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rEVISIÓN

Introducción

La adicción se define, en el momento actual, como 
una condición en la cual la conducta, que puede ir 
dirigida a la búsqueda del placer o a la reducción 
del malestar, se manifiesta en un patrón que cum-
ple dos condiciones: un fallo recurrente en los me-
canismos de control conductual y una continuación 
de la conducta a pesar de consecuencias negativas 
de gran magnitud [1]. Diversas teorías y modelos 
enfatizan la implicación del córtex prefrontal como 
estructura cuyo inadecuado funcionamiento favo-
rece la falta de control y la ausencia de modulación 
de estructuras de nivel inferior [2-6]. Se ha pro-
puesto un modelo neuropsicológico unificado de la 
adicción como alteración de los sistemas de toma 
de decisiones [7]. 

Contamos con amplia evidencia de que el abuso 
o la dependencia de sustancias están asociados con 
cambios neuroanatómicos que se relacionan con 
deterioro cognitivo de magnitud variable [8]. Una 
reciente revisión [9] encuentra evidencia que apun-
ta, por una parte, a alteraciones en diversos domi-
nios neuropsicológicos –memoria episódica, proce-

samiento emocional, componentes ejecutivos de la 
toma de decisiones–, pero, además, cada sustancia 
o grupo de sustancias se relacionan con daños dife-
renciales: los psicoestimulantes y el alcohol con 
comportamiento impulsivo e inflexibilidad cogniti-
va; el alcohol y el MDMA con alteraciones en el pro-
cesamiento espacial, velocidad perceptiva y atención 
selectiva; el cannabis y la metanfetamina con déficits 
en memoria prospectiva; y el cannabis y el MDMA 
con velocidad de procesamiento y planificación. El 
rendimiento neuropsicológico se ha estudiado en 
sujetos adictos a diversas sustancias [10-13] y tam-
bién, aunque son pocos los estudios disponibles, en 
adicciones conductuales sin drogas [14-16].

La prevalencia estimada de deterioro cognitivo 
en adictos a sustancias presenta un amplio rango de 
variación, entre el 30-80%, dependiendo de las téc-
nicas de evaluación empleadas y de las funciones 
medidas [17]. El grado de deterioro presenta gran-
des variaciones, oscilando entre lo que puede ase-
mejarse a un deterioro cognitivo leve hasta un dete-
rioro grave comparable al del daño cerebral trau-
mático [18]. No obstante, y aunque el grado de de-
terioro cognitivo sea, en términos generales, sig-
nificativamente menor que el observado en otras 
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patologías (p. ej., esquizofrenia), su repercusión en 
el funcionamiento cotidiano puede ser muy impor-
tante y con dramáticas consecuencias [19]. 

Sin embargo, la adicción como proceso no puede 
reducirse a sus bases neurológicas. Éstas resultan 
ser condiciones necesarias, pero no suficientes, para 
explicar lo que es un proceso interactivo complejo 
que implica la participación de múltiples niveles: in-
tra e interpersonal, factores genéticos y ambienta-
les, disposiciones previas y efectos postexposición 
[20]. Gran parte de la psicopatología asociada a la 
adicción puede explicarse a partir de elementos am-
bientales [21], siendo uno de los más importantes el 
estrés psicosocial [22,23]. Estudios de conducta en 
animales muestran cómo los factores que predispo-
nen a la adicción dependen primordialmente de ele-
mentos ambientales [24,25] y cómo el ambiente 
desempeña un papel decisivo en el abandono de la 
adicción [26,27]. Finalmente, conviene considerar 
todos los trabajos que exploran el abandono espon-
táneo de la adicción sin tratamiento profesional, 
que muestran cómo la mayor parte de los adictos 
alcanza una adaptación adecuada a pesar de los 
cambios neurológicos asociados a la adicción [28]. 

Como se ha puesto en evidencia en múltiples es-
tudios, los sujetos que inician un tratamiento para 
revertir su adicción se encuentran lejos de su rendi-
miento cognitivo óptimo, lo que les dificulta la par-
ticipación en tareas terapéuticas individuales y gru-
pales. En términos generales, presentan lo que 
Goldman [29] describió como ‘niebla cognitiva’, es-
tado confusional leve con dificultades para mante-
ner la atención, recuperar material mnésico y com-
prender instrucciones. Existe un amplio cuerpo de 
investigación que relaciona este deterioro cognitivo 
con implicaciones clínicas de gran importancia. La 
mayor parte de los abordajes psicoterapéuticos re-
quieren la integridad de los sistemas de aprendiza-
je: los pacientes reciben, deben codificar e integrar 
información novedosa que debe organizarse y tra-
ducirse en planes comportamentales y en el inicio, 
ejecución, mantenimiento y generalización de tales 
planes. Esto requiere una amplia capacidad de pro-
cesamiento cognitivo por parte de los pacientes 
para que se produzca el cambio conductual espera-
do [29,30]. El deterioro cognitivo interfiere de for-
ma importante en el aprendizaje y la capacidad de 
implementación de la nueva información y, por 
ello, se relaciona con peores resultados del trata-
miento a corto, medio y largo plazo. Específicamen-
te, se ha encontrado que el deterioro cognitivo en 
adictos en tratamiento se asocia a baja adhesión 
[18], mal cumplimiento de normas y pautas [31], 
menos probabilidades de completar tratamiento [32], 

