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RESUMEN

La Enfermedad de Parkinson (EP) es un sindrome
neurolégico que generalmente inicia en la sexta década de
la vida y conlleva alteraciones motoras, bioquimicas,
psiquiatricas e incluso neuropsicolégicas. Con relacion a
estas Ultimas se han reportado: fallas en la memoria de
trabajo, la atencion y las habilidades visuoconstructivas.
Existe un subtipo de padecimiento que inicia antes de los
cuarenta y cinco afos, llamado Enfermedad de Parkinson
de Inicio Temprano (EPIT), poco estudiado respecto a su
esfera cognitiva. Por ello, el objetivo del presente trabajo
fue explorar y describir el desempeio cognitivo de personas
diagnosticadas con EPIT, en pruebas neuropsicolbgicas. Se
evaluaron individualmente, en el mejor momento de la
medicacion antiparkinsénica (fase on), a dos mujeres y
ocho hombres, con edad en un rango de 24 a 49 afios
dando un promedio de 39.2, un tiempo de evolucion del
padecimiento promedio de 5.3 afios y con un rango de

escolaridad de primaria terminada hasta un afio de



preparatoria. Los instrumentos aplicados fueron: Examen
Minimo del Estado Mental (MMSE), Bateria de Evaluacion
Frontal (FAB), Programa Integrado de Exploracion
Neuropsicologica, version abreviada (PIEN-B), Prueba de
Copia de una Figura Compleja de Rey-Osterreith (FIG REY)
y el Inventario de Depresion de Beck (IDB) para hacer un
rastreo general de las funciones cognoscitivas, explorar las
habilidades de lenguaje, aprendizaje, memorias, praxias,
funciones ejecutivas, memoria visual y habilidades
visuoconstructivas; asi como valorar el estado animico. Los
resultados sugieren que no existe demencia, ni sindrome
disejecutivo frontal en la muestra, salvo un hombre con
multiples  fallas  cognitivas, que no repercuten
negativamente en su trabajo. El rendimiento del grupo fue
muy bueno en habla y lenguaje, discriminacion de
imagenes superpuestas y gestos simbdlicos a la orden. Fue
regular en comprension de Ordenes verbales y en
evocacion categorial; asi como en evocacion de informacion
verbal y visual a través de guias. En un nivel bajo se
encontraron las habilidades de memoria visual y verbal
diferidas, memoria de trabajo, span de digitos, asi como
aprendizaje verbal, calculo y abstraccion. Las deficiencias

mas graves fueron en praxias visuoconstructivas,



programacion motora, comprension de material verbal
complejo y velocidad de procesamiento en casi cualquier
tarea. En la esfera emocional, se notd que tres hombres
cursaban con depresion moderada a severa. Los datos son
semejantes a la literatura que sefala que en la EP se
conservan las habilidades del habla. También hay similitud
con los reportes de alteraciones en la memoria en personas
con EP, aunque en la muestra la memoria de trabajo no
parece ser la principal causante de las fallas cognitivas. Las
dificultades pueden comenzar desde la habilidad para
sostener la atencion, el reducido volumen de memoria y la
pobre retencidn de informacioén. Por otro lado, los errores en
tareas de programacion motora pueden deberse a
dificultades en: la planeacion de secuencias motoras, el
aprendizaje o la rotacion mental que impide copiar los
modelos que el examinador le presenta. Se concluye que
las personas aquejadas por EPIT muestran lentificacion
generalizada con alteraciones cognitivas en recuperacion
diferida de informacién, aprendizaje motor y praxias
visuoconstructivas, las cuales también se han reportado en
EP de inicio tardio. Tales deficiencias s6lo son apreciadas a

través de una minuciosa evaluacion neuropsicoldgica, ya



gue en general los pacientes son funcionales en su vida
diaria.
Palabras clave: Enfermedad de Parkinson, EPIT,

Demencia, Pruebas psicologicas, Neuropsicologia.

Summary

Parkinson’s Disease (PD) is a neurological syndrome that
usually begins in the sixth decade of live. It implies motor,
biochemical, psychiatric and neuropsychological disorders.
About this last ones have been reported troubles with
working memory, attention and constructional abilities.
There is a subtype of PD that shows-up in people before
they are forty-five vyears old called Early-Onset
Parkinsonism (EOP), and its cognitive components had
been weakly studied. Therefore, the objective of this
investigation was to explore and describe the cognitive
performance in neuropsychological tests of people with
EOP. Two women and eight men were tested individually in
the on state of anti-parkinsonian medication. The average
age of the group was 39.2 years, ranging from 24 to 49
years. The time since first symptoms appeared ranged from

2 to 9 years, with an average of 5.3 years and the average



of education amounted to 8.1 years. The test battery
included: MiniMental State Examination (MMSE), Frontal
Assessment Battery (FAB), the Constituted Program for
Neuropsychological Examination, brief version (PIEN-B),
Rey-Osterreith Complex Figure and Beck Depression
Inventory (BDI) in order to make a general screening of the
cognitive functions, to explore the Ilanguage abilities,
learning,  memories, praxis, executive functions;
constructional abilities and visual memory; and also check
the mood. The results show neither dementia nor frontal
dysexecutive syndrome in the group, only in a man with
multiple cognitive disturbances, which do not affect his
ordinary life. The performance’s group was very good in
speaking and language abilities, identifying masked images,
and gestures to command. It was regular in verbal orders
comprehension, semantic category fluency and also cued
recall of verbal and visual information. In an inferior level
were founded the memory abilities, such as digit memory
span, visual and verbal remote memory, working memory,
and verbal learning, mathematic abilities and abstraction
also. The worst areas were constructive praxis, motor
programming, verbal complex material comprehension and

processing time in almost any task. In the mood area, we



noticed that three men were ongoing into mild to severe
depression. Data seem to be consistent with published
papers which stand that speaking abilities are intact. They
are also similar with the reports about memory disturbances
in patients with PD; nonetheless in our group working
memory was not the main cause of the cognitive
dysfunction. However the difficulties could start in the ability
to maintain attention, the small memory volume and the
poor catching of information. On the other hand, the
troubles in motor programming tasks can be due to a poor
capacity for planning motor sequences, to learning fails or
also to an impaired ability for mental rotation that prevent
copying hand gestures. We conclude that people with EOP
show generalized slowness with cognitive disturbances in
information retrieval after a period of time, in motor learning
and constructive praxis. This tardiness and impaired
visuospatial abilities have also been reported in people with
late-onset PD. Such dysfunctions can only be uncovered
through out a deep neuropsychological evaluation, because

in general the patients are functional in their daily activities.

