación de la dieta influye en un mejor 
manejo del dolor39.

5. Dolor neuropático y sueño

Un sueño adecuado, tanto en duración como en cali-
dad, es esencial en la salud cerebral y su ausencia es-
tá relacionada con mayor riesgo vascular, alteraciones 
cognitivas —en la atención, memoria o toma de deci-
siones—, tendencia al sobrepeso, estrés crónico y bajo 
estado de ánimo, déficit de respuesta inmune y enveje-
cimiento. El dolor neuropático causa una peor calidad 
del sueño y, a su vez, la falta de descanso adecuado, au-
menta la intensidad del dolor 40.

6. Dolor neuropático y estado de ánimo

Evitar el estrés crónico y la ausencia de enfermedad 
mental, en particular la ansiedad y la depresión, son de-
terminantes de salud cerebral. Los pacientes con dolor 
neuropático tienen mayor ansiedad y depresión, y estas 
comorbilidades son responsables de un deterioro de su 
calidad de vida41. De nuevo, hay una relación bidireccio-
nal entre el desarrollo de dolor crónico y las enfermeda-
des mentales42.

7. Dolor neuropático y relaciones sociales

La soledad es un factor de riesgo vascular, se asocia a un 
deterioro del resto de condicionantes de salud cerebral y 
a una mayor prevalencia de enfermedad de Alzheimer y 
otros tipos de demencia43. El dolor crónico conlleva una 
exclusión social44, lo que aumenta las cogniciones nega-
tivas sobre el dolor y el catastrofismo, todo mediado por 
aumento de la depresión. El aumento de las actividades 
sociales reduce tanto la soledad como el dolor crónico45.

8. El dolor neuropático y el sentido de la vida

Las personas que perciben que su vida tiene un signifi-
cado, que sirven a un fin mayor, que tienen un propósi-
to y son útiles para los demás, no solo son más felices, 
sino que tienen un menor riesgo de demencia46. El do-
lor crónico puede afectar negativamente al sentido de sí 
mismo de una persona, lo que lleva a una disminución 
del funcionamiento y el bienestar 47, pero la pertenen-
cia a un grupo es un factor protector de dolor crónico48.

IV. TRATAMIENTO DEL DOLOR NEUROPÁTICO  
Y SALUD CEREBRAL 

El tratamiento del dolor neuropático es difícil, y consti-
tuye una necesidad médica no cubierta. Ha de ser pre-
coz, escalonado pero agresivo, individualizado y com-
binar tratamiento farmacológico y no farmacológico 
(Tabla 6). Esto hace que sea multidisciplinar (diversos 
especialistas médicos y no médicos pueden ser nece-
sarios), con orientación biopsicosocial y, según su im-
portancia, adaptado a los diversos niveles asistenciales 
(desde atención primaria hasta las unidades del dolor).

Esta dificultad no debe motivar un nihilismo terapéu-
tico, ya que esta patología afecta a la salud cerebral, y 
un alivio, aunque sea parcial, puede significar una gran 
mejoría del paciente. 

Además, incluir los determinantes de salud cerebral en 
el tratamiento ha demostrado eficacia y deben ser par-
te del mismo. Esto engloba: estimulación cognitiva29, un 

Tabla 5. Determinantes de la salud cerebral sobre los 
que puede repercutir el dolor neuropático

Estimulación cognitiva

Actividad física

Factores de riesgo vascular

Alimentación saludable y evitar tóxicos

Sueño

Bienestar emocional

Relaciones sociales

Sentido de la vida
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ejercicio físico adaptado49, la prevención de otros facto-
res de riesgo vascular, alimentación adecuada39, el tra-
tamiento de las patologías del sueño y del estado del 
ánimo42, medidas de reducción de estrés, el fomento de 
las actividades sociales45 y un enfoque que no olvide el 
sentido de la vida y las creencias del paciente48. Todo 
ello redunda en una mejoría de la calidad de vida, del 
funcionamiento cotidiano, del trabajo, de los costes, de 
la prevención del deterioro cognitivo y de la mortalidad.
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I. INTRODUCCIÓN

El envejecimiento se define como el declive funcional 
dependiente del tiempo que afecta a la mayoría de 
organismos vivos. Es un proceso progresivo, intrínse-
co y universal que acontece como expresión de la in-
teracción entre su programa genético y el medio am-
biente1. Ante la realidad del cambio en la expectativa 
de vida y la mejoría de las condiciones materiales y 
sociales que contribuyen a mejorar la calidad de vida 
para el ser humano, la trascendencia social que su-
pone el envejecimiento es cada vez mayor. Vivimos la 
denominada era de la «revolución de la longevidad», 
pues en el último siglo, los países con mayor desa-
rrollo económico han incrementado la esperanza de 
vida en más de 30 años2, a pesar de la pandemia por 
COVID-193, que supuso una pérdida de más de 1 año 
de vida en esa expectativa. Las previsiones para 2065 
indican que en Europa se podrá ver incrementada la 
longevidad en 10 años4.