recaída temprana [33,34], pobre adquisición de ha-
bilidades para rehusar el consumo [35], peor dispo-
sición para el cambio [36], menor compromiso con 
el tratamiento [37], menor cumplimiento de pautas 
[38], menor atribución de autoeficacia [18], menor 
capacidad de insight [39], menor capacidad para re-
conocer la gravedad de la adicción y los problemas 
asociados [40], menor nivel de retención [41,42] y 
menor nivel de abstinencia tras el tratamiento [41].

Objetivo

La evaluación neuropsicológica de personas con 
conductas adictivas es una práctica cada vez más 
generalizada, y de ella se deriva la necesidad de de-
sarrollar acciones encaminadas a la rehabilitación 
de las funciones dañadas [43]. Desde el National 
Institute of Drug Abuse se han hecho llamamientos 
para investigar la aplicación de programas de reha-
bilitación cognitiva capaces de mejorar la eficacia 
de los programas de tratamiento [44]. Sin embargo, 
son pocos aún los estudios que informan de mode-
los de aplicación y resultados, si bien es una línea 
prioritaria de investigación. El presente trabajo pre-
tende realizar una revisión exhaustiva de los estu-
dios que han aplicado técnicas de rehabilitación 
cognitiva en el tratamiento de las adicciones; por 
otra parte, se revisarán los programas llevados a 
cabo con poblaciones que presentan otras patolo-
gías (por ejemplo, daño cerebral traumático, esqui-
zofrenia) para extraer de ellos los elementos que 
podrían formar parte de futuros diseños de inter-
vención aplicables al tratamiento de las adicciones.

Marco conceptual de  
la rehabilitación cognitiva

Diversos términos ingleses se utilizan indistinta-
mente en la bibliograf ía: cognitive remediation, 
cognitive rehabilitation y cognitive retraining. La 
Encyclopedia of Mental Disorders (http://www.mind -
disorders.com) define cognitive remediation como 
‘un proceso de enseñanza que se dirige a las áreas 
de funcionamiento neuropsicológico involucradas 
en el aprendizaje y el funcionamiento básico coti-
diano’, que tiene como objetivos específicos ‘refor-
zar las capacidades cognitivas deterioradas y ense-
ñar estrategias de compensación’, entre las cuales 
enumera ‘atención y concentración, memoria, pla-
nificación, monitorización del comportamiento y 
hacer ajustes basados en la retroalimentación’. Al-
ternativamente, define cognitive retraining como ‘una 
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estrategia terapéutica encaminada a mejorar o res-
taurar las habilidades personales en áreas que re-
quieren atención, recuerdo, organización, razona-
miento y comprensión, resolución de problemas, 
toma de decisiones y habilidades cognitivas de alto 
nivel’. En esta medida, el entrenamiento cognitivo 
supondría un aspecto estratégico de la rehabilita-
ción cognitiva, que sería el concepto más global que 
abarcaría el conjunto de intervenciones: el entrena-
miento tendría como diana las funciones alteradas 
y la rehabilitación cognitiva sería el conjunto de ac-
ciones encaminadas a favorecer un adecuado fun-
cionamiento en actividades de la vida diaria. 

El origen de todos estos términos y estrategias es 
la clínica neurológica del daño cerebral traumático. 
Sin embargo, la rehabilitación cognitiva ha ido 
mostrando su utilidad en otros ámbitos clínicos y 
frente a patologías diferentes, incluyendo psicopa-
tología, trastornos del aprendizaje, trastornos de 
conducta o deterioro cognitivo de etiologías diver-
sas. En la medida en que se han ido elucidando los 
sustratos neuropsicológicos de diversos trastornos 
mentales y de conducta, la rehabilitación cognitiva 
se ha mostrado como una técnica de gran interés en 
patologías como trastornos esquizofrénicos [45,46], 
del estado de ánimo [47], adictivos [48] y el deterio-
ro cognitivo leve [49], entre otros [50,51].

