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Resumen

Investigaciones previas describen que las personas con enfermedad de Parkinson (EP), presentan
riesgo de manifestar trastornos disejecutivos (TD). Sin embargo, las alteraciones neuropsicolégicas
en estos pacientes resultan escasamente evaluadas. A fin de ampliar los conocimientos en esta
problemaética, en este estudio se propuso como objetivo aportar informacion a la evaluacion
neuropsicoldgica de la EP, a partir del analisis de un caso con dicho diagndéstico y evaluar funciones
ejecutivas (flexibilidad cognitiva, control inhibitorio y memoria de trabajo), capacidad viso-
espacial, atencién, velocidad de procesamiento, lenguaje y fluencia verbal. Se utilizaron los
siguientes instrumentos neuropsicolégicos de evaluacion: ACE (Addenbrooke’s cognitive
examination); INECO Frontal Screening (IFS); Test de Copia y Reproduccion de memoria de una
figura compleja de Rey; Test de Aprendizaje Auditivo-Verbal de Rey; Test de Trazo o Trail
Making Test; Test de vocabulario de Boston; Escala Wechsler de Inteligencia para Adultos (WAIS)
y entrevista clinica neuropsicoldgica. El trabajo presenta un enfoque cuantitativo, de tipo
descriptivo y se utilizé un disefio observacional de caso Unico. Se obtuvieron los siguientes
resultados: deterioro cognitivo en atencion (spam, focalizada, selectiva, alternante y dividida)
velocidad de procesamiento, memoria (visual y auditiva), habilidad de visuoconstruccion, y

funciones ejecutivas (memoria de trabajo, inhibicion, planificacion y flexibilidad cognitiva).

Palabras claves: Enfermedad de Parkinson, Trastorno disejecutivo, neuropsicologia, perfil

cognitivo.



1. Introduccion

El presente trabajo, nace en el marco de las practicas profesionales supervisadas de la
Especializacion en Neuropsicologia, las mismas se llevaron a cabo en una institucion de
rehabilitacién del gran Mendoza, donde las pasantes, podian observar las intervenciones de
profesionales del area de Neuropsicologia y sus pacientes. Luego se les asignaba un caso para
analizar su historia clinica, con datos de técnicas e instrumentos administrados al mismo. El caso

asignado correspondia al diagnostico de Enfermedad de Parkinson (EP).

Este estudio pretende aportar informacion a la evaluacion neuropsicolégica de la EP, a
partir del analisis de un caso clinico. Asimismo, describe la evaluacién de orientacion, atencion,
velocidad de procesamiento, memoria, habilidades visoconstructivas, lenguaje y funciones
ejecutivas (flexibilidad cognitiva, control inhibitorio y memoria de trabajo). Resulta de especial
importancia indagar en las caracteristicas neuropsicologicas de la EP, considerando la
heterogeneidad de perfiles clinicos que se aprecia en la literatura (Mufioz y Orozco Vélez, 2019).
Asimismo, es fundamental que se pueda disponer de una serie de instrumentos que permitan
evaluar el perfil cognitivo predominantemente disejecutivo de esta poblacion (Guevara y Alarcon,
2015). Por otro lado, en relacion al perfil emocional de la enfermedad de Parkinson (EP) se asocia
a sintomas emocionales y conductuales que contribuyen a la morbilidad y pérdida de calidad de
vida de los pacientes. Entre ellos destacan la depresion, la ansiedad y el trastorno del control de los

impulsos (Fernandez Prieto et al. 2010).

En el presente trabajo se realiza una actualizacion del estado de revision de la EP, asimismo
indaga sobre el proceso de rehabilitacion neurocognitiva para pacientes con coexistencia de

trastorno disejecutivo. A partir de un caso clinico se realiza el andlisis e interpretacion de los datos



de la exploracién neuropsicolégica, analizando en profundidad los dominios cognitivos para

aproximarse a un perfil neurocognitivo.



2. Planteamiento del problema

La EP es la segunda enfermedad neurodegenerativa de mayor prevalencia en el mundo y
de origen aln desconocido. Su sintomatologia es multisistémica, presentando sintomas motores y
no motores. Dentro de los sintomas no motores se encuentra el compromiso cognitivo, que se
caracteriza por ser de predominio disejecutivo, acompariado por déficit en los dominios
visuoespaciales, atencionales y en la velocidad de procesamiento. Mientras que la literatura
internacional considera la afectacion cognitiva en la EP, en algunos paises atn se comprende como
una patologia esencialmente motora, no existiendo un lineamiento especifico para realizar una

correcta evaluacion e intervencion de las funciones neuropsicolégicas (Guevara y Alarcon, 2015).

La EP se caracteriza clinicamente por la presencia de la triada motora, acinesia o lentitud
de movimientos, temblor de reposo y rigidez y por ello ha sido clasicamente considerada y
estudiada como un trastorno motor. Sin embargo, en las ultimas décadas, ha aumentado el
reconocimiento de manifestaciones no motoras como la apatia, el deterioro cognitivo o los sintomas
disautonémicos entre otros. Estos sintomas han recibido especial atencién por parte de
investigadores debido a su elevada frecuencia e impacto en la calidad de vida de los pacientes y
familiares, siendo actualmente considerados parte integral de la enfermedad (Guevara y Alarcon,

2015).

Esta enfermedad constituye un problema creciente de salud puablica debido al
envejecimiento de la poblacion, desde este enfoque se pretende aportar en la actualizacion de los
aspectos clinico-diagnosticos y terapéuticos de una enfermedad que condiciona la calidad de vida
de los que la padecen y valorar la importancia de la interdisciplina para su tratamiento y

rehabilitacion.



3. Desarrollo de antecedentes

3.1 Historia de la Enfermedad de Parkinson:

La Enfermedad de Parkinson (EP) tal y como la entendemos actualmente nace en 1817,
cuando el cirujano britanico James Parkinson publica su famosa monografia “An essay on the
shacking palsy”. El mérito de Parkinson radicé en integrar en un unico trastorno manifestaciones
que hasta ese momento eran consideradas diferentes entidades. Asimismo describi6 por primera
vez la enfermedad de Parkinson, considerandola una patologia esencialmente motora y refiriendo

que el intelecto y los sentidos no se encontraban comprometidos (Vera Cuesta et al. 2006).

Afios maés tarde, el eminente neurélogo francés Charcot serd quién atribuira a la enfermedad
el epoénimo ‘maladie de Parkinson’ y, ademads, enriquecera la descripcion de los aspectos clinicos
(Martinez Fernandez, Gasca Salas, Sanchez Ferro, Obeso, 2016). Pasada la mitad del siglo XIX,
Charcot y Vulpian (Vera-Cuesta et al. 2006), fueron los pioneros en sefialar que las personas con

EP presentaban una pérdida general de sus funciones mentales.

A inicios del siglo XX se empiezan a dilucidar parte de sus mecanismos patogénicos con la
descripcion, en 1913, por el patdélogo Friederich Lewy de las inclusiones citoplasmaticas
denominadas cuerpos de Lewy, que contienen principalmente alfa-sinucleina y seis afios despues,
de la degeneracion de la SNpc por el neuropatélogo Konstantin Tretiakoff. Décadas mas tarde,
Arvid Carlsson demostro que el deficit de dopamina constituye el trastorno neuroquimico

subyacente a la enfermedad (Lees et al, 2008).



3.2 Enfermedad de Parkinson:

La enfermedad de Parkinson (EP) es la segunda enfermedad neurodegenerativa de mayor
prevalencia en el mundo (Guevara y Morales, 2017). Si bien su origen aun es desconocido, se cree
que se pudiese desarrollar debido a una combinacion entre susceptibilidad genética y factores
ambientales en donde el 90% de los casos es esporadico y el otro 10% genético (Ministerio de
Salud, 2010). En cuanto a su sintomatologia, ésta es multisistémica, evidenciando la presencia de

sintomas motores y no motores (Ministerio de Salud, 2010).

La epidemiologia reportada de la EP varia dependiendo de los criterios diagnosticos
empleados, la poblacion estudiada o los métodos epidemioldgicos utilizados. La prevalencia de
esta enfermedad se estima en 0,3% de la poblacion general y siendo aproximadamente el 1% en
mayores de 60 afios. La incidencia estimada es de 8 a 18 por 100.000 habitantes/afio . Casi todos
los estudios epidemioldgicos han mostrado que tanto la incidencia como la prevalencia de la EP es
de 1,5 a 2 veces mayor en hombres que en mujeres, lo que ha sugerido un posible efecto protector
de los estrdgenos. Por otro lado, se trata de una enfermedad de distribucion universal aunque se
han sugerido diferencias interétnicas como un mayor riesgo en poblaciones hispanas (Martinez

Fernandez et al., 2016).

Su neurobiologia se caracteriza por producir una degeneracion progresiva del sistema nigro-
estriado dopaminérgico, principalmente, y de otros sistemas y érganos neuroldgicos (Guevara y
Morales 2017). En relacién a la sintomatologia cognitiva la demencia se presenta en
aproximadamente entre el 20 al 60% de los sujetos con EP, aumentando su frecuencia al

incrementarse la edad o de acuerdo al grado de severidad o estadio en el que se encuentre la



enfermedad. Ademas, sefialan que todas las personas con EP presentarian deterioro cognitivo leve

al ir progresando el cuadro.

La sintomatologia cognitiva de la EP es muy heterogénea entre los individuos. Existe un
amplio rango de manifestaciones clinicas, que van desde la indemnidad de las funciones cognitivas

hasta personas con demencia.

Los factores de riesgo neuropsicoldgicos de aparicion de demencia que se han descrito son,
la intensidad del declive cognitivo, el déficit frontal o ejecutivo y las alteraciones visuoespaciales.
Otros factores de riesgo incluyen la edad avanzada, la duracion de la enfermedad, el sexo masculino
y el sindrome rigidoacinético con alteraciones de la marcha prominentes (Rodriguez-Constenla et

al., 2010).

3.2.1 Mecanismos neurobioldgicos y fisiopatologia de la EP

La base anatomopatoldgica de la EP se caracteriza por la pérdida progresiva de neuronas
dopaminérgicas de la sustancia negra pars compacta (SNpc) del mesencéfalo, asi como la presencia
de inclusiones intracelulares llamadas cuerpos de Lewy, que estdn formados poragregados
insolubles de proteina alfa-sinucleina anormalmente plegada. El resultado de dicha
neurodegeneracion es la denervacion dopaminérgica de las proyecciones de la SNpc hacia el nucleo
estriado, lo que condiciona una alteracion en la fisiologia normal de los ganglios basales (GB) que

origina las principales manifestaciones de la enfermedad (Martinez Fernandez et al., 2016).

3.2.2 Fisiologia de los Ganglios Basales

La base fisiolégica de la enfermedad de Parkinson es la disfuncién del sistema de los

ganglios de la base (GB) debido a la deplecion de dopamina, su principal modulador. Los GB son
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nacleos subcorticales que incluyen el ndcleo estriado (caudado y putamen), nucleo subtalamico
(NST) y el globo pélido externo (Gpe) e interno (Gpi), con sus conexiones con la SNpc, la
substancia negra parsreticulata (SNr) y el nucleo ventro-lateral del tdlamo. Estos ndcleos estan
interconectados anatdmica y funcionalmente y, mediante proyecciones al tAlamo y tronco cerebral
(desde su output principal, el complejo Gpi/SNr), constituyen una intrincada red cértico-
subcortical.

Los mecanismos neurobioldgicos y patogénicos de la enfermedad de Parkinson, producen
una severa y progresiva disfuncion de la conectividad ganglio basal y cortical cerebral, con
alteracion de mdltiples neurotransmisores como dopamina, serotonina, acetilcolina y
noradrenalina, lo que explica el amplio espectro sintomatico cognitivo, motor, afectivo y
comportamental relacionados tanto con la enfermedad de Parkinson con demencia (Mufioz y

Orozco Vélez, 2019).