Key words: Parkinson's Disease, Dementia, Tests,

Neuropsychology.



CAPITULO |

ENFERMEDAD DE PARKINSON:
ASPECTOS CLINICOS Y NEUROPSICOLOGICOS

En el presente capitulo se abordan los siguientes temas
centrales: (a) antecedentes historicos (b) definiciones y
caracteristicas, (c) epidemiologia, (d) causas y factores de
riesgo, (e) consecuencias, (f) tratamientos y (g) aspectos en

el ambito neuropsicologico.

1.1 ANTECEDENTES

La rama de la Medicina llamada Neurologia se aboca al
estudio de las enfermedades del sistema nervioso. Dentro
de ella, existe una especialidad denominada Movimientos
Anormales, la cual estudia y trata las enfermedades
neurodegenerativas que cursan con alteracion en los
movimientos. Dentro de estas enfermedades o sindromes,

se encuentra la Enfermedad de Parkinson (EP).



Al mencionar “Parkinson” mucha gente hace alusion al
Papa Juan Pablo Il o al boxeador Mohamed Ali, y otros al
actor Michael J. Fox. Ellos son ejemplos famosos de tres

subtipos de Parkinson; que se revisaran mas adelante.

De forma general puede decirse que la Enfermedad de
Parkinson es una condicién neurolégica, degenerativa, que
tiene un curso cronico y progresivo; que puede
acompanarse de sintomatologia psiquiatrica y

neuropsicoldgica.

La EP es conocida desde tiempos remotos, aunque fue
magistralmente descrita por el médico londinense James
Parkinson en su obra clasica Un ensayo sobre la paralisis
agitante, en 1817. Posteriormente, en 1829, el neurdlogo
francés Charcot anadid hallazgos sobre la disfuncion
autonomica. Asi pues, la EP ha sido el centro de estudio de
muchos médicos, psiquiatras, cirujanos, quimicos,
fisidlogos, algunos psicélogos y escasamente de los

neuropsicologos.



La Neuropsicologia es una disciplina cientifica derivada de
la Psicologia e integrante de las Neurociencias.

Se encarga de estudiar la relacion entre las funciones
cognoscitivas (habilidades mentales) y sus bases
anatomicas (el cerebro). En el ambito clinico, la
Neuropsicologia funciona como ciencia aplicada que

estudia la expresion conductual de la disfuncién cerebral.

La participacion del experto en Neuropsicologia dentro de
las enfermedades del sistema nervioso es de gran
importancia para alcanzar una comprension global del
fendbmeno. Particularmente en la EP, el neuropsicologo
puede apoyar en el diagnéstico, seguimiento del
tratamiento farmacoldgico, apoyo emocional, rehabilitacion
de funciones cognitivas, asi como en la valoracion previa y

posterior a una posible intervencion neuroquirdrgica.

Cobra importancia conocer y describir las habilidades
mentales de las personas jovenes con Enfermedad de
Parkinson, ya que son una poblacion econdémicamente
activa, que van mermando su rendimiento social y laboral,
ademas de ser progenitores de nifios o adolescentes. Por

ello es que debe prestarse atencion en conjunto, pues



merecen una mejor calidad de vida asequible por medio de

tratamientos multidisciplinarios.

1.2 DEFINICIONES Y CARACTERISTICAS

La Enfermedad de Parkinson (EP) es una neuropatologia
degenerativa perteneciente al grupo de los trastornos del
movimiento. En este grupo se encuentran las
enfermedades que cursan con hipercinesia (movimientos
involuntarios rapidos) y las que cursan con hipocinesia
(lentitud en las acciones voluntarias) como en la

Enfermedad de Parkinson.

2.2.1 DEFINICION DE ENFERMEDAD DE PARKINSON

La definicion original de James Parkinson de la pardalisis
agitante (enfermedad que luego llevaria su nombre) dice
asi: “Movimiento tembloroso, involuntario, con disminuciéon
en la fuerza muscular, en partes que no estan en actividad
y aun cuando estén apoyadas, con una propension a
flexionar el tronco hacia delante y a cambiar el paso de la

marcha a la carrera” (Parkinson, 1817).



La EP se identifica por la presencia de alteraciones motoras
conjugadas en la tétrada: bradicinesia, temblor de reposo,
rigidez muscular, y alteracion de la postura (Hanna,
Cardoso y Jankovic, 2001).

Bradicinesia: se refiere a que la persona ejecuta lentamente

los movimientos voluntarios y con menor amplitud, a
medida que continla realizando una accion repetitiva.
Puede también romperse el ritmo o la melodia de los
movimientos. La bradicinesia afecta los movimientos
axiales, proximales y distales y aumenta con el curso
progresivo de la enfermedad, a decir de Negrotti, Secchi y
Gentilucci (2005).