No obstante, en los últimos años, la populariza-
ción de estos términos y otros de contenido similar 
(por ejemplo, entrenamiento cognitivo, estimula-
ción cognitiva, entrenamiento cerebral) ha llevado 
a un cierto caos conceptual y a aceradas críticas ha-
cia la vulgarización del concepto y la proliferación 
de actividades sin soporte teórico ni evidencia em-
pírica [52]. Ello ha llevado a diversos autores a re-
formular científicamente los términos en los cuales 
debe comprenderse la rehabilitación cognitiva des-
de un marco científico. En el momento actual, la 
terapia de rehabilitación cognitiva (TRC) se define 
como un programa sistemático y teóricamente sus-
tentado de entrenamiento en actividades didácti-
cas, experienciales, procedimentales y psicosocia-
les, desarrolladas para restaurar la adaptación cog-
nitivamente afectada, incluyendo déficits en parti-
cipación, autoconciencia y autodeterminación [53]. 

Como estrategia terapéutica, la TRC se enmarca 
en lo que se ha denominado nueva generación de 
terapias neurocomportamentales [54], que tienen 
como elemento común la consideración de los sus-
tratos biológicos que subyacen a las diferentes ma-
nifestaciones psicopatológicas. Desde esta perspec-
tiva, el objetivo no es necesariamente la remisión 
de los síntomas, sino la modificación de los me ca-
nismos neuropsicológicos que los producen [55]. 

Dado el carácter multifacético de los diversos tras-
tornos psicopatológicos, no es probable que la aten-
ción a uno o varios de los mecanismos subyacentes 
sea suficiente para resolver todos los problemas, 
pero sí es probable que la mejoría en el funciona-
miento de los mecanismos biológicos subyacentes 
potencie los efectos de otras terapias de eficacia ya 
probada, como la terapia cognitivo conductual. Por 
ejemplo, Siegle et al [54] recopilan todos los traba-
jos que vinculan un deterioro en el funcionamiento 
de la corteza prefrontal con trastornos como la de-
presión unipolar y bipolar, el trastorno obsesivo-
compulsivo, la adicción o la esquizofrenia; lo que 
estos autores proponen es que la adición de inter-
venciones neurocomportamentales tomando como 
diana el control prefrontal, mejor que los síntomas 
específicos de cada trastorno, puede mejorar la efi-
cacia de las terapias convencionales, al permitir a 
los pacientes superar obstáculos específicos que afec-
tan al éxito de estas terapias. 

Desde este marco estrictamente científico, y como 
es habitual, se han propuesto diversos modelos para 
su aplicación. Wilson [56] ha intentado solventar 
esta diversidad, formulando un marco teórico com-
prehensivo que permita dar cuenta de todos los as-
pectos implicados en la TRC. Sin embargo, este 
modelo se ha centrado exclusivamente en la rehabi-
litación del daño cerebral orgánico, de origen trau-
mático, tumoral, infeccioso, etc. A pesar de ello, los 
principios nucleares que deben guiar la formula-
ción de modelos de intervención quedan bien plas-
mados en el trabajo de Wilson:
– Debe prestarse especial atención al conocimien-

to de la personalidad y el estilo de vida de la per-
sona con anterioridad al momento en que se pro-
dujo el problema (p. ej., adicción), porque ello 
permitirá maximizar el impacto de la interven-
ción, en la medida en que se tengan en cuenta los 
deseos y necesidades de cada paciente.

– Hay que conocer la naturaleza y extensión de los 
déficits o alteraciones del funcionamiento cere-
bral con el fin de diseñar una intervención realis-
ta y apropiada.

– Se debe efectuar un trazado realista de la inter-
vención rehabilitadora acorde a la naturaleza de 
los déficits.

– Es especialmente necesario prestar atención a los 
problemas en el desenvolvimiento cotidiano real, 
a sus puntos fuertes y débiles y a las dificultades 
experimentadas por cada paciente en las activi-
dades de la vida diaria.

– Hay que tener en consideración los problemas 
cognitivos, pero también los emocionales, psico-
sociales y comportamentales.
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– Las estrategias de rehabilitación obtendrán me-
jores resultados si se negocian con el paciente y 
su familia.

Por otra parte, existe un acuerdo generalizado en 
todas las teorías englobadas en este modelo unifi-
cado sobre la necesidad de focalizar la intervención 
rehabilitadora en la resolución de problemas de la 
vida cotidiana, lo que requiere la participación no 
sólo del equipo rehabilitador (neuropsicólogo, te-
rapeuta ocupacional, logopeda, psicólogo clínico, 
educador social, etc.) y el paciente, sino también de 
sus familiares y personas afines, así como de otros 
miembros de su comunidad. En resumen, la TRC se 
entiende como un proceso de recuperación focali-
zado en la vida diaria real de los problemas funcio-
nales, pero que debe abordar, además de las dificul-
tades cognitivas, los problemas asociados, como es-
tado de ánimo o problemas de conducta.