Neuroanatomicamente, la denervacion del estriado afecta la salida del estriado a la corteza
a través de los sistemas estriado-palido-talamo-cortical (corteza motora) y el sistema negro (parte
reticular) talamo-cortical (corteza premotora y prefrontal) (Ostrosky-Solis 2000). Los GB estan
anatémicamente segregados en tres circuitos: motor, limbico y asociativo o cognitivo:

Circuito motor: La porcion dorso-lateral de los GB constituye el circuito motor proyectando
sobre el cortex motor primario y area motora suplementaria. Este circuito se dedica al control de
los pardmetros de movimiento e incluye el area sensoriomotora agranular y areas corticales
premotoras, el putamen, la porcién caudal del sistema eferente de los ganglios basales y una via de
relevo diencefalica via el nacleo ventral lateral al area motora suplementaria.

Limbico: la porcion ventromedial de los nucleos, forma el circuito limbico y conecta con

areas limbicas corticales.
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Circuito asociativo o cognitivo: la porcion anatdmicamente localizada entre ambas
proyecta sobre el cdrtex prefrontal formando el circuito asociativo. El circuito complejo tiene una
entrada topograficamente organizada de todas las &reas corticales de asociacion al nucleo
caudado. Transmite informacién a la porcion rostral del sistema eferente de los ganglios basales,
con relevo diencefélico via el nacleo ventral anterior y dorsomedial a los campos frontales
oculares y a areas frontales de asociacion que estan involucradas en operaciones cognitivas.

La deplecion dopaminérgica resulta en alteraciones neurofisioldgicas de la actividad de los

GB que subyacen a los sintomas cardinales de la enfermedad. Debido a la pérdida de estimulacién
dopaminérgica se produce una potenciacion de la llamada via indirecta o “inhibidora” de la
seleccion del programa motor sobre la directa o “facilitadora” de movimiento. La falta de dopamina
se traduce en una hiperactividad (incremento de la tasa de descarga) del NST y del complejo

Gpi/SNry por lo tanto una inhibicién tdlamo-cortical (Martinez Fernandez et al., 2016).

En la EP, el temblor, la rigidez y la bradicinesia se deben a la disminucion de actividad
dopaminérgica en el putamen: circuito motor. Se ha especulado que la pérdida de fibras palido-
corticales son importantes en la génesis del temblor y que la rigidez se relaciona con la pérdida de
fibras estriado-palidales. Los sintomas de acinesia y los defectos posturales y del equilibrio son
sintomas derivados de la degeneracion de cuerpos celulares en la sustancia negra (Ostrosky-Solis
2000).

Ademas, la falta de dopamina produce una tendencia de las neuronas en los GB a descargar
de manera oscilatoria en lugar de la activacion tonica fisiologica. Debido a las multiples
interconexiones entre los GB y la de estos con talamo y cortex, este patron de descarga patoldgico

se sincroniza en todo el sistema, a diferencia de lo que sucede en condiciones fisiologicas normales



12

en que el patron de descarga neuronal es funcionalmente especifico para cada nucleo (Martinez
Fernandez et al., 2016).

La presencia de fluctuaciones en el sistema dopaminérgico provocan variaciones en la
actividad de regiones como amigdala, hipocampo y cingulo, lo cual resulta en los principios sutiles
de dificultad observados en la discriminacion emocional, en etapas tempranas del curso de la EP
(Gonzélez-Osornio y Ostrosky, 2013).

Estudios de neuroimagen y de patologia (Gonzalez-Osornio y Ostrosky, 2013) han
demostrado afectacion de circuitos frontoestriatalesdopaminérgicos, degeneracion de circuitos
corticales colinérgicos, asi como del sistema limbico-paralimbico. Cambios estructurales medidos
por resonancia de la degeneracién del nicleo basal de Meynert (nlcleo colinérgico) y sus
conexiones con el sistema limbico, anticipan y predicen la aparicion futura de compromiso
cognoscitivo en la enfermedad de Parkinson.

Asimismo, Ostrosky-Solis (2000), afirman que se ha demostrado que en la EP existe
pérdida neuronal y de pigmentacién en la sustancia negra y en otros nucleos subcorticales
pigmentados (p. €j., el locus ceruleus). La gravedad de los cambios de la sustancia negra es paralela
a la reduccion de dopamina en el estriado. Dado que la zona compacta de la sustancia negra
contiene la mayor parte de los cuerpos dopaminérgicos del cerebro, estas observaciones sugieren

que la via dopaminérgicanigroestriatal se encuentra lesionada en la EP.

La dopamina normalmente se sintetiza en el estriado, en las terminaciones nerviosas de
las neuronas dopaminérgicas cuyos cuerpos celulares se encuentran en la sustancia negra; en estas
terminaciones nerviosas se toma el neurotransmisor dentro de las vesiculas y se libera en el

espacio sinaptico cuando las células disparan.
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3.2.3 Clinica de la enfermedad de Parkinson:

La EP se caracteriza por alteraciones fundamentalmente motoras. Los signos cardinales
tipicos son el temblor de reposo que se presenta en el 70% de los casos y es tipicamente grosero y
de gran amplitud, con una frecuencia de entre 4 y 6Hz; la rigidez que es caracteristicamente en
rueda dentada; y la acinesia, que se presenta tanto en movimientos espontaneos como en
voluntarios, y tipicamente, manifiesta con fatigabilidad y decremento progresivo de la amplitud

durante movimientos repetitivos.

Estas manifestaciones serian consecuencia de la pérdida de inervacion dopaminérgica en
el estriado. Debido a la heterogeneidad clinica de presentacion, se ha intentado clasificar la
enfermedad en subtipos, aunque no existe un consenso generalizado. Asi, existiria la forma de
predominio tremorico, con una ausencia relativa de otros sintomas, y la de predominio no
tremdrico que incluiria el fenotipo rigidoacinético y aquellos con inestabilidad y trastorno de la
marcha (conocido como PIGD: “postural instability and gaitdisorder™).

Ademaés, podria definirse otro subgrupo con un fenotipo clinico mixto o indeterminado.
Esta diferenciacion tendria implicaciones pronosticas ya que el curso de la enfermedad difiere
entre los subtipos, siendo los de predominio tremdrico de evolucién més lenta, menor incapacidad
y menor riesgo de deterioro cognitivo que aquellos no tremoricos (Martinez Fernandez, et.at
2016).

El reconocimiento de los sintomas no motores ha ganado relevancia en los ultimos afios
debido a su elevada prevalencia que se incrementa conforme la enfermedad progresa y un impacto
negativo sobre la calidad de vida de los pacientes que puede ser mayor que el de las manifestaciones
motoras. Estos incluyen sintomas muy variados como apatia o depresion, alteraciones del suefio,

disfuncion autondmica o sintomas sensitivos.
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Algunos sintomas como la hiposmia, el estrefiimiento, la depresion, y el trastorno de
conducta de suefio REM pueden preceder en varios afios a las manifestaciones motoras clasicas
y por lo tanto al diagndstico de la enfermedad. Otros estudios sugieren también, la hipersomnia
diurna, la alteracion en la vision de los colores, la apatia, la fatiga y el dolor de origen “central”
como posibles sintomas premotores. Es por ello que la existencia de este periodo prodrémico es
importante a nivel terapéutico ya que podria aportar una potencial ventana temporal para terapias
modificadoras de la progresion en el momento en el que estén disponibles, y asi prevenir o retrasar
el desarrollo de la enfermedad. La aparicién de estos sintomas se ha relacionado con la
distribucion de los cuerpos de Lewy en el sistema nervioso (sistema nervioso periférico, bulbo

olfatorio, tronco cerebral, sistema limbico y corteza cerebral), (Martinez Fernandez et al., 2016).

3.2.4 Progresion de la enfermedad

Conforme la enfermedad avanza, las manifestaciones motoras cardinales, que
habitualmente se presentan inicialmente en un solo hemicuerpo, se generalizan afectando también
al lado contralateral, aunque la enfermedad suele mantener cierto grado de asimetria a lo largo de
su evolucion. Ademas, mayor denervacion dopaminérgica resulta en una peor capacidad para
almacenar, recaptar y liberar la levodopa ingerida, por lo que la concentracion de dopamina en el
cerebro se vuelve progresivamente mas erratica resultando en las tipicas complicaciones en
relacion con el tratamiento dopaminérgico.

Con la progresion de la enfermedad aparece el deterioro de las llamadas manifestaciones
axiales, que incluyen manifestaciones motoras que pueden ser gravemente incapacitantes como
son la alteracion de los reflejos posturales y la imantacion de la marcha, la hipofonia, la disartria

y la disfagia. Estas alteraciones constituyen uno de los principales problemas en la EP avanzada
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ya que no suelen responder al tratamiento dopaminérgico en igual medida que las manifestaciones
motoras cardinales. Finalmente, cabe destacar la prevalencia de la demencia en la EP, que ocurre
en el 83% de los pacientes tras 20 afios de enfermedad (Martinez Fernandez et al., 2016).

Esta demencia se caracteriza por el deterioro en diferentes dominios cognitivos como son
la atencion, la funcion ejecutiva, la memoria y la funcion visuoespacial, junto con sintomas
neuropsiquiatricos como cambios afectivos, las alucinaciones (de predominio visual), y la apatia.
Este estadio contribuye de manera marcada a la pérdida de autonomia del paciente, lo que
conlleva un alto impacto tanto en su calidad de vida como la de sus familiares. El deterioro
cognitivo leve (DCL) en la EP se considera un factor de riesgo de demencia. Este estadio es
heterogéneo y a pesar de no conocerse con exactitud qué subtipo de DCL predice la progresién a
demencia, algunos estudios apuntan a que una disfuncion cortical posterior (principalmente
alteracion en funcion visuoespacial y fluencia verbal semantica) implica mayor riesgo de

demencia (Martinez Fernandez et al., 2016).

3.3 Trastorno disejecutivo:

El trastorno disejecutivo define un conjunto de alteraciones de las funciones ejecutivas,
entre las que se encuentran: dificultades para el inicio, la interrupcién y/o el reinicio de la conducta,
problemas en la focalizacion, el mantenimiento y la alternancia de la atencién, desinhibicion,
Inflexibilidad para generar hipotesis alternativas ante los problemas, déficit en el establecimiento
y el mantenimiento de planes de accion orientados a metas, falta de regulacion de la conducta
basada en los feedbacks, dificultades en la abstraccion y la categorizacion de conceptos,
disminucion en la produccion fluida del lenguaje, dificultades en la recuperacion guiada de la

informacidn almacenada, problemas en la atribucion de estados mentales a los demas que, entre
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otros, incluye alteraciones en el razonamiento social. Todos estos procesos cognitivos alterados
estan vinculados tradicionalmente con disfuncion de las proyecciones estriatales dopaminérgicas a
la corteza prefrontal del ser humano (Mufioz-Céspedes, Tirapu-Ustéarroz, 2004; Estévez-Gonzéalez

et al., 2000; Llanero-Luque et al. 2008, Kehagia et al., 2013 en Mufioz y Orozco Vélez, 2019).

Mufioz y Orozco Vélez (2019), afirman que la valoracion rutinaria de las actividades de la
vida diaria y el desempefio funcional se ha relacionado con el grado de compromiso, asi como con
el rendimiento cognitivo global. En sus investigaciones revelan que pacientes en estadios
avanzados y candidatos a la cirugia de estimulacién cerebral profunda requieren la evaluacién
neuropsicoldgica para seguimiento e identificacion de potenciales riesgos o contraindicaciones
cognitivas, comportamentales y/o emocionales.