Temblor parkinsénico o de reposo: es un movimiento ligero

e involuntario de baja frecuencia (entre 3 y 6 Hz), que
usualmente se presenta en manos, piernas, labios o
mandibula. Cuando el temblor se presenta en una mano, se
involucran el pulgar y el indice simulando que la persona
cuenta monedas, que desmigaja pan 0 que pone a rodar
pildoras. Frecuentemente las personas llegan buscando
ayuda médica por el temblor, aun cuando el resto de los

sintomas no sean obvios. Segun Taylor y Counsell (2006)



también existe temblor dependiente, como el que se hace
mas prominente en la mano del paciente al estar

caminando.

Rigidez: es una caracteristica de dureza percibida en las
extremidades y los musculos axiales, que llega a provocar
dolor intenso. La rigidez puede incrementarse con el
movimiento activo de la extremidad opuesta. Cuando se
sobrepone temblor a la sensacion de rigidez, se denomina
“rigidez de rueda dentada”, aunque la frecuencia de la

rueda dentada es de 6-9 Hz.

Inestabilidad postural:

La persona muestra una posicion de la
columna encorvada, la cabeza inclinada
hacia abajo y los hombros caidos. La
inestabilidad también se nota en la
marcha, realizada a pasos cortos, como

si arrastrara los pies y con poco o nulo

balanceo de los brazos.

Ademas de estos sintomas motores caracteristicos,

Kulisevsky y Pascual-Sedano (2003) afirman que la EP se



acompafa frecuentemente de sintomas no-motores:
depresion, ansiedad, alteraciones cognitivas y trastornos de

la atencion.

1.2.1.1 PARKINSON IDIOPATICO

Se denomina Parkinson Idiopatico a los casos de EP cuyo
origen o agente causante no ha sido determinado. También
se le puede encontrar en la literatura como Parkinson
Primario. Para fines del presente trabajo se abreviara Pl y
podra usarse como equivalente a EP, a menos que se

indique lo contrario.

1.2.1.2 PARKINSON DE INICIO TEMPRANO - EPIT

La Enfermedad de Parkinson de Inicio Temprano [EPIT]
comienza antes de los 45 afios de edad y aparece
ocasionalmente en familias con herencia autosémica
recesiva segun Periquet y cols. (2003). Es poco frecuente,
con una incidencia entre el 5% (Kulisevsky y Pascual-
Sedano, 2003) y un 5% a 10% (NINDS, 2007) de las

personas con Enfermedad de Parkinson.



1.2.1.3 PARKINSON JUVENIL

El también llamado Parkinsonismo Juvenil (PJ) hace su
aparicion antes de los 20 aflos de edad y puede tener
generalmente una causa genética (Periquet y cols., 2003).
Cabe senalar que la incidencia de PJ es muy baja (Fahn,
Greene, Ford y Bressman, 1998) y facilmente puede
confundirse con otras patologias neuroldgicas, que también

cursan con degeneracion de la sustancia negra.

1.2.1.4 PARKINSONISMOS SECUNDARIOS

El término parkinsonismo se refiere a la presencia de signos
motores que se semejan a la EP, pero que no constituyen
el cuadro de enfermedad completo, o tienen una causa
especifica bien conocida (Hanna, Cardoso y Jankovic,
2001).

Entre las enfermedades que cursan con temblor, la mas
comun es el temblor esencial familiar. Otras pueden cursar
con alteraciones de la marcha, como las secuelas de un

evento vascular cerebral.



El Doctor Otero-Siliceo (1996) senalaba que existen cuatro
situaciones clinicas que se pueden confundir con la

enfermedad de Parkinson:

o Temblor esencial familiar: una patologia hereditaria, un

20% mas comun que la EP y que no responde al
medicamento llamado levodopa. Conlleva temblor en
ambas manos, que aumenta al moverlas, temblor en la
cabeza y generalmente no afecta las piernas.

o Sindromes degenerativos pseudos-parkinsdnicos:

imitan los sintomas de la EP; aunque implican
degeneracion de varias regiones cerebrales.

o Parkinsonismo inducido por sustancias: sindromes que

cursan con signos extrapiramidales, producto de la
toxicidad de ciertas sustancias.

o Parkinson Plus: sindromes que cursan ademas con

ataxia, signos de compromiso de la via piramidal, con
pobre respuesta a levodopa y un pronostico mas

sombrio.

Existen ademas algunas clasificaciones que intentan
englobar las patologias que cursan con temblor o

alteraciones parecidas a la EP. La siguiente es una



recopilacion de las clasificaciones propuestas por Adams,

Victor y Ropper (1997), Fahn, Greene, Ford y Bressman
(1998), Hanna, Cardoso y Jankovic (2001) y Taylor y

Counsell (2006).

< PARKINSONISMO IDIOPATICO O PRIMARIO (regularmente
degeneracion nigral, sin causa conocida)
o Enfermedad de Parkinson

Forma esporadica
Forma familiar

s PARKINSONISMO SECUNDARIO (causa conocida)
o INDUCIDA POR FARMACOS

Bloqueadores de los receptores de dopamina
[neurolépticos, incluyendo gastropoenéticos como
la metoclopramida]

Depletores de dopamina [metildopa, reserpina,
tetrabenazina]

Blogueadores de canales de calcio
[vasodilatadores como la flunarizina, cinarizina,
diltiazem]

Litio

Antipsicéticos del tipo de las Fenotiazinas
[clorpromazina, perfenazina, prometazina] y de las
butirofenonas [haloperidol]

Rotenona y tezarotenona

o0 TOXINAS

Intoxicacion por bisulfuro de carbono

Intoxicacion por cianuro

Intoxicacion por disulfiram

Intoxicacion por manganeso

Intoxicacion por metanol

Intoxicacion por monoxido de carbono
Parkinsonismo inducido por MPTP (metil-1-4fenil-
1,2,3,6-tetrahidropiridina)

o INFECCIONES



» Panencefalitis esclerosante subaguda

» Parkinsonismo postencefalitico (encefalitis
letargica)