Uno de los modelos de aplicación de la TRC 
presenta un considerable interés para la práctica 
con adictos. Se trata del Neuropsychological Edu-
cational Approach to Cognitive Remediation (NEAR) 
[57]. Si bien sus antecedentes provienen de la 
práctica neuropsicológica con personas que pre-
sentan lesiones cerebrales, este modelo está espe-
cíficamente diseñado para pacientes con psicopa-
tología sin daño cerebral primario. El núcleo prin-
cipal del modelo es la importancia de los procesos 
de aprendizaje optimizado: ‘Cuando los clientes 
están llevando a cabo tareas dirigidas a mejorar su 
atención, están aprendiendo a atender mejor. La cues-
tión, entonces, es qué ayudará al cliente a aprender 
mejor.’ Por otra parte, el modelo atiende a la jerarqui-
zación funcional del cerebro, de modo que algunas 
funciones se encuentran en la base que sustenta a 
las demás (p. ej., atención), mientras que otras im-
plican niveles más elevados de integración y difi-
cultad (p. ej., resolución de problemas). Las tareas 
de entrenamiento deben seguir esta graduación de 
complejidad/dificultad con el fin de alcanzar obje-
tivos globales y generalizables. En tercer lugar, el 
modelo no contempla la rehabilitación como la 
mera reversión de disfunciones neuropsicológicas, 
sino principalmente de una disfunción sociocog-
nitiva que tiene en cuenta los factores ambientales 
y la afectación de las actividades de la vida diaria 
de los pacientes. En definitiva, los aprendizajes de-
ben tener una repercusión en el funcionamiento 
real de los sujetos para que se produzca la genera-
lización de los logros. Por todo ello, los objetivos 
del NEAR son:
– Proporcionar una experiencia de aprendizaje po-

sitivo para todos y cada uno de los pacientes.

– Promover el aprendizaje de habilidades que fa-
vorezcan la independencia.

– Promover una actitud positiva hacia el aprendi-
zaje.

– Mejorar aquellas funciones neuropsicológicas (cog-
nitivas) que se han identificado como suficiente-
mente alteradas y pueden obstaculizar la conse-
cución de logros.

– Promover el conocimiento sobre el estilo de apren-
dizaje, los puntos fuertes y débiles.

– Promover un sentido de competencia y confian-
za sobre la propia capacidad para adquirir las ha-
bilidades.

– Promover conocimiento sobre los elementos con-
textuales que pueden afectar el funcionamiento 
cognitivo.

– Promover un funcionamiento cognitivo óptimo 
en diferentes contextos sociales.

Otros modelos de indudable interés para la práctica 
clínica provienen de la terapia ocupacional, disci-
plina específicamente dirigida a optimizar el fun-
cionamiento de las personas en las actividades de la 
vida diaria. Mientras que el foco de la intervención 
neuropsicológica apunta a las funciones afectadas 
en el deterioro del funcionamiento, la terapia ocu-
pacional se centra directa y específicamente en el 
desempeño en contextos reales, de acuerdo con la 
realidad de cada paciente. Diversos modelos han 
ido perfilando las actividades de rehabilitación cog-
nitiva desde la perspectiva ocupacional [58,59] has-
ta llegar a las propuestas más recientes, como el 
modelo funcional de rehabilitación cognitiva [60], 
que enfatiza los componentes funcionales de la 
ocupación en distintos contextos naturales con ob-
jeto de capacitar a los pacientes con deterioro cog-
nitivo para desempeñar adecuadamente sus pape-
les. Mientras el enfoque neurocognitivo requiere 
encuadres clínicos, el enfoque funcional de la tera-
pia ocupacional puede llevarse a cabo en encuadres 
naturalistas, lo que incluye el propio hogar del pa-
ciente [61]. Ambos enfoques se han mostrado úti-
les, complementarios y principalmente indicados 
para pacientes con determinadas características [62]. 
Disponemos de propuestas teóricas para la aplica-
ción de TRC funcional en el tratamiento de las adic-
ciones [63,64].

La TRC adquiere una importancia crucial cuan-
do se tienen en cuenta hallazgos muy recientes so-
bre el funcionamiento cerebral: la constatación de 
la existencia de neurogénesis en diversas localiza-
ciones cerebrales, especialmente implicadas en el 
aprendizaje y su almacenamiento [65], la importan-
cia de factores epigenéticos implicados en la neuro-



167www.neurologia.com Rev Neurol 2011; 52 (3): 163-172

Rehabilitación cognitiva en el tratamiento de las adicciones

génesis [66], la constatación de que el entrenamien-
to de nuevas tareas produce cambios estructurales 
en el cerebro [67-69], incluso en períodos tan bre-
ves como sólo cinco días de trabajo [70] e incluso la 
modificación de receptores dopaminérgicos en el 
córtex cerebral inducidos por el entrenamiento 
cognitivo tras cinco semanas, 35 minutos diarios 
[71]. No está clara aún la magnitud que tales cam-
bios pueden alcanzar en tratamientos orientados a 
la rehabilitación, ni el grado en que estos cambios 
pueden afectar a la reversión de hábitos como la 
adicción, ni la persistencia de los cambios y su ge-
neralización hacia actividades reales. Sin embargo, 
tales hallazgos ofrecen posibilidades aún no explo-
radas en ámbitos como el que nos ocupa.