Estos autores concluyen que el deterioro cognitivo minimo es comun en los pacientes,
incluso en estadios tempranos. Asimismo, resaltan que la valoracion inicial permite detectar
perfiles de riesgo a demencia, sin embargo, los sintomas neuropsiquiatricos pueden afectar el
desempefio del paciente. El perfil clinico es heterogéneo, por lo cual la valoracion de la
independencia funcional permite explorar el impacto de la cognicidon en la cotidianidad. (Mufioz-
Céspedes, Tirapu-Ustarroz, 2004; Estévez-Gonzélez et al, 2000; Llanero-Luque et al. 2008,

Kehagia et al., 2013 en Mufioz y Orozco Vélez, 2019).

3.3.1. La fisiopatologia de los trastornos cognitivos

Diversos factores sugieren que la deficiencia de dopamina contribuye al deterioro intelectual.
En la EP la reduccion maxima de dopamina ocurre en la cabeza anterodorsal del nucleo caudado,
que es el area que recibe proyecciones masivas de la corteza prefrontal y particularmente de la

convexidad lateral. En contraste, las lesiones en la cola del caudado producen trastornos en la
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discriminacion visual. Por lo tanto, aparentemente la concentracion normal de dopamina dentro del
estriado (especialmente dentro del nicleo caudado) asegura que los procesos cognitivos se
mantengan intactos (Martinez Fernandez et al., 2016).

La deficiencia de dopamina en el ndcleo caudado afecta a las conductas que dependen del
circuito complejo y los pacientes presentan una sintomatologia frontal. La distribucion de la
dopamina residual dentro del estriado se vuelve critica para las funciones cognoscitivas en
términos de que afecta el circuito fronto-caudado dentro del circuito complejo, que finalmente
devuelve la informacidn procesada en el nicleo caudado a la corteza prefrontal.

La sintomatologia de tipo frontal se observa en una inhabilidad para ordenar y mantener
programas cognitivos (actividades dirigidas hacia una meta) y por la presencia de signos motores
de tipo frontal como la inhabilidad para mantener y organizar secuencias de acciones.

También se ha encontrado que las células dopaminérgicas en el area ventral tegmental
adyacente a la zona compacta de la sustancia negra estan involucradas en la fisiopatologia de la
EP. Esta area da origen a la via mesolimbicocortical que proyecta a areas corticales (area frontal
medial) y areas limbicas (nucleo accumbens, amigdala, corteza cingulada, hipocampo,
circunvolucion paraolfatoria y septo). Esta pérdida celular origina una reduccion del 19% de la
dopamina dentro de la convexidad lateral de la region prefrontal (Martinez Fernandez, et al., 2016).
Neuropsicologicamente se han observado dos patrones de deterioro:

Un patrén subcortical, el cual se caracteriza por trastornos en el habla, presentandose
disartrias e hipofonia y lentitud para llevar a cabo las funciones mentales. Respecto a la memoria,
sufren de olvidos y tienen dificultades para evocar informacion; existe un mal planteamiento de
estrategias asi como para resolver problemas.

También se observan alteraciones en habilidades visuoespaciales y en tareas que requieren

de atencion. En cuanto a su estado de animo, se ha observado falta de motivacién, deterioro
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afectivo y trastornos emocionales como apatia, depresion y, como todos los trastornos
subcorticales, presentan problemas extrapiramidales, caracterizados por movimientos
involuntarios de tipo coreiformes, distonias, rigidez y temblor (Martinez Fernandez, et al., 2016).
Por otro lado, el patrén cortical, se expresa con deterioro intelectual, e incluye pérdida de
habilidades en el lenguaje, amnesia, deterioro en sus habilidades visuoespaciales, del aprendizaje
y del célculo; también se presenta agnosia y apraxia. Las alteraciones en el area motora sélo se

observan en etapas finales de la enfermedad (Martinez Fernandez et al., 2016).

3.3.2 Alteraciones cognitivas y trastorno disejecutivo

El perfil clinico en la EP puede ser heterogéneo y hace referencia a la alteracion en los
diferentes dominios que supone un substrato neurobioldgico diferente (Mufioz y Orozco Vélez,
2019). Si bien los pacientes pueden tener una cognicion normal o cambios minimos al inicio de la
enfermedad, pueden desarrollar deterioro de sus funciones mentales en los afios siguientes. El perfil
clinico de estos pacientes refleja un compromiso subcortical con un componente no amnésico que
afecta las funciones ejecutivas, las habilidades visuoespaciales, la atencién, la lentificacion en la
velocidad de procesamiento/respuesta y dificultad en la recuperacion de la informacién, con un
menor compromiso en la memoria declarativa, el lenguaje y las praxias (Bocanegra et al., 2014).
No obstante, éste puede ser heterogéneo y algunos pacientes pueden exhibir un perfil cortical con

significativa alteracién en dominios mnésicos y de lenguaje.

Siguiendo la revision de los autores mencionados anteriormente, se destaca que el aspecto
clinico habitual de la demencia asociada a la EP se caracteriza por un trastorno disejecutivo
predominante, con alteraciones mnésicas y ausencia de afasia, apraxias y agnosias relevantes, lo
que la distingue de la enfermedad de Alzheimer. Ademas, la atencion también esta alterada y el

déficit visuoespacial puede ser mas pronunciado que en la enfermedad de Alzheimer. También son
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mas frecuentes las alucinaciones visuales. Sin embargo, el lenguaje (salvo la fluidez verbal) y las

praxias estdn menos alteradas.

El perfil de alteraciones neuropsicoldgicas que presentan las personas con EP, se caracteriza
por la presencia de un trastorno disejecutivo acompafiado de alteraciones visuoespaciales, déficits
atencionales y una disminucion en la velocidad de procesamiento (Marras et al., 2014; Vera Cuesta

et al., 2006). Las funciones cognitivas que se alteran fundamentalmente en la EP son:

Alteraciones de la atencion: La atencion elemental esta conservada en los pacientes con EP
sin demencia, pero diversas tareas que requieren un mantenimiento voluntario o la resistencia a la
interferencia estan disminuidas. Esta claramente alterada en la demencia asociada a la EP o en la

demencia por cuerpos de Lewy (Rodriguez-Constenla, et al., 2010).

Alteracion de las funciones ejecutivas: El déficit de funcidn ejecutiva suele ser uno de los
signos mas precoces y caracteristicos de la EP. Para que estas funciones se puedan realizar, es
necesario que tanto la corteza prefrontal como sus conexiones con los ganglios basales estén
indemnes. Estos déficits mejoran con farmacos dopaminérgicos y se asocian con el desarrollo de

demencia (Pillon et al., 2003).

Alteraciones de la memoria: Se produce un deterioro moderado. Existe un déficit de
evocacion con almacenamiento relativamente conservado. A pesar de la diversidad vy
heterogeneidad de los hallazgos, parece claro que la memoria visual es la mas frecuentemente

disminuida y que la memoria a largo plazo no se altera (Panegrys, 2004).

Trastornos visuoespaciales: Se trata de un déficit frecuentemente encontrado en los
pacientes con EP. Existen dificultades en apreciar la posicién relativa de los objetos en el espacio

y en integrarlos de forma coherente, asi como en la ejecucion de operaciones mentales que implican
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conceptos espaciales. Se asocia a una progresion del déficit cognitivo y alteraciones de la marcha

(Pillon et al., 2003).

Alteraciones del lenguaje: Se describen déficit moderados en tareas de nominacion, pero
no la presencia de trastornos graves de la comprension ni anormalidades parafasicas caracteristicas
de las demencias corticales. La mayoria de los enfermos parkinsonianos sufre una disartria
hipocinética. La fluidez verbal estd afectada y existe un enlentecimiento en el proceso de
generacion del lenguaje. También se han descrito déficit de lectura y escritura relacionados con las
incapacidades motoras. En muchos pacientes aparece una alteracion de la escritura, también
hipocinética, con presencia de micrografia (Rodriguez-Constenla, Cabo-L6pez, Bellas-Lamas,

Cebrién, 2010).

Apraxia: En un estudio de pacientes con EP, mas del 60% tenia un examen de las praxias
peor que los sujetos control, siendo atribuido por la mayoria de los autores a disfuncion frontal

(Verleden et al., 2007).

Enlentecimiento en el procesamiento de la informacién: La bradifrenia, definida como un
enlentecimiento generalizado del pensamiento, se considera uno de los sintomas cognitivos de los

pacientes con EP (Rodriguez-Constenla et al, 2010).

Investigaciones en las Ultimas décadas han revelado que los trastornos cognitivos forman
parte de la sintomatologia clinica de la EP. La extensa literatura que ha seguido a estos hallazgos
se ha enfocado en aspectos aun controvertidos. Se relaciona con las bases fisiopatoldgicas de los
trastornos cognitivos. Diversos argumentos sefialan que las alteraciones en los circuitos
dopaminérgicos pueden contribuir a la manifestacion de los diversos trastornos cognitivos; sin

embargo, en algunos casos, se ha encontrado que la pérdida dopaminérgica se acompafa de
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deficiencias colinérgicas y en otros neurotransmisores, y esta combinacion de anomalias

neuroquimicas exagera los trastornos intelectuales (Ostrosky-Solis, 2000).

La depresion, la ansiedad, la apatia y el discontrol de impulsos son frecuentes en pacientes
con EP, con o sin deterioro cognitivo, y pueden interferir en la ejecucion y el desempefio en las
pruebas neuropsicoldgicas, de tal forma que deben tenerse en cuenta para una apropiada
clasificacion del estado cognitivo. Los instrumentos més usados en la practica clinica para
establecer la presencia o no de estas comorbilidades son: el inventario de ansiedad de Beck (BAI-
I), el inventario de depresion de Beck (BDI-I1), la escala de apatia de Starkstein (SAS) y, de forma
general, el inventario neuropsiquiatrico de Cummings (NPI) y el cuestionario de sintomas no

motores SNMQuest (Mufioz y Orozco Vélez, 2019).

3.4 Evaluacion neuropsicolégica en la EP

Los instrumentos de tamizaje que se utilizan en atencion primaria para evaluar a las
personas con EP generalmente son poco sensibles al perfil neuropsicoldgico caracteristico de esta
poblacién, (Prieto et al., 2011). EI Minimental Test, como screening, por ejemplo, se podria
sobreestimar o subestimar el nivel de deterioro cognitivo de las personas con EP (Guevara y

Morales 2017).

Numerosos instrumentos se han usado para definir de forma global el grado de deterioro en
pacientes con EP. Sin embargo, se han recomendado instrumentos como el Test Cognitivo de
Montreal (MoCA), la Escala de Medicion Cognitiva para Pacientes con EP (Scopa-Cog), la Escala

para Demencia de Mattis 2 (DRS-2) y la Evaluacion Cognitiva para EP (PD-CRS).
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Es importante tener en cuenta que los puntos de corte para cada instrumento pueden variar,
no solamente por el tipo de dominios que evaltan, sino también por las caracteristicas de la

poblacion evaluada.

Estudios en pacientes con EP han reportado el MoCA Test como una herramienta eficaz en
la deteccidn del deterioro cognitivo. Igualmente, al compararlo con otros instrumentos de tamizaje
cognitivo como el MMSE, se establecié que aproximadamente la mitad de los pacientes con
resultados normales en el MMSE tenian un deterioro cognitivo segun el MoCA y el punto de corte

(Martinez Fernandez, et al., 2016).

Existen escalas validadas como el NMS-Quest, SCOPA o la escala UPDRS que son de
utilidad para el reconocimiento y valoracion de sintomas no motores (Martinez Fernandez et al.,

2016).

Se han propuesto varios instrumentos para la medicion, que tienen como objetivo establecer
el nivel de funcionamiento cognitivo global mediante test de rastreo o realizar mediciones
cognitivas mucho mas profundas a través de una evaluacion neuropsicolégica extensa. A diferencia
de los instrumentos de rastreo que permiten la determinacion EP a través de puntos de corte, la
realizacion de una evaluacion neuropsicologica completa con instrumentos de evaluacion de
habilidades especificas permite describir de forma més detallada el patron de alteraciones que

podrian presentarse en estos pacientes (Bocanegra, et al, 2014).