= Infecciones por hongos

= VIH - SIDA

» Enfermedad de Creutzfeldt — Jacob

» Enfermedad de von Economo

o METABOLICAS
» Parkinsonismo hipocalcémico
» Degeneracion hepato-cerebral adquirida
» Enfermedad de Gaucher
» GM; gangliosidosis
» Encefalomiopatias mitocondriales
» Hipoparatiroidismo

o VASCULAR
= Enfermedad multi-infarto / vascular
» Parkinsonismo vascular 0 parkinsonismo
arterioscleroético

o0 ESTRUCTURAL
» Parkinsonismo paraneoplasico
» Trauma de cabeza
» Hidrocefalia no-comunicante
= Hidrocefalia de presion normal
= Siringomesencefalia
o OTROS
» Hipoxia
= Traumatismos (demencia pugilistica)
= Hemiparkinson con hemiatrofia
» Parkinsonismo de la mitad baja del cuerpo (Lower
body parkinsonism)
» Temblor psicégeno

< SINDROMES PARKINSON — PLUS
o Atrofia Multi-Sistemas (AMS)
= Degeneracion estriatonigral
» Sindrome de Shy-Drager
= Atrofia olivopontocerebelosa esporadica (AOPC)



Atrofia palidal progresiva
Degeneracion ganglionar cortico-basal (CBGD)
Paralisis supranuclear progresiva (PSP) o enfermedad
de Steele-Richardson-Olszewski
Sindromes demenciales
» Parkinsonismo — Enfermedad de Alzheimer
» Enfermedad de cuerpos de Lewy difusos
» Enfermedad de Pick
» Complejo Demencia — Parkinson o Guam {que
puede o0 no acompafarse por una enfermedad de
motoneurona}
» Esclerosis lateral amiotréfica — parkinsonismo —
demencia

< ENFERMEDADES HEREDODEGENERATIVAS

0]

o O Q0O

@]

O O

O O0OO0O0OO0O0O0

AOPC familiar
Calcificacion familiar de los ganglios basales
Deficiencia hereditaria de ceruloplasmina
Distonia — parkinsonismo ligado al cromosoma X o
enfermedad de Lubag
Enfermedad de cuerpos de Lewy autosomica dominante
Enfermedad Machado-Joseph (Heredoataxia de las
Azores)
Gliosis subcortical progresiva familiar
Parkinsonismo familiar con neuropatia periférica
Enfermedades metabdlicas heredadas

» Lipofuscinosis ceroide neuronal

» Enfermedad de Wilson
Citopatias mitocondriales con necrosis estratial
Desinhibicion — demencia — parkinsonismo — demencia
compleja
Distonia con respuesta fluctuante a levodopa
Enfermedad de Huntington
Enfermedad Gerstmann-Strausler-Scheinker
Enfermedad Hallervorden-Spatz
Neuroacantocitosis
Sindrome de demencia talamica
Sindrome parkinsoniano — piramidal



1.2.2 ASPECTOS NEUROANATOMICOS

En este apartado se hace una revision somera de la region

anatdomica afectada en la Enfermedad de Parkinson.

En la Figura 1 se observa un esquema de los principales

componentes del
sistema nervioso
central, importantes

para entender el lugar
donde ocurren los
cambios que originan
la EP. La region
marcada con el
nidmero 6 (sustancia
nigra del mesencéfalo)
es vital en el
entendimiento de la

enfermedad
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1 corteza cerebral i)
2 tallo cerebral y cerebelo

3 nicleo caudado
4 putamen

} estriado

5 cuerpo amigdalino

6 sustancia nigra

Fig. 1 Componentes del sistema nervioso central.

1.2.2.1 LOS NUCLEOS DE LA BASE

De acuerdo con Dubois, Funkiewiez y Pillon (2005) el

término “Ganglios Basales” o “Nucleos de la base” se usa



para agrupar al cuerpo estriado, la sustancia negra en su
parte compacta y parte reticular y el nucleo subtalamico.
También se incluyen la amigdala, el claustro, varios nacleos
talamicos y el nucleo pedunculo-pontino (Adams, Victor y
Ropper, 1997).

Dubois, Funkiewiez y Pillon (2005) recuerdan que el cuerpo
estriado es una region de sustancia gris localizado cerca de
la base de cada hemisferio cerebral. Para fines de estudio,
se denomina neoestriado al conjunto de nudcleo caudado y
putamen. El putamen forma parte del nucleo lentiforme
junto con el globo palido (o paleoestriado) y se divide en
globo palido interno y globo palido externo. Desde el punto
de vista funcional, la sustancia negra en su porcion
reticular, pertenece al palido interno, a decir de Wylie, Stout
y Bashore (2005).

Cabe afadir que el putamen se asocia a las areas
premotora, motora primaria y motora suplementaria en la
corteza frontal. Tanto la sustancia negra en su parte
compacta, como el area tegmental ventral forman parte de
los ganglios basales. Estos en conjunto se conectan a la

corteza cerebral, frontal principalmente, a través de cinco



circuitos ganglio-talamo-corticales (Adams, Victor y Ropper,
1997).

1.2.2.2 NEUROTRANSMISORES

Las células que se localizan en la parte compacta de la
sustancia negra mesencefalica (sustancia nigra pars
compacta) se encargan de producir una sustancia quimica
importante conocida como dopamina. Hanna, Cardoso y
Jankovic (2001) aseguran que la dopamina es el
neurotransmisor responsable de la regulacion del
movimiento, los reflejos y el equilibrio; y que sirve como
mensajera entre la sustancia negra y la siguiente estacion
de relevo (el cuerpo estriado) para producir movimientos

suaves Yy decididos.