Rehabilitación cognitiva en adicciones

Allen et al [72] efectuaron una revisión pionera de 
las TRC llevados a cabo en pacientes con depen-
dencia alcohólica durante las décadas precedentes. 
Encontraron que los déficits cognitivos ampliamen-
te constatados parecen responder de forma satisfac-
toria a técnicas de TRC, pero que no existían, hasta 
esa fecha, estudios que explorasen la eficacia de su 
inclusión en programas de tratamiento tradiciona-
les. En suma, la investigación hasta esa fecha aún 
no había demostrado claramente que la TRC facili-
tase mayores niveles de eficacia de los tratamientos 
a los que se incorporaba (y el correspondiente ba-
lance coste-beneficio). Los autores sugieren la ne-
cesidad de explorar la efectividad de estas interven-
ciones en tareas de la vida cotidiana de los pacien-
tes, de cara a incrementar su validez ecológica. 

Roehrich y Goldman [73] efectuaron un estudio 
preliminar en el que asignaron aleatoriamente a 61 
sujetos con dependencia alcohólica a una de las cua-
tro condiciones: TRC estándar, TRC relevante, con-
trol atencional placebo y no tratamiento. Todos ellos 
recibieron un programa de prevención de recaídas. 
Hacia el final del tratamiento se evaluó la adquisi-
ción de contenidos del programa de prevención de 
recaídas y una batería de tests neuropsicológicos, 
que incluyen algunos utilizados en el pretest y otros 
que presentan nuevos componentes. Los dos gru-
pos que recibieron TRC mostraron significativa-
mente mayores niveles de adquisición de los conte-
nidos de la terapia de prevención de recaídas. Los 
resultados sugerían que la inclusión de técnicas de 
TRC incrementa la capacidad de los sujetos para be-
neficiarse del tratamiento cognitivo-conductual. Adi-
cionalmente, estos sujetos reducían de forma signifi-
cativa sus niveles de malestar afectivo y mostraban 

significativas mejorías en su rendimiento cognitivo. 
Los autores concluían que es preciso efectuar un es-
tudio preliminar del funcionamiento cognitivo en pa-
cientes que inician tratamiento para efectuar un ade-
cuado proceso de asignación al programa de TRC.

Grohman y Fals-Stewart [74] asignaron aleato-
riamente a 120 pacientes adictos a una de tres con-
diciones experimentales: TRC mediante software, 
programa de mecanografía por ordenador y no tra-
tamiento adicional (los tres grupos recibieron tra-
tamiento estandarizado). El programa se adminis-
tró en sesiones de 50 minutos tres veces por sema-
na durante dos meses. Los que recibieron TRC per-
manecieron en tratamiento un tiempo significativa-
mente mayor que los de los otros dos grupos. El 
38% de los del grupo de TRC alcanzó el alta en el 
tratamiento frente al 18% en los otros dos grupos. 
Los resultados aparecieron mediados por un mayor 
compromiso con el tratamiento.

Goldstein et al [75] llevaron a cabo un estudio 
con 40 sujetos diagnosticados de dependencia alco-
hólica y algún trastorno del eje I coexistente (dos 
sujetos con esquizofrenia, cuatro con trastorno bi-
polar, 17 con depresión mayor, tres con distimia, 11 
con otros trastornos del estado de ánimo y tres con 
trastornos de ansiedad) en fase subaguda de desin-
toxicación. Se asignaron aleatoriamente a dos con-
diciones experimentales: TRC o grupo de control 
atencional. Efectuaron una medición de línea base 
mediante pruebas neuropsicológicas clásicas (test 
de cartas de Wisconsin, Trail Making Test, Conners 
Continuous Performance Test, entre otros) que se 
repitieron una vez finalizado el tratamiento. Los su-
jetos asignados al grupo de TRC recibieron cinco 
sesiones semanales de 30 minutos durante tres se-
manas, en las que se trabajaron, de forma manuali-
zada y estandarizada, una serie de habilidades cog-
nitivas (análisis perceptual, velocidad psicomotriz, 
habilidades espaciales, habilidades conceptuales, etc.). 
El grupo de control realizó discusiones sobre noti-
cias recientes en prensa o televisión. Los autores en-
contraron una mejoría significativa en el rendimien-
to de los sujetos asignados a TRC, encontrándose 
específicamente mejor y más rápido procesamiento 
de la información, mejoría en el proceso de toma de 
decisiones y en habilidades visuoconstructivas. Sin 
embargo, y a pesar de que el grupo de TRC mejoró 
significativamente más que el de control, ambos 
mejoraron significativamente su ejecución en rela-
ción con la línea base, lo que sugiere que la propia 
desintoxicación provoca mejoría cognitiva y que la 
TRC aporta resultados complementarios. El estudio 
no exploró la persistencia de la mejoría en el tiem-
po, pero aportó evidencia preliminar sobre la efecti-
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vidad del entrenamiento cognitivo en el tratamiento 
de sujetos adictos al alcohol.