Una reciente revision en la que se analizaron las propiedades psicométricas de algunos
instrumentos de evaluacion cognitiva disefiados para la EP encontrd que las Scales for Outcome of
Parkinson’s disease (SCOPA-Cog) y la Parkinson’s Disease-Cognitive Rating Scale (PD-CRS)

presentan las mejores propiedades en cuanto a consistencia interna y validez de contenido. Otro
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estudio, hall6 que el Montreal Cognitive Assessment (MoCA) y el SCOPA-Cog presentan mejores

condiciones para ser recomendados (Bocanegra, et al, 2014).

Asimismo, la Frontal Assessement Battery presenta una buena correlacién con otras
medidas de funcién ejecutiva. También se han recomendado tests clasicos, como el Wisconsin
Card Shorting Test, el Stroop, el de digitos en progresion y regresion, y el de memoria con clave,
ademas de tests visuoespaciales y construccionales, como el test del reloj y el de orientacion de
lineas de Benton. En resumen, los datos disponibles muestran que existen instrumentos, ya sean de
rastreo o de habilidades especificas, que cumplen con las caracteristicas psicométricas para detectar
las alteraciones tipicas en pacientes con EP. Lo importante es ajustar dichos instrumentos al perfil
cognitivo que presentan estos pacientes, con el fin de generar diagnosticos oportunos y una
descripcion de perfil neuropsicologico que facilite el disefio de planes de intervencion. Escoger
tests neuropsicoldgicos adecuados es fundamental tanto para el diagnostico de EP desde etapas
tempranas de la enfermedad como para la deteccidn de la conversién hacia la demencia. El clinico
deberéa seleccionar los tests mas apropiados que se ajusten a las caracteristicas del sujeto, como,
por ejemplo, la edad y la escolaridad, que son variables determinantes en el desempefio de los tests

neuropsicoldgicos (Bocanegra, et al, 2014).

3.5 Rehabilitacién cognitiva en pacientes con EP

Investigaciones en distintas areas han proporcionado un mejor conocimiento del
funcionamiento cerebral, asi como de las posibilidades del cerebro para su recuperacion (Bruna
et al 2011).

En el ambito de la salud, la rehabilitacion se refiere al conjunto de actuaciones que se
dirigen a la atencién de las secuelas de cualquier enfermedad que produce discapacidad, con el

objetivo de recuperar las funciones fisicas, sociales y laborales perdidas. De un modo mas
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especifico, la rehabilitacion neuropsicolégica es el proceso de atencion que tiene como objetivo
restituir las funciones cognitivas afectadas en personas que han sufrido lesiones en el sistema
nervioso. La rehabilitacion neuropsicolédgica con frecuencia también recibe la denominacién de
rehabilitacion cognitiva, ya que se centra preferentemente en el tratamiento de las alteraciones
que afectan a cualquier dominio cognitivo: funciones ejecutivas, atencién, memoria, lenguaje o
procesos perceptivomotores (Portellano y Garcia, 2014).

El &mbito de aplicacion de la rehabilitacién neuropsicoldgica incluye a las personas que
han sufrido dafio cerebral sobrevenido por traumatismo craneoencefélico, enfermedad cerebral
vascular, tumor, infeccion o hipoxia. También se aplica a los sujetos que presentan alteraciones
cognitivas no directamente imputables a lesiones explicitas del cerebro, como: deterioro cognitivo
leve, demencia, enfermedades psiquiatricas o retraso mental. (Portellano y Garcia, 2014).

La atencion al dafio cerebral la realizan equipos formados por diversos profesionales:
neuropsicologos, terapeutas ocupacionales, neur6logos, fisioterapeutas, rehabilitadores,
especialistas en medicina interna, traumatdélogos, neurocirujanos, logopedas, psiquiatras,
enfermeros, educadores y trabajadores sociales, entre otros. Es necesario que entre ellos exista
una amplia interactividad ya que asi aumenta la eficacia terapéutica, al realizar sus aportaciones
de manera conjunta, compartiendo informacion, expectativas y planes de intervencién basados en
los objetivos que se determinen para cada sujeto. El trabajo del equipo terapéutico debe ser
"transdisciplinar”, integrando las aportaciones y tratamientos particulares, con el objetivo de
realizar acciones comunes que beneficien al sujeto con lesion cerebral (Verdugo, 1999 en
Portellano y Garcia, 2014). De un modo mas especifico, la terapia debe reunir una serie de
requisitos.

El punto de partida de cualquier programa de rehabilitacion cognitiva es el conocimiento

del estatus del sujeto, incluyendo: una evaluacion neuropsicoldgica. Es el eje sobre el que pivotan
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las restantes areas evaluadas y debe incluir la valoracion de la eficiencia en distintos dominios
como: rendimiento cognitivo general, funcionamiento ejecutivo, atencidén, memoria, lenguaje,
orientacion y funciones perceptivomotoras. La evaluacion neuropsicolégica permite identificar
los puntos fuertes y débiles del perfil cognitivo, que son un elemento esencial para preparar el
programa de rehabilitacion. La terapia cognitiva, en la medida de lo posible, debe comenzar y
estructurarse sobre las funciones conservadas (puntos fuertes), independientemente del abordaje
terapéutico que se realice (Lezak, 2004 en Portellano y Garcia, 2014). Asimismo, es de relevancia,
la evaluacion de las alteraciones emocionales y comportamentales que pueda presentar el sujeto.
Con frecuencia aparecen manifestaciones depresivo-ansiosas, trastornos de personalidad o
dificultad para la autorregulacion de los impulsos, cuyo tratamiento también forma parte de la
terapia. Finalmente, la evaluacion del funcionamiento social y laboral, que permita dar una
adecuada orientacion a cada sujeto (Portellano y Garcia, 2014).

Es necesario conocer cual era el nivel previo de rendimiento antes de producirse el dafio
cerebral, para dar significado real a los resultados de la evaluacion. Dicha informacion puede ser
suministrada de manera indirecta por los familiares, o bien teniendo en consideracién cual era el
rendimiento cognitivo previo del sujeto: nivel de estudios, capacitacion profesional, aficiones,
etc. Asimismo, es necesario determinar si el sujeto con dafio cerebral tiene conciencia de su
déficit, ya que, si no es consciente, su colaboracion y adherencia a la terapia se haran de modo
defectuoso. Muchas personas con dafio cerebral adquirido no tienen conciencia real de su
problema, especialmente en el caso de lesiones frontales, presentando anosognosia severa. En
otras ocasiones tienen solamente una conciencia parcial de sus déficits: son conscientes de sus
limitaciones, pero no de los efectos que pueden tener dichas limitaciones sobre su estilo de vida

(Portellano y Garcia, 2014).
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3.6 Estrategias de rehabilitacion neuropsicoldgica

La rehabilitacion neuropsicologica utiliza tres tipos de estrategias para mejorar la eficiencia
de las funciones mentales superiores del sujeto: reentrenamiento, compensacion y ayudas
externas. Las dos primeras son técnicas de rehabilitacion cognitiva propiamente dichas, ya que de
modo activo y directo tratan de mejorar la eficiencia cognitiva del sujeto. Las ayudas externas,
por el contrario, son medidas paliativas que sustituyen una funcion mental abolida por el déficit
cognitivo adquirido, tratando de que la persona afectada disponga de adecuados recursos externos
que le permitan mantener su calidad de vida, a pesar de los déficits permanentes que presenta. El
tipo de estrategia que conviene utilizar en cada situacion dependeréa de las capacidades cognitivas
que han resultado afectadas, el grado de deterioro existente en cada una de ellas y las demandas
del ambiente (Portellano y Garcia, 2014).

Las estrategias de reentrenamiento, compensacion y las ayudas externas se pueden utilizar
de manera combinada en el contexto de la rehabilitacion cognitiva, ya que no son abordajes
mutuamente excluyentes y pueden ser aplicados en funcion de las demandas y necesidades de
cada caso. Incluso con el mismo sujeto que esta recibiendo rehabilitacién neuropsicoldgica se
pueden modificar las estrategias a lo largo del proceso de rehabilitacién, en funcién del grado de

recuperacion y mejoria que experimente (Portellano y Garcia, 2014).

3.6.1 Rehabilitacion neuropsicologica de la atencion

La atencion es el mecanismo de acceso para llevar a cabo cualquier actividad mental, la
antesala de la cognicién, y funciona como un sistema de filtro capaz de seleccionar, priorizar,
procesar y supervisar informaciones” (Portellano y Garcia, 2014, p63). Por tanto, la atencion puede

ser entendida como un sistema complejo de subprocesos especificos, a través de los cuales se
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facilita la direccion de la orientacion, el procesamiento de la informacion, la toma de decisiones y

la conducta (Rios-Lago et al., 2008 en Bruna et al 2011).

La atencion es una funcion muy vulnerable al dafio cerebral. Junto con los problemas de
memoria, los déficits de atencion y concentracion son los referidos con més frecuencia después de
una enfermedad o lesion cerebral tanto en nifios como en adultos. (Bruna et al., 2011).

La atencion es un prerrequisito para llevar a cabo las actividades de la vida diaria. Es un
proceso fundamental para todas las conductas, ya sea de interaccion social o de cualquier actividad
intelectual, y tiene relevancia para la autonomia personal y la vida independiente. (Bruna et al.,
2011).

La necesidad de rehabilitacion de los déficits de atencion surge, pues, al considerar la alta
prevalencia y las serias limitaciones funcionales que causa (Bruna et al., 2011).

La estimulacion de la atencion no se puede realizar de forma aislada, excluyendo las
restantes funciones, pues los diferentes procesos mentales superiores como la memoria, la
orientacion o el funcionamiento ejecutivo siempre son interdependientes. Por esta razon, la
estimulacion de la atencion produce indirectamente una mejoria de la eficiencia cognitiva en otras

funciones mentales (Portellano y Garcia, 2014).

3.6.2 Rehabilitacion neuropsicoldgica de los déficits de memoria

La memoria es una de las funciones cognitivas mas importantes en la persona. La
repercusion de un déficit en la vida diaria de la persona es considerable. Por un lado, por la
necesidad de recordar experiencias vividas en el pasado y, por otro, por la necesidad de aprender
informacidn nueva necesaria para una adecuada adaptacion. La rehabilitacion neuropsicologica se

encargara de recuperar en la medida de lo posible los déficits ocasionados por una lesion cerebral.
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Para ello se pondran en préctica determinados métodos y estrategias que ayudaran, tanto al paciente
como a la familia, a poder sobrellevar y reducir el impacto cognitivo y emocional de la lesion
cerebral (Portellano y Garcia, 2014).

La rehabilitacion actual para las personas con déficit de memoria se refiere a la reduccion
de los problemas en la vida cotidiana, pasando por alto los problemas de memoria, ayudando a la
gente para compensar sus dificultades y ayudarles a aprender de manera mas eficiente. Por otro
lado, es importante sefialar que también se ocupa de las consecuencias emocionales de la pérdida
de memoria. Es indudable que, en gran parte de las personas afectadas con pérdida de memoria,
ésta produce un impacto no sélo en el &mbito cognitivo, sino también a nivel emocional. Es poco
probable que la rehabilitacién consiga restaurar la memoria del paciente a los niveles previos al
dafo. Sin embargo, se deben hacer considerables esfuerzos para que la persona afectada y la familia
puedan llegar a entender la nueva situacion y utilizar las diferentes estrategias compensadoras del

déficit (Portellano y Garcia, 2014).