En este escenario, la controversia entre longevidad y 
calidad de vida es crucial. Las enfermedades cerebra-
les mayormente ligadas al proceso del envejecimien-
to, como las neurodegenerativas, vasculares cerebra-
les y depresión de inicio tardío entre otras, son las que 
mayor discapacidad generan en los mayores de 65 
años5. En contraposición, existe la figura de los deno-
minados «superancianos»6 que suscitan fascinación 
por su elevada salud física y mental. Los mecanismos 
que subyacen para que esto suceda y los predictores 
implicados están siendo objeto de investigación.

II. ¿QUÉ ENTENDEMOS POR  
SALUD CEREBRAL EN LA VEJEZ?

La American Heart Association y la American Stroke 
Association definen la salud cerebral como «… opti-
mal capacity to function adaptively in the environment. 
This could be assessed in terms of competencies across 
the domains of thinking, moving, and feeling»7,8. 

La edad cronológica está ligada al declinar estructural 
del cerebro, pero al mismo tiempo, a su mantenimien-
to funcional y su crecimiento, es decir, el denominado 
«envejecimiento exitoso» (Figura 1)9.

Teniendo en cuenta tantos conceptos ligados al proce-
so de envejecer, finalmente una trayectoria exitosa en 
el camino del envejecimiento dependerá del denomi-
nado «mantenimiento cerebral» (Tabla 1)10.

III. MANTENER LA SALUD CEREBRAL

Los tres pilares fundamentales para mantener la salud 
cerebral son: 

	� Alterar la exposición a factores de riesgo a lo largo 
de la vida (por ejemplo, la identificación y control 
de factores de riesgo).

	� Impulsar hábitos de vida saludables que promue-
van mecanismos de reparación.

	� Implementar intervenciones para mantener la co-
nectividad funcional cerebral y promover la resi-
liencia contra las patologías relacionadas con la 
edad en etapas tempranas de la vida.

El marco ABC para la evaluación sistemática de la ex-
posición al riesgo (Figura 2) muestra un enfoque sis-
temático que propone abordar y supervisar diversos 
factores en adultos jóvenes y de mediana edad para 
disminuir la carga de daño al cerebro y modificar la tra-
yectoria del envejecimiento cerebral a nivel individual9: 

	f Ser consciente: educación sobre los factores que 
pueden afectar la función y la estructura del cerebro 
y comprobación de los signos tempranos de enfer-
medades neurológicas.
	f Tensión arterial: diagnóstico y tratamiento tempra-
no de la hipertensión arterial.
	f Dislipemia: diagnóstico precoz y tratamiento de la 
hiperlipidemia.
	f Control glucémico: diagnóstico precoz y tratamien-
to de la diabetes.
	f Consumo de tóxicos: evitar consumo de tabaco, al-
cohol y otras drogas.
	f Insomnio: mejorar la calidad de sueño y promover 
un adecuado diagnóstico temprano de trastornos 
relacionados como la apnea del sueño.
	f Contaminación ambiental: evitar exposiciones quí-
micas y contaminantes del aire y el agua.

Salud cerebral y envejecimiento
CAPÍTULO 10
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	f Alimentación: dieta equilibrada con baja ingesta de 
sal y azúcar y alto consumo de frutas y verduras.
	f Sedentarismo: promover actividad física y movili-
dad, especialmente ejercicios aeróbicos.
	f Contacto social: participación en actividades en co-
munidad para aumentar el sentido de pertenencia y 
evitar la soledad no deseada.

IV. EL CONCEPTO LIMEE (lifetime, modifiable, 
endogenous and exogenous risk factors) Y SUS 
IMPLICACIONES CLÍNICAS

Todos los procesos que subyacen al concepto unívo-
co del envejecimiento, tan controvertido, tanto a ni-
vel celular, como molecular, de redes o sistemas, se 
engloban bajo el paraguas denominado hallmarks of 
aging10. 

La combinación de factores de riesgo y protectores que 
modulan la salud cerebral durante nuestra vida se incre-
menta con la edad. Se han identificado los denomina-
dos LiMEE (Lifelong, Modifiable, Exo- and Endogenous): 
nutrición, actividad física, sueño, factores de riesgo vas-
cular, neuroinflamación9, que son factores de riesgo en-
dógenos y exógenos, potencialmente tratables y modifi-
cables. Su conceptualización se basa en, por un lado, que 
su presencia se asocia a la salud cerebral comprometida; 
que los efectos deletéreos son acumulativos a lo largo de 
su exposición durante la vida; su impacto puede ser gra-
dual o dosis-dependiente más que idiosincrático; las es-
trategias para prevenirlos o contrarrestarlos contribuirán 
al mantenimiento de la salud cerebral y al denominado 
envejecimiento exitoso; no se excluye una posible rela-
ción causal entre los riesgos nutricionales, el sedentaris-
mo, los trastornos del sueño, los factores de riesgo vascu-
lar y la inflamación crónica (Figura 3).