Fals-Stewart y Lam [48], a partir de una muestra 
de 160 sujetos en tratamiento residencial, cumplien-
do criterios del Manual diagnóstico y estadístico de 
los trastornos mentales, cuarta edición (DSM-IV) 
para dependencia de al menos una sustancia, asig-
naron aleatoriamente a los participantes a una de 
dos condiciones: tratamiento estándar más TRC 
mediante un programa computarizado, o bien un 
programa de igual intensidad que incluye un curso 
de control atencional mediante mecanografía por 
ordenador asistida por un tutorial. El programa de 
tratamiento estandarizado para todos los partici-
pantes fue el Minnesota Model of Substance Abuse 
Treatment, basado en la filosofía de Alcohólicos 
Anónimos [76]. El programa informático de TRC 
(PSS CogReHab) [77] se diseñó para mejorar el fun-
cionamiento cognitivo en las áreas de memoria, 
atención, resolución de problemas y velocidad de 
procesamiento de la información; se administró en 
tres sesiones de 50 minutos por semana durante los 
seis meses de tratamiento. Los participantes fueron 
evaluados en la línea base, durante el tratamiento y 
en el seguimiento a los 3, 6, 9 y 12 meses siguientes 
a la terminación del tratamiento. Para la evaluación 
se utilizó el Neuropsychology Assessment Battery-
Screening Module [78]. Los pacientes que recibie-
ron TRC se mostraron significativamente más com-
prometidos en el tratamiento, presentaron mayor 
adhesión e informaron de mejores resultados a lar-
go plazo, no sólo en cuanto al aumento del porcen-
taje de días de abstinencia después del tratamiento, 
sino también en otros indicadores de normali zación, 
como la sintomatología psicopatológica, el funcio-
namiento familiar o social y la disminución de pro-
blemas legales. Los autores concluyen que estos da-
tos apoyan el uso de programas de TRC para la me-
joría en funciones cognitivas afectadas en la adic-
ción, que mejoran los resultados del tratamiento en 
la medida en que incrementan la participación acti-
va, el compromiso con el programa y favorecen la 
asimilación de los contenidos terapéuticos.

Rehabilitación cognitiva en otras patologías

Existe evidencia consistente sobre la eficacia de pro-
gramas bien diseñados y adaptados a la realidad de 
cada paciente, teniendo en cuenta sus limitaciones, 
sus capacidades preservadas y sus potencialidades 
[79,80]. La mayor parte de los estudios se refiere a 
daño cerebral traumático o accidente cerebrovas-
cular [79-81], aunque también se ha obtenido evi-

dencia en pacientes esquizofrénicos [82] o con es-
clerosis múltiple [83]. Si bien las alteraciones en-
contradas en pacientes con estas patologías son 
mucho más importantes que las que habitualmente 
pueden encontrarse en sujetos adictos [19], el estu-
dio de las técnicas empleadas en su tratamiento y 
los resultados obtenidos pueden ser de utilidad en 
el ámbito de las adicciones. Existe evidencia de que 
la TRC induce cambios estructurales y funcionales 
en el cerebro, especialmente en las áreas frontocor-
ticales [84].