El sistema nigroestriatal (que inicia en la sustancia nigra y
llega hasta el estriado) esta compuesto por neuronas
dopaminérgicas con cinco tipos diferentes de receptores
llamados D1, D2, D3, D4 y D5 (Fahn, Greene, Ford y
Bressman, 1998). La mayoria de las neuronas del estriado
gue proyectan hacia el globo palido externo y la sustancia

negra reticulada son GABAérgicas o inhibitorias. Mientras



qgue, el nucleo subtalamico recibe entradas inhibitorias
desde la via indirecta estriato-palidal (idem). El nucleo
subtalamico tiene fuertes proyecciones glutamatérgicas o
excitatorias hacia el globo palido interno y la sustancia
negra reticulada, lo que a su vez provee de proyecciones

GABAEérgicas o inhibitorias hacia el nucleo talamico ventral.

Cuando existe un bajo nivel de dopamina se estimula poco
el estriado y ello determina los sintomas motores
caracteristicos de la EP (ibidem). Cuando disminuye la
estimulacion proveniente del area tegmental ventral
mesencefalica hacia los I6bulos frontales y el sistema
limbico se presentan alteraciones no-motoras como:
ansiedad, disfuncion sexual, trastornos del suefio y
alteraciones mentales leves (Aarsland, Alves y Larsen,
2005). Aungue la dopamina juega un papel importante en el
origen de las alteraciones cognitivas en la EP, los cambios
cognitivos parecen mediados por otros sistemas no-

dopaminérgicos.

En el ndcleo caudado, la pérdida de dopamina es menor
gue en el putamen; mientras que en el nicleo accumbens

la deficiencia es variable en cada paciente. Debido a que el



putamen se conecta con areas motoras de la corteza, la
falta de dopamina en su interaccion provoca rigidez e

hipocinesia.

Otros neurotransmisores implicados son la norepinefrina, la
serotonina y la colina. La pérdida de neuronas
noradrenérgicas del locus coeruleus provoca la disminucion

de la noradrenalina o norepinefrina, que es la principal

mensajera quimica del sistema nervioso simpatico. La falta
de esta sustancia puede explicar varias de las
caracteristicas no-motoras de la EP, incluyendo la fatiga y
las alteraciones en la tension arterial (NINDS, 2007).
También se pierden neuronas serotoninérgicas (que
producen al neurotransmisor llamado serotonina) en el
ndcleo dorsal del rafé; y neuronas colinérgicas, en el nucleo

basal de Meynert.

1.2.2.3 LOS NUCLEOS DE LA BASE Y LA EP

En 1893 se establecid la asociacion entre sustancia negra y
EP. De acuerdo con Fahn, Greene, Ford y Bressman (1998)
la Enfermedad de Parkinson se caracteriza por la pérdida

progresiva de las neuronas  catecolaminérgicas,



esencialmente las neuronas dopaminérgicas de la
sustancia nigra pars compacta, lo que induce una baja de la
dopamina.

Existen otras estructuras que también se han relacionado
con esta enfermedad a decir de Dubois, Funkiewiez y Pillon
(2005), Jahanshahi y cols. (2000) y Amick, Schendan,
Ganis y Cronin-Golomb (2006) como son: el nucleo
caudado, el nucleo subtalamico, el talamo e incluso las

zonas occipitales y prefrontales de la corteza cerebral.

Resumiendo, en la Enfermedad de Parkinson existe un
déficit del sistema dopaminérgico por falta de dopamina o
por alteracion del receptor D2. Esto provoca la acinesia y la
rigidez, predominado el sistema colinérgico y apareciendo

entonces el temblor.

1.2.3 DIAGNOSTICO

El diagndstico es primordialmente clinico, realizado por un
médico Neurdlogo, especialista en movimientos anormales
y apoyado en hallazgos de neuroimagen y descartando
otras alteraciones por pruebas de laboratorio, que rastreen

toxicos, metales pesados, drogas Yy alteraciones



metabodlicas en sangre u orina, asi como infecciones en

liquido cerebroespinal.

Taylor y Counsell (2006) aseguran que el diagnoéstico es un
proceso subjetivo, basado en la interpretacion de factores
clinicos, caracteristicas de simetria, progresion, edad de
inicio y respuesta al tratamiento, por lo cual siempre existe

la posibilidad de error.

No existe una prueba definitiva para diagnosticar la
enfermedad en vida. Sin embargo, la importancia del
diagndstico certero radica en su utilidad para ajustar el
medicamento, indicar o no neurocirugia y predecir la
prognosis para el paciente y en consecuencia, la atencion

gue deba requerir de sus cuidadores o familiares.

1.2.3.1 EVALUACION DE LOS SIGNOS CARDINALES

A continuacidn se menciona como se valoran los signos
caracteristicos de la EP, segun el Instituto Nacional de
Trastornos Neurolégicos de los Estados Unidos (NINDS,
2007).



La Dbradicinesia se evalla mediante el golpeteo
sincronizado de los dedos. También con la accion repetida
de la pierna flexionada hacia arriba y hacia abajo.

El temblor parkinsonico se puede notar cuando las partes
afectadas (principalmente extremidades) estan en reposo.
El temblor desaparece o se atenla cuando el paciente
utiliza esa parte del cuerpo. Generalmente este tipo de
temblor se exacerba por esfuerzo mental o tension

emocional.

La rigidez se encuentra al evaluar el tono muscular de las
extremidades: haciendo movimientos de flexion y extension.
El examen del tono muscular debe reevaluarse, aln cuando
aparentemente sea normal. Para ello, debe verificarse el
tono muscular del miembro afectado mientras realiza un

movimiento repetitivo con el miembro opuesto.

La inestabilidad postural se evalia mediante la retropulsion,
gue consiste en jalar hacia atras y de manera repentina al
paciente, tomandolo de los hombros mientras se encuentra
de pie. Esta prueba es mas precisa cuando se realiza sin
previo aviso. Se considera anormal cuando se producen

mas de dos pasos correctivos hacia atras.