3.6.3 Rehabilitacion neuropsicoldgica de las funciones ejecutivas

En el trastorno disejecutivo, se observan alteraciones en la capacidad para dirigir la
conducta dirigida a metas, causando trastornos en el control de los impulsos, la flexibilidad mental,
la memoria de trabajo, la fluencia o en la capacidad para resolver problemas complejos, estos
déficits limitan la capacidad para mantener un estilo de vida autdnomo. La rehabilitacion de las FE
tiene muchos elementos comunes con la rehabilitacion de la atencidn, puesto que ambas forman
un conjunto con elementos muy dificiles de separar (Portellano y Garcia, 2014).

La estimulacion de las distintas modalidades de atencion voluntaria, especialmente la

atencion alternante, la atencion selectiva y la atencion dividida, activan el funcionamiento
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ejecutivo, ya que contribuyen a mejorar la flexibilidad mental, la capacidad de inhibicién y la
memoria de trabajo, que son ingredientes fundamentales de las funciones ejecutivas. Del mismo
modo, cuando se estimulan los distintos componentes de las FE (fluencia, adquisicion, toma de
decisiones, etc.), inevitablemente se estan activando distintas modalidades de atencion. Las
funciones ejecutivas no son un sistema unitario, sino que estan constituidas por diversos modulos
0 componentes. La rehabilitacion de cualquiera de dichos componentes también redunda en otros

modulos diferentes (Portellano y Garcia, 2014).
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4. Desarrollo del estudio realizado

4.1 Objetivos:

4.1.1 General:

e Describir el perfil neuropsicoldgico de un caso clinico (M.E.T) con diagndstico coexistente

de enfermedad de Parkinson y trastorno disejecutivo.

4.1.2 Especifico:

e Evaluar las funciones cognitivas de orientacion, atencion, velocidad de procesamiento,
memoria, habilidades visoconstructivas, lenguaje y funciones ejecutivas (flexibilidad

cognitiva, control inhibitorio y memoria de trabajo) en un caso clinico.

4.2 Tipo de enfoque de investigacion:

El trabajo presenta un enfoque cuantitativo, el cual se caracteriza por un planteo del
problema delimitado y concreto, cuyas preguntas de investigacién se refieren a cuestiones
especificas.

La recoleccion de datos se realiza con la medicion numeérica de los objetos, fendmenos o
participantes que estudia. Estos datos son analizados mediante procedimientos estadisticos con el
fin de establecer pautas de comportamiento y probar teorias. (Hernandez Sampieri et al., 2014).

En el presente estudio se midieron funciones cognitivas, en una paciente diagnosticada con

Enfermedad de Parkinson.



31

4.3 Tipo de estudio

El alcance de este estudio es de tipo descriptivo ya que se pretende medir y detallar las
propiedades y caracteristicas importantes de los fendmenos investigados, asi como describir las

tendencias de la muestra seleccionada en relacion a los mismos (Hernandez Sampieri et al., 2014).

4.4 Disefio de investigacion:

En el presente proyecto se utilizd un disefio observacional de caso Unico. Este disefio
posibilita explicar aspectos de un caso, indicando de forma precisa y detallada la modalidad de
evaluacion utilizada, asimismo mantiene un control estricto de las variables en lo que hace a su
medicion. Los disefios observacionales o también llamados naturalisticos, plantean precisos niveles
de formalizacion con criterios de evaluacion y herramientas que posibilitan llevar adelante el
control de las potenciales variaciones en las variables a estudiar (Roussos, 2007; Kazdin, 2001).
En este trabajo se describe el perfil neuropsicoldgico de una paciente con Enfermedad de Parkinson

y los resultados de una bateria de técnicas para la exploracion de funciones cognitivas.

4.5 Descripcion de la muestra

La muestra estuvo conformada por un sujeto de sexo femenino de 64 afios de edad con
diagnostico de enfermedad de Parkinson, quién se encontraba en un proceso de rehabilitacion en
una institucién de rehabilitacion del gran Mendoza. Es importante aclarar que la presente sintesis
de datos, surge del acceso a la historia clinica, y a datos parciales de los instrumentos administrados
por profesionales de dicha institucion.

Datos personales:
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Apellidos: T.

Nombres: M.E.

Estado civil: divorciada

Fecha de nacimiento: 03/08/1953

Edad: 64 afos

Sexo: Femenino

Escolaridad: Universitario Completo

Profesion o actividad: Universitario completo — Lic. En Turismo
Historia laboral: Empleada publica - jubilada

Grupo familiar: divorciada, tiene dos hijas

M.E.T se encontraba en tratamiento médico desde hacia 2 afios por el diagndstico de
enfermedad de Parkinson. La paciente ingresé a la institucion de rehabilitacion debido a que realiz6
tratamientos previos sin buenos resultados. Al momento de la evaluacion persistian los siguientes

sintomas: dolor en el brazo, confusion y desorientacion, temor y preocupacion.

Realizo rehabilitacion domiciliaria y ambulatoria sin lograr independencia funcional por lo
cual fue derivada a la institucion para su evaluacion neurocognitiva y tratamiento integral.

En relacion a los antecedentes de la enfermedad actual, M.E.T. fue cuidadora de su madre
con Alzheimer, quién fallecio tres afios antes de que se realizara el diagnéstico de Parkinson en la
paciente. M.E.T. percibia algunos problemas de memoria y sentia temor a la enfermedad de su
madre. Present6 alucinaciones visuales y cefaleas.

Respecto de la semiologia neuroldgica, la paciente refirid dolor agudo en hombro y rodilla,

rigidez motora, temblor en estado de reposo en manos, movimientos motores de rueda dentada en
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miembros superiores, algunas dificultades en la memoria y en la organizacion, dificultades en la
viso-construccion.

A nivel de su estado afectivo a partir de los sintomas, M.E.T expresé angustia cuando
tomaba conciencia de los sintomas que la aquejaban y los déficits que se evidenciaban frente a las
diferentes tareas que se le propusieron y en sus actividades personales.

En cuanto a algunos datos familiares, M.ET. es la hija menor de tres hermanos. Su madre
presentd la enfermedad de Alzheimer, su padre fallecié a los 74 afios por un ACV isquémico.

M.E.T. Tiene dos hijas adoptivas C. (28) y V. (29) y una nieta. Actualmente convive con
una de sus hijas. M.E.T. se hace cargo de sus tramites de rehabilitacion y personales, cuida a su
nieta, es independiente en las actividades de la vida diaria. Toma conciencia de sus déficits
cognitivos y su objetivo de la rehabilitacion es recuperar “lo mas que se puedan sus funciones”.

A nivel laboral M.E.T. trabajé como empleada publica en el ministerio de Turismo de la
provincia, donde realizaba multiples tareas. Solicitdé una jubilacion anticipada cuando inician sus
sintomas: dolor en el brazo, confusion y desorientacion, que se parecian a los sintomas de su madre,
esto le gener6 gran temor y preocupacion de padecer la misma enfermedad.

Su personalidad presenta caracteristicas ansidgenas, estructura rigida y controladora. Por lo
cual las tareas de la vida cotidiana las desempefia con orden, meticulosidad, requiere de tiempo
para lograr los resultados correctos. Presenta tendencia a la rigidez, inherente de su personalidad

de base obsesiva y ansiogena.

4.6 Procedimiento:

Se tomo contacto con una institucion de rehabilitacion del gran Mendoza, en el marco de
las Practicas Profesionales Supervisadas de la Especializacion en Neuropsicologia de la

Universidad del Aconcagua.
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Luego se asignd un caso de una paciente con diagnostico de EP, a la cual previamente se
solicito su consentimiento informado para observar las sesiones de rehabilitacion neuropsicoldgica
que se desarrollaban en la misma institucion, a cargo de profesionales del &rea de neuropsicologia

de la misma.

Finalmente, se autorizo la observacion de la historia clinica de la paciente, la cual contenia

los resultados de técnicas e instrumentos que le fueron administradas en sesiones anteriores.

La administracion y puntuacion de las técnicas administradas se llevo a cabo anteriormente
por profesionales de dicha institucion, por lo cual no se cuenta con la totalidad de datos especificos
de puntuaciones, asi como la duracion del proceso y el orden de empleo de las técnicas. Esto
conlleva una fuerte limitacion en el presente trabajo con respecto a la presentacion de los resultados

y a la discusién de los mismos, con lo cual solo se puede arribar a algunas inferencias.

4.7 Instrumentos de evaluacion:

Se evaluaron los siguientes dominios cognitivos:

Orientacion

Atencion

velocidad de procesamiento

Memoria

Habilidades visuoconstructivas

Lenguaje

Funciones ejecutivas (flexibilidad cognitiva, control inhibitorio y memoria de

trabajo).
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4.7.1 Entrevista clinica neuropsicoldgica (Montoya Zuluaga et al., 2013)

Se administra en primer lugar una entrevista neuropsicoldgica con el fin de indagar su
motivo de consulta, antecedentes (familiares, salud, sociales, laborales, etc.) y conocer sus
expectativas en relacion al tratamiento.

La entrevista es el instrumento o técnica fundamental del método clinico y por lo tanto un
procedimiento de investigacion cientifica de la psicologia, la cual presenta objetivos psicoldgicos
vinculados a la investigacion, al diagndstico, a procesos terapéuticos, entre otros (Montoya Zuluaga
etal., 2013).

Burin et al., (2007), resaltan la importancia de comenzar por este instrumento, para
comprender las caracteristicas y el desarrollo de la enfermedad del paciente, y observar como se
desempefia en una situacién menos formal. Orienta con mas claridad acerca del posible diagndstico
y prondstico, guia la seleccion de pruebas y a partir de ella se puede, también, apreciar las
capacidades funcionales y estimar el nivel premdérbido del sujeto. Asimismo, permite obtener
informacidn relevante, confiable y valida acerca de los sujetos y sus problemas. Esto incluye
informacién acerca de su personalidad, temperamento, habilidades motoras, cognitivas y de
comunicacion, habitos de estudio y de trabajo, comportamiento interpersonal, intereses,
habilidades y dificultades en la vida diaria y percepcién del problema que condujo a la canalizacion

(Lischinsky, 2008, Montoya Zuluaga et al., 2013).

4.7.2 ACE (Addenbrooke’s cognitive examination) (Mathuranath et al., 2000, Garcia-

Caballero et al., 2006).
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El Addenbrooke’s Cognitive Examination (ACE) es un test cognitivo breve disefado para
detectar y diferenciar entre demencia tipo Alzheimer y demencia frontotemporal. Incluye
adaptaciones en los items de aprendizaje verbal, recuerdo diferido, memoria seméntica, repeticion
y lectura. EI ACE evalla 6 dominios cognitivos, orientacién, atencién, memoria, fluencia verbal,
lenguaje y habilidades visuoespaciales. En este caso se utilizd a modo de screening y para conocer

el desempefio en las funciones mencionadas.

4.7.3 INECO Frontal Screening (IFS), (Torralva et al., 2009)

Es un instrumento de rastreo para medir y evaluar funciones frontales, consta tres grupos
de tareas cognitivas: Memoria de trabajo: referida a un sistema cerebral que provee un
almacenamiento temporario y manipulacion de la informacion necesaria para otras tareas
cognitivas complejas. Inhibicion de respuestas y cambio de sets: evalla la habilidad de cambiar de

un set cognitivo a otro y la capacidad de inhibir respuestas inapropiadas de manera verbal y motora.

4.7.4 Test de Copia y Reproduccion de memoria de una figura compleja de Rey (Rey, 1941,
2012, Osterrieth, 1944).

Es una prueba clasica de gran utilidad clinica, muy usada para la evaluacién de la capacidad
visuoperceptiva y visomotora, y de la memoria visuoespacial. Consiste en copiar y reproducir
después, de memoria, una figura de estructura compleja. En clinica con poblacion adulta se utiliza
para evaluar las agnosias, las apraxias y los problemas de memoria visual. Se evalGan e interpretan
la exactitud y riqueza de la copia, como asi también la exactitud y riqueza de la reproduccion de

memoria inmediata y diferida (Rey, 2012).