McGurk et al [82] llevaron a cabo un metaanáli-
sis sobre los estudios realizados con diversas técni-
cas de TRC en pacientes diagnosticados de esquizo-
frenia. Seleccionaron finalmente 26 estudios (1.151 
sujetos), encontrando un sólido apoyo a la eficacia 
de la rehabilitación para mejorar el funcionamiento 
cognitivo, con un tamaño del efecto moderado 
(0,41) y en casi todos los dominios cognitivos (0,39-
0,54). Los resultados se mostraron muy similares en 
todos los estudios con independencia de los méto-
dos utilizados (computarizados o no), encuadre clí-
nico (residencial o ambulatorio), edad de los pacien-
tes y aportación o no de rehabilitación psiquiátrica 
complementaria. La cantidad total de horas de en-
trenamiento no se relacionaba con la mejoría en el 
funcionamiento cognitivo general, pero sí con el 
aprendizaje verbal y la memoria. La mejoría en el fun-
cionamiento general puede observarse incluso con 
intervenciones muy breves (entre 5 y 15 horas), aun-
que los beneficios de la TRC pueden no relacionarse 
con la mejora inmediata de funcionamiento, sino 
que pueden contribuir a la retención en tratamiento 
y las mejoras subsiguientes a su finalización. Los 
efectos de la TRC persisten más allá del tratamien-
to, aunque son pocos los estudios (n = 6) que explo-
ran el seguimiento. En consecuencia, la TRC se 
muestra como una estrategia de gran eficacia en el 
tratamiento de personas diagnosticadas de esquizo-
frenia, en la medida en que mejora su sintomatolo-
gía, su calidad de vida, favorece la adhesión y poten-
cia los resultados del tratamiento, lo que ha sido 
confirmado en revisiones posteriores [46]. Estos re-
sultados contradicen lo hallado en estudios previos, 
con muy pocos trabajos disponibles, que no encon-
traban beneficios en la aplicación de la TRC [85,86].

Vanderploeg et al [87] compararon, mediante un 
ensayo clínico controlado y aleatorizado, el efecto 
de dos tipos de TRC en una muestra de sujetos con 
daño cerebral traumático: un tratamiento de reha-
bilitación neurocognitiva centrado en determina-
dos dominios cognitivos (atención, memoria, fun-
ciones ejecutivas y habilidades de comunicación), y 
un tratamiento de rehabilitación cognitiva funcio-
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nal (utilizando tareas de la vida real). Ambos enfo-
ques proporcionaron resultados de mejoría signifi-
cativa al año de tratamiento, con ciertos beneficios 
adicionales para el enfoque neurocognitivo. Ambos 
enfoques parecen más indicados para diferentes 
perfiles, resultando los primeros más eficaces para 
los sujetos de menos de 30 años, y los segundos 
para población que supera esa edad. No obstante, y 
puesto que los pacientes adscritos a esta modalidad 
también realizaron tareas en su vida real, los datos 
pueden reflejar un beneficio para los primeros por 
adición de ambos enfoques. Una revisión posterior 
del estudio sugiere que ambos enfoques pueden ser 
complementarios y no excluyentes [62]. 

En términos generales, la TRC se corresponde 
con un alto grado de satisfacción por parte de los 
usuarios, y ello se relaciona con el nivel de partici-
pación activa en el programa; sin embargo, hay que 
tener en cuenta que, si un adecuado cumplimiento 
de las metas se traduce en importantes incremen-
tos de la autoestima, la no consecución de los lo-
gros propuestos se traduce en frustración y baja 
autoestima, lo que, por una parte, debe contem-
plarse como efecto secundario de la terapia y, por 
otra, aconseja graduar las exigencias a las posibili-
dades reales de cada paciente en cada momento 
[88]. Además, la focalización de las actividades re-
habilitadoras en aspectos relacionados con la vida 
diaria real de los pacientes incrementa la satisfac-
ción, la consecución de logros y la generalización 
de los resultados [89].

Se han desarrollado métodos que permiten ope-
rativizar el establecimiento de metas, con la partici-
pación de los pacientes, el seguimiento del proceso 
de recuperación y el nivel de consecución de logros 
de la TRC [90].

Se ha estudiado qué factores tienen un papel des-
tacado en la consecución de mejores resultados 
para la TRC. Medalia y Richardson [91] encontra-
ron que el grado de disfunción basal (más dificultad 
cuanto más graves son los deterioros), la motiva-
ción intrínseca (motivación para hacer algo porque 
se aprecia el valor inherente de la tarea) y el estilo 
de trabajo (mejores habilidades sociales, mayor 
cooperatividad, mayor capacidad de esfuerzo, ma-
yor seguridad) son los factores propios del paciente 
más vinculados a mejores resultados. En cuanto a 
los factores del tratamiento, resultaron ser impor-
tantes la experiencia de los clínicos, la intensidad 
del tratamiento (más intensidad se corresponde con 
mejores resultados) y el tipo de entrenamiento 
(adecuado a las necesidades reales de los pacientes). 
No se encontró significación para factores relativos 
al trastorno (sintomatología aguda, años de hospi-

talización, diagnóstico recibido). Tampoco se en-
contró relación con factores como la edad, el sexo, 
el nivel socioeconómico, el grupo étnico o el tipo de 
medicación recibida. Adicionalmente, los autores 
encuentran que la regularidad en la asistencia al 
programa de rehabilitación es un factor clave para 
alcanzar resultados: la asistencia irregular no pro-
porciona mejores resultados que la no asistencia. 
Por ello, es importante garantizar la implicación ac-
tiva de los pacientes, favoreciendo la motivación 
intrínseca, esto es, la percepción de que aquello que 
están realizando es importante y va a aportar sus-
tanciales beneficios.