1.2.3.2 CRITERIOS DIAGNOSTICOS Y PRONOSTICOS
EN EP

Desde la primera descripcion de la EP en el siglo XIX, se ha
intentado clarificar sus caracteristicas con el fin de hacer un
diagndstico preciso. Existen en la actualidad escalas para
medir el grado de afeccidon por la enfermedad, la respuesta

a medicamentos e incluso formular un prondstico.

1.2.3.2.1 UKPDBBS

Los criterios empleados para investigaciones
internacionales son los del Banco de Cerebros de Ia
Sociedad de Enfermedad de Parkinson del Reino Unido,
UKPDBBS, mostrados en el Cuadro 1.

Primer paso:
DIAGNOSTICO DE SINDROME PARKINSONICO

1 Bradicinesia (lentitud al iniciar un movimiento voluntario, con
reduccién progresiva en la velocidad y la amplitud de las
acciones repetitivas)

2 Y al menos uno de los siguientes:

a) Rigidez muscular

b) Temblor de reposo de 4 — 6 Hz

c) Inestabilidad postural no causada por disfuncion visual primaria,
vestibular, cerebelar o propioceptiva.




Segundo paso: )
CRITERIOS DE EXCLUSION PARA LA EP

0]

OO0OO0O0OO0OO0OO0O0OO0OO0O

O O

Historia de eventos vasculares cerebrales repetidos con
progresion de los mismos

Antecedentes de traumatismos craneales repetidos

Antecedentes de encefalitis

Crisis oculogiras

En tratamiento neuroléptico cuando iniciaron los sintomas

Més de un familiar afectado

Remision sostenida

Signos estrictamente unilaterales después de tres afos

Paralisis supranuclear de la mirada

Signos cerebelosos

Afectacion autonomica precoz y severa

Demencia severa de aparicion temprana, que cursa con
alteraciones de la memoria, el lenguaje y las praxias.

Signo de Babinski

Presencia de tumor cerebral o hidrocefalia comunicante
detectada por tomografia computada

Respuesta negativa a grandes dosis de levodopa (no debida a
mala absorcion)

Tercer paso: )
CRITERIOS QUE APOYAN EL DIAGNOSTICO DE EP
(Se requieren tres 0 mas para el diagnéstico definitivo de EP)

O O0OO0OO0O0OO0OO0Oo

Comienzo unilateral

Presencia de temblor de reposo

Trastorno progresivo

Asimetria persistente que afecta mas a un lado
Excelente respuesta (70-100%) a levodopa
Severa corea inducida por levodopa
Respuesta a levodopa por cinco ailos 0 mas
Evolucion clinica de diez afios o mas

Cuadro 1. Criterios del UK Parkinson’s Disease Society Brain Bank, UKPDSBB.




1.2.3.2.2 HOEHN Y YAHR

La clasificacion para medir la evolucion de la EP, publicada
en el articulo clasico de Hoehn y Yahr en Neurology del afo
1967, se presenta en el Cuadro 2 y su version modificada

en el Cuadro 3.

CLASIFICACION CLINICA DE LA EVOLUCION DE LA
ENFERMEDAD DE PARKINSON DE HOEHN Y YAHR

Estadio I: Afectacion unilateral solamente, con minimo o nula
debilidad funcional.

Estadio Il: Afectacion bilateral, o afectacion de la linea media, sin
afectacion de la estabilidad postural.

Estadio Ill: Leve a moderada afectacion bilateral, con inestabilidad
postural y alteracion de los reflejos. Puede llevar vida
independiente y continuar trabajando.

Estadio IV: Afectacion severa del equilibrio. Aun es capaz de
caminar y sentarse sin ayuda, pero ya no puede trabajar.

Estadio V: En silla de ruedas o encamado. Requiere de ayuda.

Cuadro 2. Clasificacion Clinica de la Evolucion de la Enfermedad de Parkinson
de Hoehn y Yahr.



Estadio Manifestaciones

0 No hay signos de enfermedad.

1 Enfermedad unilateral.

1.5  Afeccion unilateral con involucramiento axial.

2 Afectacion bilateral con inestabilidad en el balance.

Enfermedad bilateral con recuperacion en prueba de

2.5 _
empuje.
Leve a moderada enfermedad bilateral; algunas posturas
3 inestables, independencia fisica.
A Severa inestabilidad, aln es capaz de caminar o sentarse

sin asistencia.

Confinado a silla de ruedas o postrado en cama, requiere
de ayuda.

Cuadro 3. Escala de Hoehn y Yahr modificada. En Méndez y Otero-Siliceo
(2004). Neurometria: manual practico, criterios diagndsticos, tablas. México:
FCE.

1.2.3.2.3 UPDRS

UPDRS (United Parkinson Disease Rating Scale) es la
Escala Unificada de Valoracion de la Enfermedad de
Parkinson de uso mundial con cuatro valoraciones que
miden: funcionamiento mental; higiene, alimentacion vy
suefio, funcion motora, complicaciones al tratamiento; asi
como la valoracion unificada general y actividades

cotidianas.




1.2.3.3 HERRAMIENTAS DIAGNOSTICAS

Ademas de los criterios internacionales para el diagnostico
de la EP, el médico debe apoyarse en los medios que estén
a su alcance para esclarecer el cuadro que presenta un
paciente de novo (en forma inicial). Entre estos se
encuentran los estudios de laboratorio, los de neuroimagen,
el estudio post-mortem y en un camino futuro, el estudio
neuropsicologico. Troster (2003) asegura que
electroencefalograma no es util en el diagnostico de
trastornos del movimiento, salvo en la enfermedad de
Creutzfeldt-Jacob mas parkinsonismo, donde se observa
lentificacion  generalizada con ondas de actividad

pseudoparoxistica.