4.7.5 Test de Aprendizaje Auditivo-Verbal de Rey (Burin et al., 2007)
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Desarrollado por André Rey en 1964, analiza la retencion y evocacion inmediata, el
aprendizaje verbal de una lista de palabras, y el recuerdo de ellas luego de una tarea de interferencia.
Se presenta de forma auditiva al sujeto una lista de 15 palabras durante 5 ensayos, pidiendo despues
de cada presentacion que diga las palabras que recuerda sin importar el orden. Luego se presenta
una segunda lista como medida de interferencia proactiva, tras lo cual se solicita nuevamente el
recuerdo de las palabras de la primera lista. El test también cuenta con una instancia de
reconocimiento. Se puntta en cada ensayo las palabras correctamente recordadas, y se valora la
presencia de repeticiones, intrusiones, confabulaciones semanticas o fonoldgicas (Burin y cols,

2007).

Evalua memoria a corto y largo plazo, el aprendizaje verbal, la interferencia proactiva y
retroactiva, el reconocimiento y memoria diferida, ademas se puede obtener una curva de

aprendizaje (Burin y cols, 2007).

4.7.6 Test de Trazo o Trail Making Test. (Partington, y Leiter, 1949; Arango-Lasprilla, et al.,
2015).

Fue creado por Partington en 1938, y posteriormente fue incorporado a la Bateria
neuropsicoldgica de Halstead Reitan. Es una técnica de evaluacion de la atencion. Consta de dos
partes, en la parte A el sujeto debe unir nimeros del 1 al 25 con una linea en orden consecutivo
creciente, lo mas rapidamente posible; en la parte B debe unir nimeros y letras alternando entre
ellos, respetando el orden numérico ascendente y el alfabético, como 1-A2-B-3-C-4-D, etc. Se
registra el tiempo en segundos utilizado en ambas partes, siendo util también evaluar la cantidad y

el tipo de errores cometidos.
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La parte A mide habilidades motoras, viso-espaciales de busqueda visual y atencion
sostenida, mientras que la parte B implica mayor demanda cognitiva, flexibilidad mental y atencién
dividida. Si bien el TMT es descrito como técnica de evaluacion de la atencidn, la parte B presenta
también componentes ejecutivos, ya que es una tarea novedosa que implica cambio y alternancia
de respuestas, memoria de trabajo, e inhibicion de la tendencia automatica de realizar las series
numericas o alfabéticas sin interrupcion. El test ha demostrado gran sensibilidad para el deterioro
cognitivo en demencias, traumatismos de craneo, esclerosis multiple y epilepsia, entre otras

enfermedades neuroldgicas (Burin et al., 2007).
4.7.7 Test de vocabulario de Boston (Kaplan et al., 1996)

El Boston naming test (BNT) es una prueba de denominacion por confrontacion visual que
incluye 60 dibujos en blanco y negro de diversos objetos animados e inanimados y ha sido una
prueba ampliamente utilizada para evaluar la capacidad de acceso lexical, tanto en la poblacién
sana como en diversas patologias (Mitrushina et al., 2005; Carvajal et al., 2010).

Se concede 1 punto por cada respuesta correcta, siendo la puntuacién méaxima de 60. Se
anotaran las respuestas dadas con claves semaénticas y fonéticas. Se considera normal una

puntuacion a partir de 50. Se interrumpe luego de 6 fracasos consecutivos.
4.7.8 Escala Wechsler de Inteligencia para Adultos (WAIS) (Wechsler,1981)

La Escala Wechsler de Inteligencia Para Adultos-Cuarta Edicion es una prueba de
administracion individual que permite la evaluacion comprensiva de la inteligencia desde los 16
hasta los 90 afios. Su resultado es un conjunto de cuatro puntajes compuestos que corresponden a

los indices factoriales. Estos son el indice de Comprension Verbal (ICV), el Indice de
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Razonamiento Perceptual (IRP), el Indice de Memoria de Trabajo (IMT) y el indice de Velocidad
de Procesamiento (I\VP).

Estructura de la prueba: Escala de puntuaciones tipicas. Se compone de pruebas verbales y
de ejecucion. Las pruebas se agrupan en 2 escalas: Verbal y de Ejecucion. Comprende 14 subtests:
11 tomados del WAIS R, 1 adaptado del WISC 11 (Busqueda de simbolos) y 2 subtests nuevos
(Razonamiento en Matrices y Ordenamiento de NUmeros Letras).

Subtests:

1) Completamiento de Figuras

2) Vocabulario

3) Digitos Simbolos — Codificacion
4) Analogias

5) Disefio con cubos

6) Aritmética

7) Razonamiento con Matrices

8) Digitos

9) Informacion

10) Ordenamiento de laminas

11) Comprension

12) Busqueda de simbolos

13) Ordenamiento de numeros y letras
14) Rompecabezas

A fin de poder comparar el rendimiento en los diferentes procesos cognitivos, las
puntuaciones disponibles fueron transformadas a puntajes Z. Los puntajes brutos obtenidos fueron

transformados a puntaje Z con el fin de facilitar la valoracion de las fortalezas y debilidades
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(déficits) de los diferentes procesos cognitivos y hacerlos comparables. El criterio de interpretacion
del puntaje Z sugerido por Burin et al. (2007) sefiala que un valor Z igual o superior a 0 sefiala que
el funcionamiento cognitivo se encuentra dentro del promedio o por encima del mismo. Por el
contrario, un puntaje Z inferior a 0 indica que el rendimiento cognitivo se encuentra en un promedio

inferior (hasta Z: -0,6) o puede resultar un indicador de deterioro cuando es inferior a -1.

La puntuacion Z se calcula a partir de la siguiente formula (Burin et al. 2007):

Z=P-M/DE

Es decir que a la puntuacion en bruto obtenida (P) por el paciente, se le resta la media

poblacional en funcion de la edad y el nivel educativo del paciente (M), para luego dividir ese

resultado por la desviacion estandar poblacional (DE) (Burin et al. 2007).
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5. Resultados

A continuacion, se presentan los resultados obtenidos en la evaluacion neuropsicoldgica de
M.E.T., los mismos serdn presentados en funcién de los objetivos del trabajo.

Es de relevancia aclarar que los datos que aparecen en las tablas siguientes, son los que
especificamente fueron especificados en la historia clinica. No se dispone de cierta informacion
sobre puntuaciones, datos de tiempo de la administracion de instrumentos de evaluacién y orden

de empleo de las técnicas.

Objetivo especifico
Evaluar las funciones cognitivas de orientacion, atencién, velocidad de procesamiento,
memoria, habilidades visoconstructivas, lenguaje y funciones ejecutivas (flexibilidad cognitiva,

control inhibitorio y memoria de trabajo) en un caso clinico de la practica profesional supervisada.

En la tabla 1 se muestran datos significativos de la entrevista neuropsicoldgica. En la tabla
2 se exponen los resultados del screening neuropsicoldgico de M.E.T y en la tabla 3 se presentan
los datos de la evaluacién neuropsicolégica de M.E.T. Cabe aclarar/recordar que dichos datos
fueron contemplados en la historia clinica y previamente definidos por la profesional tratante.
Finalmente, en la tabla 4 se visualiza la valoracion del funcionamiento cognitivo de M.E.T. por

dominio y subdominio cognitivo.



5.1 Tabla1

Entrevista Clinica Neuropsicologica:

Funcion

Descripcion

Estado animico

eutimico, con manifestaciones de

angustia.

Estado de conciencia Itcido.
Orientacion:

autopsiquica conservada
espacial conservada
situacional conservada
Atencién Conservada
Curso del pensamiento Conservada
Contenido del pensamiento Conservada
Memoria semantica y procedural Conservada

Memoria de trabajo

con alteraciones




5.2 Tabla 2

Resultados del Screening Neuropsicolégico de la Paciente M.E.T.

Instrumento Puntaje
(ACE-R)
Orientacion 9/10
Atencidn y concentracion 8/8
Memoria 22/26
Fluencia verbal 10/14
Lenguaje 26/26
Habilidades Visuoespaciales 13/16
Puntaje total 88/100
INECO Frontal Screening (IFS):
Series motoras (repeticion con la mano) 2/3
Control inhibitorio motor (0/3)
Repeticidn de digitos inversos 2/6
Refranes 2/3
Control inhibitorio verbal 2/6
Total 11/30
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5.3 Tabla 3

Resultados de la Evaluacion Neuropsicoldgica de M.E.T

44

TEST Puntaje bruto M DE PUNTAJE Z
M:0DS: +/-1
TMT Cantidad de 0.0 0.2 0
errores 0
Parte A
TMT Cantidad de 0.2 0.5 -5.6
errores 3
Parte B
Rey Verbal
T1 6.3 2.1 -2
T2 9.4 2 -2.2
T3 106 2.1 -1.7
T4 112 1.7 -2.4
T5 119 16 -1.1
Interferencia 5.6 1.2 -0.5
T6 9.4 2.3 -0.1



T7 (30 minutos) 102 25 -1.2
Total 494 75 -2.4
Figura compleja de Rey
Copia 3272 357 -3.2
1° reproduccion 19.08 735 -1.9
2° reproduccion 19.35 6.67 -2.3
WAIS 111 Puntaje escalar
Completamiento de figuras PE 8 10 3 -0.6
Vocabulario PE 11 10 3 0.3
Digitos y simbolos PE 14 10 3 1.3
Analogias PE 11 10 3 0.3
Cubos PE 8 10 3 -0.6
Aritmética PE 4 10 3 -2
Razonamiento con matrices  PE 6 10 3 -1.3
Digitos PE 7 10 3 -1
Informacion PE 10 10 3 0
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Ordenamiento de ldminas PE 8 10 3 -0.6
Comprensiéon PE 11 10 3 0.3
Busqueda de simbolos PE7 10 3 -1
Ordenamiento de nimerosy PE 14 10 3 1.3
letras
Rompecabezas PE7 10 3 -1
BOSTON 57 53 3.4 1.7
5.4 Tabla 4

Valoracion del Funcionamiento Cognitivo de M.E. por Dominio y Subdominio Cognitivo

Funcion cognitiva Subdominio Puntaje Puntaje  Rendimiento
bruto Z

Orientacién (Ace-R)  Autopsiquica 9/10 Conservada
Temporal
Espacial
Situacional

Atencion Spam -2 Bajo
Sostén T™MT Normal
Focalizada -0.3 normal-bajo



Selectiva -0.3 normal-bajo
Alternante/dividida T™MT Bajo
Velocidad de Figura compleja REY -2.3 Bajo
procesamiento
Memoria Semantica 57 1.7 Normal
Episodica 57 1.7 Normal
Visual -2.4 Bajo
Auditiva -2.4 Bajo
Hab. Cap. Visoespacial -2.3 Bajo
Visuoconstructivas
Lenguaje Lecto- escritura 57 1.7 Normal
Comprensién 57 1.7 Normal
Funciones ejecutivas ~ Memoria de trabajo 13 -1.6 Bajo
Pensamiento — 16 0 normal
abstraccion
Inhibicion INECO 0/3 Bajo
Fluidez semantica 'y 57 1.7 normal
fonologica
Planificacion 19.35 -2.3 Bajo
Flexibilidad cognitiva TMT 0/3 Bajo
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6. Analisis y discusion

En la Tabla 1, se sefialan datos significativos de la entrevista neuropsicologica. M. E.T. se
muestra de buen animo general, sin embargo, presenta angustia cuando toma conciencia de los
sintomas que la aquejan en sus actividades cotidianas.

Muestra un estado de conciencia lucido, orientada a nivel autopsiquica, espacial y
situacional. En relacion a la funcion atencional, durante la entrevista, la misma se encuentra
conservada. Respecto al pensamiento, el curso y contenido del mismo también se hallan
conservados. Se aprecian dificultades en funciones ejecutivas, especificamente en la memoria de
trabajo.