Conclusiones

La TRC aparece, en el momento actual, como una 
alternativa terapéutica de indudable interés en el 
tratamiento de las adicciones. Nos encontramos en 
los momentos iniciales de una línea de investiga-
ción que va a resultar crucial en los próximos años. 
Los tratamientos de las conductas adictivas sopor-
tan una tradicional atribución de baja efectividad, 
pobre adhesión y alto nivel de abandonos, en com-
paración con otros problemas psicológicos; sin em-
bargo, contamos con considerable evidencia de la 
utilidad y eficacia de muy diversos abordajes psico-
lógicos en el tratamiento de las adicciones [92]. Lo 
que la investigación más reciente sugiere es que la 
adición de programas de TRC, que sean capaces de 
revertir los déficits neuropsicológicos asociados a la 
adicción, puede mejorar el resultado de las terapias 
psicológicas precedentes. Los estudios revisados su-
gieren que el efecto de esta TRC se produce a partir 
de factores moduladores, como más adhesión, ma-
yor permanencia en tratamiento, mejoría en la au-
toestima y la autoeficacia percibida, mayor implica-
ción activa en el tratamiento, mejorías significativas 
en el funcionamiento cotidiano, reducción de sín-
tomas de malestar, incremento de la motivación y 
otras. Dicho de otro modo, buena parte de los aban-
donos que se producen en los momentos iniciales 
del tratamiento pueden deberse a que los profesio-
nales solicitan a los adictos que lleven a cabo tareas 
para las que no están preparados (p. ej. confección 
y cumplimentación de autorregistros de consumo), 
ya sea porque no entienden las instrucciones, no 
planifican adecuadamente la realización, no recuer-
dan el procedimiento a seguir, etc. Si las fases preli-
minares del tratamiento se programaran comple-
mentando intervenciones psicológicas de carácter 
eminentemente motivacional y baja exigencia, con 
un entrenamiento cognitivo adecuado a los déficits 
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cognitivos detectados, es posible que las personas 
tratadas pudieran beneficiarse más adelante de es-
trategias terapéuticas más exigentes, que requieren 
la integridad de los sistemas de procesamiento y 
programación motora. Así lo indican los pocos es-
tudios disponibles con sujetos adictos y los muchos 
que pueden encontrarse en la literatura con otro 
tipo de pacientes que comparten déficits cognitivos 
más graves. Por otra parte, el desarrollo de progra-
mas de rehabilitación cognitiva funcional, a lo largo 
del tratamiento, centradas en la recuperación de un 
funcionamiento ocupacional optimizado (en las 
áreas de autocuidados, laboral, aprovechamiento 
del ocio, etc.), podría dotar al resto de intervencio-
nes de una validez ecológica adicional. En los próxi-
mos años, deben realizarse investigaciones encami-
nadas a confirmar estos resultados, atendiendo a 
llamamientos institucionales, pero también a estu-
dios que enfatizan la necesidad de tomar en consi-
deración los déficits observados en adictos [93], su 
implicación en la psicopatología asociada [21], el 
uso combinado de fármacos con diana en tales défi-
cits [94] y la importancia de la TRC en el tratamien-
to [95], pero también en la prevención de las adic-
ciones [96,97].
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Cognitive remediation in addictions treatment

Summary. More recent theories of addiction suggest that neurocognitive mechanisms, such as attentional processing, 
cognitive control, and reward processing play a key role in the development or maintenance of addiction. Ultimately, the 
addiction (with or without substances) is based on the alteration of brain decision-making processes. The neurosciences, 
particularly those responsible for behavior modification, must take into account the neurobiological processes underlying 
the observable behavior. Treatments of addiction usually do not take into account these findings, which may be at the 
base of the low retention rates and high dropout rates of addicted patients. Considered as an alteration of brain 
functioning, addiction could be addressed successfully through cognitive rehabilitation treatments used in other clinical 
pathologies such as brain damage or schizophrenia. Although there are few studies, it is suggest that intervention to 
improve patients’ cognitive functioning can improve the efficiency of well-established cognitive-behavioral therapies, such 
as relapse prevention. This paper reviews the available evidence on cognitive rehabilitation in treating addiction as well as 
in other pathologies, in order to formulate interventions that may be included in comprehensive rehabilitation programs 
for people with addictive disorders.

Key words. Addiction. Addictive disorders. Cognitive impairment. Cognitive remediation. Neurology of addiction. Neuro-
psychology of addiction. Treatment. 