1.2.3.3.1 NEUROIMAGEN

Entre los estudios de neuroimagen mas Uutiles en el
diagnéstico de la EP se encuentra la IRM (imagen por
resonancia magnética) con gran resolucion espacial y sus
cortes pueden llegar hasta el tallo cerebral. En este tipo de
estudio se puede apreciar la region del mesencéfalo y por

tanto el cambio de tonalidad de la sustancia negra. Otras



herramientas de neuroimagen que se utlizan en
investigacion son: TC (tomografia computada), donde se
aprecia la morfologia de los nucleos caudados, de los
talamos, cambios en el grosor de la corteza cerebral y
algunos otros datos patolégicos como hemorragias, infartos
cerebrales, tumores, calcificacion de los nucleos de la base,
asi como hidrocefalia que pudiera estar causando un

cuadro de parkinsonismo.

En la EP asi como en la Pardlisis Supranuclear Progresiva
(PSP) y la enfermedad de Huntington, las imagenes de IRM
y TC son normales en los primeros estadios de la
enfermedad. Troster (2003) asegura que en la IRM se
puede observar un adelgazamiento de la regidon entre la
sustancia negra y el nucleo rojo en algunos pacientes de
EP; mientras que la pérdida de la sefal en la region
putaminal se observa mayormente en la Degeneracion
Estriado-Nigral (DEN), que en EP. Anade que la atrofia
cerebelosa y del tallo cerebral se observan mas a menudo

en atrofias multi-sistemas y no en EP.

En mdltiples protocolos de investigacion internacionales se

utilizan estudios de neuroimagen acompafiados de



evaluaciones neuropsicologicas. Por ejemplo, con el PET
(Tomografia por emision de positrones) se ha demostrado
gue el nucleo caudado, y no el putamen, se relaciona con
las alteraciones en pruebas neuropsicologicas que evaluan
funciones relacionadas al I6bulo frontal. Owen (2004)
comenta que al usar PET con 18F-dopa se encontré una
correlacion entre la deplecion dopaminérgica del nucleo
caudado y el desempeiio en pruebas neuropsicoldgicas que
requieren planificacion. Troster (2003) aflade que mediante
PET, en fases tempranas de PSP y DEN, se observa un
menor metabolismo de la glucosa en regiones frontales y

estriatales, a diferencia de la EP.

Por otra parte, el estudio de SPECT (tomografia computada
por emision de proton uUnico), y el ultrasonido con doppler
transcraneal muestran en colores las regiones cerebrales
gue se activan durante tareas o ejercicios mentales. En el
estudio de Matsui y cols. (2006) se utilizd el SPECT con
pacientes de Parkinson, no demenciados y con pobre
rendimiento en una prueba de rastreo de habilidades
frontales, para conocer donde habia una menor perfusion

cerebral que explicara las fallas, encontrando baja perfusion



cerebral en el l6bulo parietal inferior izquierdo y giro

supramarginal del mismo lado.

1.2.3.3.2 AUTOPSIA

El estudio postmortem provee de un diagnostico definitivo,
al observar rotundamente la pérdida de las neuronas
melanizadas de la sustancia negra. Por otra parte, resulta
impresionante que en dos estudios realizados a principios
de los afios noventa, se encontr0 que un 24% de los
pacientes clinicamente diagnosticados con Pl tenian otra
enfermedad diferente, al realizarles la autopsia (Hanna,
Cardoso y Jankovic, 2001).

1.2.3.3.3 OTROS MEDIOS DIAGNOSTICOS

Por otra parte, Liberini, Parola, Spano y Antonini (2000)
comentan que en los enfermos de EP ocurre un

impedimento temprano y severo para discriminar olores.

Algunos estudios neuropatologicos han demostrado un
marcado déficit dopaminérgico de los tubérculos olfatorios,

asi como una disfuncién de las vias dopaminérgicas del



mesencefalo a la corteza piriforme, que es la encargada de

percibir los aromas.

En la revision que hicieron estos investigadores italianos,
encontraron que muchos estudios clinicos han reportado la
pérdida bilateral olfativa en EP con signos motores en un
hemicuerpo y cuya pérdida es independiente de la
medicacion antiparkinsénica. Ademas comentan mayores
alteraciones en EP familiar y en la demencia por Cuerpos
de Lewy, pero no en otros trastornos del movimiento como
PSP o temblor esencial familiar. Estos investigadores (lbid.)
sugieren como herramienta diagndstica, la valoracion de la

via olfatoria de la siguiente manera:

o Evaluar la agudeza olfativa, que es la capacidad para
detectar un olor acercado a la nariz.

o ldentificar el olor por respuesta mdltiple.

o Discriminar entre aromas similares y diferentes.

o Valorar la memoria olfativa mediante el reconocimiento

de una sustancia aromatica presentada previamente.

1.3 EPIDEMIOLOGIA



En este apartado se muestra la densidad de poblacion

enferma.

1.3.1 LA EP A NIVEL MUNDIAL

La EP sigue siendo la forma mas comun de parkinsonismo
y una de las principales enfermedades atendidas en las
clinicas de movimientos anormales en todo el mundo. A
principios de la década de los noventas, la frecuencia de la
EP en Estados Unidos se estimd en 1% de la poblacion
mayor de 50 afios. En la actualidad, segun el NINDS (2007)
cada afno se diagnostican cerca de 50,000 estadounidenses
con EP.

En el Reino Unido existia una prevalencia de 150 a 200
personas por cada cien mil habitantes a principios del
presente siglo, segun Barnes y Ward (2000). La cifra ha ido
en aumento, ya que actualmente entre 30 y 40 pacientes
son diagnosticados con EP cada dia, derivando en una
prevalencia de 200 por cada cien mil habitantes (Taylor y
Counsell, 2006).

1.3.2 LA EP EN MEXICO



En la segunda mitad de la década de los afios noventas, la
EP fue el séptimo padecimiento mas comun dentro del
Instituto Nacional de Neurologia y Neurocirugia (INNN) de

nuestro pais, a decir de Otero-Siliceo (1996).