En la Tabla 2, se identifican los resultados del screening neuropsicoldgico de la paciente,
en los datos del ACE-R, las funciones evaluadas se encuentran conservadas (orientacion, atencion
y concentracion, memoria, fluencia verbal, lenguaje y habilidades visuespaciales). Sin embargo, se
observan dificultades en resoluciones de tareas que evallan memoria (episddica y semantica),
fluencia verbal entendida como la capacidad para acceder al léxico y recuperar informacion
seméantica y formal acerca de las palabras (Burin, 2013) y habilidades visuespaciales las cuales
combinan las capacidades para representar, analizar y manipular objetos mentalmente (Burin,
2013).

Por otro lado, en el INECO Frontal Screening (IFS), de las funciones evaluadas por el
instrumento (inhibicion de respuestas verbal y motora, capacidad de abstraccion y memoria de
trabajo) se observa menor puntaje en control inhibitorio motor y verbal y en memoria de trabajo.

Por lo cual se infiere que presentd fallas en la ejecucion de tareas que evaltan dichos dominios.
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En las Tablas 3 y 4, se presentan los datos de la evaluacién neuropsicolégica. A
continuacidn, se detalla el andlisis e interpretacion de los resultados obtenidos en los instrumentos
administrados.

Orientacion: Se encuentra globalmente orientada (ACE-R). La orientacion autopsiquica, espacial

y temporal se encuentra conservada.

Atencion:

Span atencional: presenta una amplitud atencional afectada. En digitos directos se observa

dificultad para retener nimeros en (WAIS), y en el Trail 1 de RAVLT.

Sostén atencional: Se infiere que se encuentra dentro de parametros normales (TMT A), teniendo
en cuenta que la cantidad de errores fue 0. Como limitacién en este instrumento de medicién no se

dispone del dato del tiempo de ejecucion del mismo.

Atencion focalizada: puede dirigir su atencion con algunas dificultades. La misma dificultad se
presenta al identificar y reproducir estimulos adecuadamente, asimismo necesita mas tiempo para

hacerlo (Digitos- Simbolos).

Atencién dividida: Podria inferirse que en funcién de la cantidad de errores producidos en TMT
parte B, habria un déficit para atender a dos focos atencionales de manera simultanea. Como
limitacion en este apartado de resultados, se desconocen datos vinculados a los tipos de errores:
“perseverativo” (donde el sujeto no logra alternar entre un nimero y una letra y permanece en una
misma secuencia). Y error “no perseverativo” (cuando si bien mantiene la alternancia de las series,

equivoca el orden).
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Atencidn selectiva: la capacidad para mantener la atencion, inhibiendo estimulos distractores se
encuentra conservada. Esto puede observarse en los resultados obtenidos en Digitos- Simbolos

(WAIS).

Atencion alternante: se infiere un proceso atencional con fallas para cambiar de un set atencional

a otro. Puede valorarse segun la cantidad de errores en TMT parte B.

Velocidad de procesamiento: La velocidad para procesar informaciéon por dominio auditivo y
verbal se encuentra afectada. Se aprecia en los resultados del tests de aprendizaje auditivo verbal
de Rey. Se observa enlentecimiento leve en la capacidad para procesar y responder a estimulos
visuales. Puede observarse en Busqueda De Simbolos, Digitos Simbolos en WAIS 111 y fluencia

verbal en ACE-R.

Memoria:

Memoria semantica: M.E. presenta un adecuado contenido semantico de los conocimientos
adquiridos a lo largo de la vida. Manifiesta un lenguaje fluido, rico en informacion y conceptos

(test de Boston, subtest de vocabulario y analogias de WAIS).

Memoria episddica: conservada, logra referir eventos personales autobiograficos y ubicarlos en el

tiempo. Puede apreciarse en la entrevista neuropsicoldgica con los datos que brinda en su relato.

Aprendizaje auditivo: en el Test Auditivo verbal de Rey, evidencia una dificultad de aprendizaje
auditivo. Presenta déficit en la capacidad para recuperar el recuerdo inmediato, y asimismo

dificultades en las fases de recuerdo diferido y reconocimiento.

Memoria visuoespacial: se observan dificultades para almacenar nueva informacion visual (Figura

compleja de Rey).
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Lenguaje:

Lenguaje oral: consigue una correcta articulacion de fonemas. Puede nominar adecuadamente los

estimulos presentados (Subtests ACE-R, Test de Boston).

Lectura y escritura: puede leer adecuadamente y producir oraciones escritas de mediana y alta

complejidad (Subtests ACE-R, Test de Boston).

Comprensién: comprende consignas complejas (subtests ACE-R, Test de Boston).

Capacidad perceptiva, visuoespacial: Respecto a la capacidad visuo-constructiva, perceptiva y
espacial, presenta alteraciones en labores viso-espaciales en la copia de figuras en plano
bidimensional, dificultad en la planificacion motora -ejecutiva y dificultad para organizar los

estimulos visuales (cubos de WAIS, Figura compleja de Rey).

Funciones Ejecutivas:

Memoria de trabajo: Presenta déficit para manipular informacion mentalmente de modo adecuado.
(IFS: repeticion de digitos: 2/6). En subtest de WAIS, de “digitos” y “ordenamiento de nimeros y

letras” se aprecia un rendimiento deficitario.

Planificacion: manifiesta dificultades en la capacidad para organizar y planificar informacién

verbal y visual en tareas estandarizadas (Figura compleja de Rey).

Control Inhibitorio: déficit en la capacidad para inhibir en tareas motoras (IFS: series motoras: 0/3),
incapacidad para inhibir informacion verbal, no logra el aprendizaje de una nueva consigna porque

recuerda la anterior y persevera en sus respuestas.
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Fluencia verbal: presenta una adecuada capacidad para rastrear y evocar informacion clasificada

por contenido fonoldgico y semantico

Pensamiento: predomina un nivel de pensamiento abstracto. Es capaz de establecer relaciones entre
conceptos, asociar ideas complejas (analogias, informacién, comprension y vocabulario en WAIS,

refranes en INECO) y de establecer categorias y relaciones entre ideas.

Flexibilidad cognitiva: dificultad en la ejecucién de tareas que requieren esta funcion. En TMT B
presenta tres errores lo cual indica déficit en la capacidad de alternar entre estimulos (letras y
nameros). Vale mencionar en la descripcion del presente subdominio no se ha podido observar la
administracion de la prueba por lo tanto como limitacion en este apartado de resultados, no se
obtienen datos de los tipos de errores: “perseverativo” (donde el sujeto no logra alternar entre un
ndmero y una letra y permanece en una misma secuencia). Y error “no perseverativo” (cuando si

bien mantiene la alternancia de las series, equivoca el orden), (Burin et al., 2007).

Finalmente, en la Tabla 4 se presenta una valoracion de las funciones cognitivas evaluadas
y de sus subdominios, a partir de los resultados obtenidos en los instrumentos de exploracion
neuropsicoldgicos administrados y al funcionamiento observado durante las entrevistas
neuropsicoldgicas y datos cualitativos. La integracion e interpretacion de estos datos pretende

brindar un perfil neuropsicolégico de M.E.T.

Debido a que los instrumentos de evaluacion neuropsicoldgicos implementados presentan
diversas formas de puntuacion, resulta necesario transformar cada puntuaciéon a una medida comun
con el fin de poder comparar el rendimiento del paciente en los diferentes tests (Burin et al., 2007).

Todas las puntuaciones fueron convertidas en puntuaciones Z.



53

En sintesis, la evaluacion neuropsicoldgica del paciente M.E.T., indica que las funciones
cognitivas més conservadas (Z = 0 a +1) son orientacion autopsiquica, temporal y espacial,
atencion (sostén atencional), memoria (semantica y episodica), lenguaje y funciones ejecutivas
(fluidez semantica y fonoldgica). Las que presentan un desempefio medio-bajo (Z = 0 a -1) son
atencion (focalizada y selectiva; alternante y dividida), funciones ejecutivas (inhibicion,
flexibilidad cognitiva). Por ultimo, las que presentan un desempefio bajo (Z = 0 > -1) son atencion
(spam), velocidad de procesamiento, memoria (visual y auditiva), habilidades visoconstructivas y

funciones ejecutivas (memoria de trabajo y planificacion).

Al momento de la evaluacion, M.E.T. presenta déficits en diversas funciones cognitivas
compatibles con diagnostico de trastorno disejecutivo. Sin embargo, se observa independencia
funcional producto de una buena reserva cognitiva, elevado nivel educacional y antecedentes de
desempefio laboral profesional, asimismo posee vinculos afectivos que acompafan y contienen en
su vida diaria, lo cual pueden considerarse factores de proteccién de la EP. Esto guarda consistencia

con antecedentes en investigaciones previas (Rodriguez-Constenla et al, 2010).

Segun refiere M.E.T en las entrevistas neuropsicoldgicas, recibié el diagnéstico de EP dos
afios antes de su evaluacién cognitiva. Referencié sintomatologia cognitiva y emocional:
confusion, desorientacién, percibia algunos problemas de memoria, angustia y temor a la
enfermedad de su madre. Expresé que fue cuidadora de su madre con Alzheimer, quién fallecié
tres afios antes de que se realizara el diagnostico de EP en la paciente. Esto puede suponer
antecedentes de factores de estrés crénicos, como factores de riesgo.

Al momento de la evaluacién la paciente presenta autonomia funcional, es responsable de
sus tramites de rehabilitacion y personales, cuida a su nieta, es independiente en las actividades de

la vida diaria. Sin embargo presenta angustia cuando toma conciencia de los sintomas que la
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aquejan y los déficits que se evidencian frente a las diferentes tareas que se le proponen y en sus
actividades personales. En este sentido, se percibe cierta dependencia hacia sus hijas, de quienes
recibe acompafiamiento y contencion.

Investigaciones en las ultimas décadas han revelado que los trastornos cognitivos forman
parte de la sintomatologia clinica de la EP (Ostrosky-Solis, 2000). La extensa literatura que ha
seguido a estos hallazgos se relaciona con las bases fisiopatoldgicas de los trastornos cognitivos.
Diversos argumentos sefialan que las alteraciones en los circuitos dopaminérgicos pueden
contribuir a la manifestacion de los diversos trastornos cognitivos; sin embargo, en algunos casos,
se ha encontrado que la pérdida dopaminérgica se acompafia de deficiencias colinérgicas y en otros
neurotransmisores, y esta combinacion de anomalias neuroquimicas exagera los trastornos

intelectuales (Ostrosky-Solis, 2000).

Las alteraciones cognitivas, se describen en diversas investigaciones de la EP, donde
desarrollan la neurobiologia del cuadro, caracterizado por producirse una degeneracion progresiva
del sistema nigro-estriado dopaminérgico, principalmente, y de otros sistemas y Organos
neurolégicos (Guevara 'y Morales 2017). En relacion a la sintomatologia cognitiva la demencia se
presenta en aproximadamente entre el 20 al 60% de los sujetos con EP, aumentando su frecuencia
al incrementarse la edad o de acuerdo al grado de severidad o estadio en el que se encuentre la
enfermedad. Ademas, sefialan que todas las personas con EP presentarian deterioro cognitivo leve

al ir progresando el cuadro.

Los factores de riesgo neuropsicoldgicos de aparicion de demencia que se han descrito en
diferentes investigaciones relacionadas a la EP son, la intensidad del declive cognitivo, el déficit

frontal o ejecutivo y las alteraciones visuoespaciales. Otros factores de riesgo incluyen la edad
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avanzada, la duracién de la enfermedad, el sexo masculino y el sindrome rigidoacinético con

alteraciones de la marcha prominentes (Rodriguez-Constenla et al., 2010).