Figura 1. Trayectorias envejecimiento acelerado vs. retardado 9 
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Tabla 1. Glosario de términos que dan cuenta de fenómenos interrelacionados asociados con la salud cerebral en el 
contexto del envejecimiento10

Envejecimiento  
cerebral

Proceso que hace que el cerebro envejezca. Comprende cambios sistémicos, graduales 
y continuos a lo largo de la vida que dan forma y estructura al cerebro y que explican los 
mecanismos asociados con deterioro funcional

Salud cerebral Estado en el que las diferentes funciones cerebrales (sensoriomotora, cognitiva, conductual y 
emocional) se pueden realizar de manera óptima y adaptable al medio ambiente

Mantenimiento  
cerebral

Minimización o retraso del deterioro cerebral relacionado con el envejecimiento, cambios y 
patología cerebral debidos a una combinación de factores genéticos y de estilo de vida. Describe 
la posibilidad de mantener el cerebro en una condición similar a otras etapas más tempranas

Reserva cerebral Capacidad extra dentro del cerebro para hacer frente a los procesos de envejecimiento o a la 
patología antes de que la disfunción cognitiva se haga evidente. Sigue un umbral modelo, lo que 
significa que cuando la patología alcanza un cierto nivel, el deterioro cognitivo se vuelve notable

Reserva cognitiva Diferencias individuales en la capacidad de los procesos cognitivos para funcionar de forma 
adaptativa en el contexto del envejecimiento y patologías cerebrales. Implica la capacidad de 
compensar el daño mediante reclutamiento de otros recursos

Envejecimiento  
saludable

Trayectoria del envejecimiento caracterizada por evitar enfermedades y discapacidad, el 
mantenimiento de una actividad física y cognitiva adecuada y la participación activa en las 
actividades sociales y productivas

Adaptado de García-García I. et al; 2023.

Figura 2. El marco ABC para la evaluación sistemática de la exposición al riesgo9 

Adaptado de Sabayan B. et al; 2023.
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V. ¿ESTÁ LA NEUROCIENCIA PREPARADA  
PARA UNA APROXIMACIÓN PREVENTIVA?  
DE LA INVESTIGACIÓN A LA ACCIÓN

La salud del cerebro se ve afectada a lo largo de la vi-
da por una mezcla de variables endógenas y exóge-
nas. Estas variables, a su vez, influyen entre sí y ejer-
cen sus efectos de forma independiente y conjunta. 
Es por esta razón que las intervenciones multimoda-
les que abordan simultáneamente diferentes meca-
nismos accionables de la salud cerebral podrían ser 
especialmente adecuadas para prevenir el deterioro 
cognitivo y la discapacidad cerebral11,12 (Tabla 2)9.

Hasta ahora se han llevado a cabo tres grandes ensa-
yos multimodales destinados a prevenir el deterioro 
cognitivo en poblaciones sin demencia: el ensayo FIN-
GER, que combina la intervención nutricional, la es-
timulación cognitiva y el seguimiento del riesgo car-
diovascular13, el estudio PreDIVA, una intervención 
cardiovascular multidominio14, y el ensayo MAPT, que 
integra estimulación cognitiva, actividad física e inter-

vención nutricional15. Todos estos estudios encontra-
ron efectos de las intervenciones en el rendimiento 
cognitivo, destacando que los enfoques multimodales 
tienen un gran potencial para proteger la salud cere-
bral. Una nota de precaución de estos estudios es que, 
con la notable excepción del ensayo FINGER, los resul-
tados significativos se observaron en el análisis post 
hoc o en los puntos finales secundarios y no estuvieron 
presentes en los puntos finales primarios del estudio12. 

Por todo ello, las recomendaciones están basadas en 
que las intervenciones holísticas dirigidas a la salud del 
cerebro deben incluir los cinco factores LiMEE, es decir, 
la nutrición, la actividad física, el sueño, la salud cardio-
vascular y la salud inmunológica10. 

Las intervenciones multimodales y holísticas poseen 
su impacto en poblaciones de riesgo. La «ventana de 
oportunidad» que suponen las fases preclínicas de los 
procesos que impactan en la salud cerebral constituye 
el «momento para la acción» en las estrategias preven-
tivas de éxito16.

Figura 3. Representación esquemática de las asociaciones y relaciones causales entre los factores de riesgo LiMEE 10 

Adaptado de García-García I. et al; 2023.
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Actividad fagocítica

Permeabilidad BHE
Aterosclerosis

Flujo sanguíneo cerebral
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VI. CONCLUSIONES

La salud cerebral durante el proceso del envejecimien-
to marca la diferencia entre calidad de vida o ausen-
cia de la misma. Su optimización y su mantenimiento 
global durante «el viaje del envejecer» son cruciales, y 
más ante las expectativas de esperanza de vida. 

Poner el foco en la prevención, entendida desde un 
marco conceptual que nos permita ser «ancianos fun-
cionales», será la clave del éxito. 
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