Por lo descrito anteriormente, el perfil neuropsicoldgico de M.E.T., es consistente con el
diagndstico de trastorno disejecutivo, el cual se define como un conjunto de alteraciones de las
funciones ejecutivas, entre las que se encuentran: dificultades para el inicio, la interrupcion y/o el
reinicio de la conducta, problemas en la focalizacion, el mantenimiento y la alternancia de la
atencion, desinhibicion, inflexibilidad para generar hipétesis alternativas ante los problemas,
déficit en el establecimiento y el mantenimiento de planes de accién orientados a metas, falta de
regulacion de la conducta basada en los feedbacks, dificultades en la abstraccion y la categorizacion
de conceptos, disminucion en la produccién fluida del lenguaje, dificultades en la recuperacion
guiada de la informacion almacenada, problemas en la atribucion de estados mentales a los demas
que, entre otros, incluye alteraciones en el razonamiento social. Todos estos procesos cognitivos
alterados estan vinculados tradicionalmente con disfuncion de las proyecciones estriatales
dopaminérgicas a la corteza prefrontal del ser humano (Mufioz-Céspedes, Tirapu-Ustarroz, 2004;
Estévez-Gonzaélez et al., 2000; Llanero-Luque et.al. 2008, Kehagia et al., 2013 en Mufioz y Orozco

Vélez, 2019).

En este estudio también son relevantes los aportes de la rehabilitacion neuropsicologica. Se
destaca que la paciente habia realizado rehabilitacion domiciliaria y ambulatoria sin lograr
independencia funcional. Este dato también guarda consistencia con algunos postulados teéricos
que describen una caracteristica comin en pacientes con Parkinson vinculada a mayor lentitud en
las estrategias de recuperacion (Labos et al., 2008).

Respecto a los dominios conservados la paciente se encuentra globalmente orientada. La

orientacion autopsiquica, espacial y temporal se encuentran conservadas. A nivel de sostén
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atencional, se infiere que se encuentra dentro de pardmetros normales teniendo en cuenta los datos
analizados. Asimismo, se observa capacidad para mantener la atencién, inhibiendo estimulos

distractores, por lo cual la atencion selectiva se encuentra conservada.

En relacién a la memoria semantica, M.E.T presenta un adecuado contenido semantico de
los conocimientos adquiridos a lo largo de la vida. Manifiesta un lenguaje fluido, rico en
informacidn y conceptos. Asimismo, logra referir eventos personales autobiograficos y ubicarlos

en el tiempo mediante los datos que brinda en su relato, haciendo referencia a la memoria episodica.

A nivel de lenguaje oral consigue una correcta articulacién de fonemas. Puede nominar
adecuadamente los estimulos presentados. Ademas, en relacion a la lectura y escritura, puede leer
adecuadamente y producir oraciones escritas de mediana y alta complejidad, logra comprender

consignas complejas.

Respecto del funcionamiento ejecutivo, la fluencia verbal se encuentra conservada,
presenta una adecuada capacidad para rastrear y evocar informacion clasificada por contenido
fonoldgico y seméntico. Predomina un nivel de pensamiento abstracto. Es capaz de establecer

relaciones entre conceptos, asociar ideas complejas y establecer categorias y relaciones entre ideas.

Siguiendo los dominios afectados levemente, se puede apreciar fallas en la atencién,
especificamente en la atencion focalizada, puede dirigir su atencion con algunas dificultades al
identificar y reproducir estimulos adecuadamente no obstante requiere de mas tiempo para su
correcta realizacion. En la atencion dividida y alternante podria inferirse que en funcién de los
datos obtenidos, habria un déficit leve para atender a dos focos atencionales de manera simultanea

y fallas para cambiar de un set atencional a otro.
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M.E.T. muestra dificultad leve en el funcionamiento ejecutivo, especificamente en el
control inhibitorio, en tareas motoras e informacion verbal, no logra el aprendizaje de una nueva
consigna porque recuerda la anterior y persevera en sus respuestas. En cuanto a la flexibilidad

cognitiva, se observa dificultad en la capacidad de alternar entre estimulos (letras y nimeros).

Finalmente M.E.T. presenta deterioro en algunos dominios cognitivos: la atencion,
especialmente el span atencional, la paciente presenta una amplitud atencional afectada, se observa
dificultad para retener datos, por ejemplo niUmeros, en operaciones aritméticas. La velocidad para
procesar informacion por dominio auditivo y verbal se encuentra afectada. M.E.T. realiza las
actividades con enlentecimiento para procesar y responder a estimulos visuales. En relacién a fallas
adquiridas en la memoria, M.E.T., evidencia una dificultad de aprendizaje auditivo, no logra
recuperar el recuerdo inmediato, recuerdo diferido y reconocimiento, por otro lado, no consigue
almacenar nueva informacion visual. En relacion a las habilidades visoconstructivas, presenta
alteraciones en labores viso-espaciales en la copia de figuras en plano bidimensional, dificultad en

la planificacion motora -ejecutiva y dificultad para organizar los estimulos visuales.

Con respecto a las funciones ejecutivas, el funcionamiento global de las mismas se
encuentra dentro de parametros normales. No obstante, presenta fallas en la memoria de trabajo,
manipula informacion mentalmente con errores. Y en la planificacion manifiesta dificultades en

la capacidad para organizar informacion verbal y visual en tareas estandarizadas.

Vale decir que estos indicadores coinciden con la evidencia cientifica respecto de pacientes
con EP y TD, donde se evidencian afectaciones en el funcionamiento ejecutivo, en las habilidades
visuoespaciales, la atencion, la lentificacion en la velocidad de procesamiento/respuesta y

dificultad en la recuperacion de la informacién, con un menor compromiso en la memoria
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declarativa, el lenguaje y las praxias (Bocanegra et al., 2014; Mufioz-Céspedes, Tirapu-Ustarroz,
2004; Estévez-Gonzélez et al., 2000; Llanero-Luque et.al. 2008, Kehagia et al., 2013 en Mufioz y

Orozco Vélez, 2019).

Desde la esfera emocional, se perciben sintomas de ansiedad y preocupacién asociados a
los déficits adquiridos, los cuales resultan frustrantes, en sus actividades de la vida diaria. En este
sentido, resulta de vital importancia la rehabilitacion integral de la paciente, pero sobre todo a nivel
ejecutivo. Se ha comprobado que una mejora en estas funciones promueve cambios positivos en el
espectro conductual y fortalece funciones de la vida diaria y psicosocial (Ledesma Gonzalez,
2017), lo cual demuestra que un adecuado plan de rehabilitacion y estimulacidn cognitiva posibilita
también mejoria a nivel afectivo. Si bien, la paciente presenta independencia funcional para
desarrollar actividades basicas e instrumentales de la vida diaria, es fundamental el tratamiento y
la rehabilitacién. En recientes estudios, se ha descrito un aumento de la dependencia a medida que
progresa la EP, asociado al estadio de la enfermedad. Esta progresion no sélo se asocia con una
pérdida de la capacidad para trabajar y vivir de forma independiente o una menor participacién en
actividades sociales, sino también con un estilo de vida mas sedentario, un mayor riesgo de
institucionalizacion y un deterioro de la calidad de vida. Estos hallazgos explican cémo los
pacientes con EP en estadios méas avanzados de la enfermedad, experimentan un mayor deterioro
en las habilidades necesarias para realizar las actividades de la vida diaria, y una mayor necesidad

de ayuda de su entorno (Alegre-Ayala et al, 2023).

Esto reafirma lo reportado en la mayoria de las investigaciones acerca de la importancia de
la rehabilitacion cognitiva sostenida en el tiempo para la estabilizacién del cuadro y la
compensacion de funciones en la EP (Ledesma Gonzalez, 2017; Rios Flores y escudero Rosales,

2017, Rios-Lago et al., 2008 en Bruna et al 2011; Portellano y Garcia, 2014).
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7. Conclusiones

En el presente estudio se realizd una descripcion del perfil neuropsicolégico de una paciente
con diagnostico coexistente de enfermedad de Parkinson y trastorno disejecutivo. Se exploraron
funciones cognitivas de orientacion, atencién, velocidad de procesamiento, memoria, habilidades
visoconstructivas, lenguaje y funciones ejecutivas (flexibilidad cognitiva, control inhibitorio y
memoria de trabajo). La evaluacion neuropsicoldgica de la paciente M.E.T. permitio delinear un
perfil cognitivo del mismo, a partir del cual se identificaron funciones cognitivas con un desempefio
medio, medio-bajo y bajo. Las funciones mas conservadas de MET fueron: orientacion
autopsiquica, temporal y espacial, atencion (sostén atencional), memoria (seméantica y episodica),
lenguaje y funciones ejecutivas (fluidez seméntica y fonoldgica). Las que presentaron un
desempefio medio-bajo fueron: atencion (focalizada y selectiva; alternante y dividida), funciones
ejecutivas (inhibicion, flexibilidad cognitiva). Por Gltimo, las que resultaron en un desempefio bajo
fueron: atencién (spam), velocidad de procesamiento, memoria (visual y auditiva), habilidades
visuoconstructivas y funciones ejecutivas (memoria de trabajo y planificacion).

El andlisis de las secuelas cognitivas en la funcionalidad diaria de M.E.T., permiti6 valorar
que la paciente, presenta independencia funcional para realizar las actividades basicas e
instrumentales de la vida diaria. Sin embargo, a nivel emocional, presenta angustia cuando toma
conciencia de los sintomas que la aquejan y los déficits que se evidencian frente a las diferentes
tareas que se le proponen y en sus actividades personales. Su personalidad presenta caracteristicas
ansidgenas, estructura rigida y controladora. Por lo cual las tareas de la vida cotidiana las
desempefia con orden, meticulosidad, requiere de tiempo para lograr los resultados correctos.
Asimismo presenta tendencia a la rigidez, inherente de su personalidad de base obsesiva y

ansidgena.
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El perfil cognitivo que se observo en la paciente M.E.T. coincide con lo reportado en
diferentes investigaciones sobre la sintomatologia cognitiva en Trastorno disejecutivo y EP
(Mufioz-Céspedes, 2004; Estévez-Gonzélez et al., 2000; Llanero-Luque et.al. 2008, Kehagia et
al., 2013 en Mufioz y Orozco Vélez, 2019; Guevara y Alarcon, 2015). En conjunto, estos datos
resaltan la importancia de considerar los sintomas cognitivos, y no solo los afectivos o motores,
cuando se realiza una evaluacién neuropsicologica de un paciente con EP. Los resultados
hallados en el presente estudio pretenden aportar nueva evidencia sobre el estudio de las
caracteristicas neuropsicologicas comunes en TD y EP, y espera ser estimulo para futuras lineas
de investigaciones sobre la tematica principalmente en un plan de rehabilitacidn cognitiva de la
atencion, memoriay funciones ejecutivas (Rios-Lago et al., 2008 en Bruna et al 2011; Portellano
y Garcia, 2014).

Finalmente es relevante mencionar las limitaciones del presente trabajo: Los datos que se
utilizaron en el presente estudio son acotados, la administracién y puntuacién de las técnicas
administradas se llevo a cabo anteriormente por profesionales de dicha institucion, por lo cual no
se dispuso de algunos datos especificos de puntuaciones, datos de tiempo de la administracién de
instrumentos de evaluacion y orden de empleo de las técnicas. Esto conllevo una limitacion en el
presente trabajo ya que, al momento de presentar los resultados, analizar los mismos y discutirlos
en algunos dominios cognitivos solo se pudo inferir o hipotetizar conclusiones.

Pese a las limitaciones del presente trabajo, resulta de gran importancia continuar con el
estudio en profundidad del perfil neuropsicol6gico de pacientes con EP y los déficits cognitivos
asociados al TD, con el fin de promover el desarrollo de programas de estimulacion y rehabilitacion
cognitiva acordes a las caracteristicas neuropsicoldgicas de estos pacientes, no solo desde el punto

de vista fisioldgico y farmacoldgico, sino desde la integralidad de la salud mental del paciente.
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