Este prominente investigador comentaba que la incidencia
en México es mas baja que en otros paises. En el afio 1996
sefalé una tasa de alrededor de 44 pacientes por cien mil
habitantes, una cifra similar a la de paises asiaticos;
mientras que en el afio 2001 estimo6 que habia poco mas de

50 personas por cada cien mil habitantes.

1.4 CAUSAS Y FACTORES DE RIESGO

Aunque el PI no tiene una causa comun a todas las
personas que la sufren, mdultiples investigaciones han
intentado esclarecer el origen de esta neuropatologia
haciendo hincapié en factores personales, genéticos y

ambientales.

1.4.1 FACTORES PERSONALES



Las siguientes caracteristicas son no-modificables,
inherentes a la persona que padece la enfermedad. Aunque
no son una generalidad absoluta, si se encuentran en la

mayoria de los pacientes con PI.

1.4.1.1 EDAD

Barnes y Ward (2000) estiman que una de cada diez
personas mayores a 80 afios tiene algun tipo de
parkinsonismo; aunque la media de inicio de los sintomas
de EP son los 55 anos. Por su parte, Taylor y Counsell
(2006) aseguran que los sintomas parkinsénicos
generalmente aparecen en las personas entre los 50 y 65
afios de edad, con una incidencia maxima en personas de

60 a 69 anos.

Varios (Hanna, Cardoso y Jankovic, 2001; Aarsland y cols.,
2004) concuerdan en que la edad es un factor de riesgo
claro para la EP, cuya incidencia aumenta

significativamente con el paso de los afos.

1.4.1.2 SEXO



Las investigaciones internacionales publicadas contienen
grupos con una mayor tasa de hombres que de mujeres,
afectados por EP. Barnes y Ward (2000) sefialan una tasa
de 3:2 con superioridad masculina, mientras que el NINDS
(2007) mantiene que la EP afecta alrededor del 50 por

ciento mas a hombres que mujeres.

1.4.1.3 RAZA

En la revision de Logroscino (2005) se pone de manifiesto
que la EP aparece con mayor frecuencia en paises

occidentales y predominio ligero en personas caucasicas.

1.4.1.4 ESCOLARIDAD Y PROFESION

Segun el NINDS (2007) se ha encontrado un riesgo
aumentado en sujetos con muchos anos de estudio y en
ciertos profesionales (como profesores de nivel elemental y
dentistas), aunque dice que los reportes hasta la fecha no

parecen concluyentes.

1.4.1.5 FACTORES GENETICOS



La enfermedad es consecuencia de una combinacion de
susceptibilidad genética y exposicion a uno o mas factores
ambientales que desencadenan la enfermedad (Periquet y
cols., 2003; Logroscino, 2005).

Varios genes han sido ligados definitivamente a la
enfermedad de Parkinson. Periquet y cols. (2003) aseguran
gue la mutacion del gen alfa-sinucleina, que esta en el
brazo largo del cromosoma 4, se encontrd primeramente en
una familia italiana y luego en tres familias griegas no
relacionadas entre ellas y con herencia autondmica
dominante. La triplicacion del gen alfa-sinucleina causé que
los afectados de estas familias la produjeran en exceso y

enfermaran.

El parkinsonismo juvenil autosdOmico recesivo se produce
por mutacion del brazo largo del cromosoma 6 (6925.2-927)
llamado “gen Parkina”. Gran parte de los casos han sido en
poblacion japonesa. Generalmente comienza con distonia y
bradicinesia y los sintomas a menudo mejoran con

levodopa (idem).



Otras mutaciones ocurren en las proteinas: “Dardarina” o
LRRK2, una proteina primeramente identificada en familias
vascas y que causa una forma de inicio tardio de la
enfermedad. También se ha encontrado una mutacion en la
DJ-1, que normalmente ayuda a regular la actividad del gen
y a proteger las células del estrés oxidativo y en la PINK1
gue codifica a una proteina activa en las mitocondrias y las
protege del estrés apoptético mediante fosforilacion. Asi es
como las mutaciones de este gen parecen aumentar la

susceptibilidad al estrés celular.

Periquet y cols. (2003) aseguran que las mutaciones en los
genes DJ-1 y PINK-1 causan variantes de EPIT. Establecen
gue las formas de inicio temprano de la enfermedad
generalmente tienen patron de herencia autosOmico

recesivo.

Resulta interesante saber que las personas con uno o0 mas
familiares enfermos de Parkinson tienen ligeramente mayor
riesgo de enfermar, que la poblacion en general; aunque la
tasa de riesgo oscila entre 2% y 5%.

Si una familia tiene una mutacion genética conocida para

parkinsonismo, entonces el riesgo de desarrollar la



enfermedad aumenta. Los datos recogidos con familias
extensas hacen sefalar que entre el 15 y el 25 por ciento
de las personas con EP sabe que tiene un pariente con la
enfermedad (NINDS, 2007).

1.4.2 AGENTES AMBIENTALES

Existe una mayor incidencia de EP en los paises
desarrollados, posiblemente debido a la mayor exposicion a
pesticidas u otras toxinas (Taylor y Counsell, 2006). Esto
aumenta el riesgo de una persona de contraer la
enfermedad, y aun en los casos familiares, la exposicion a
toxicos u otros factores ambientales puede influir sobre
cuando aparecen los sintomas o como evoluciona la
enfermedad (Logroscino, 2005). Se sabe que los pesticidas,
y fungicidas para alimentos y plantas de ornato, asi como la
ingesta de sustancias toxicas y metales pesados
[localizados en agua de pozo, amalgamas, alimentos
procesados, entre otros] provocan inflamacion, gliosis y

muerte neuronal.

1.4.3 OTRAS POSIBLES CAUSAS



Los virus son otros posibles desencadenantes ambientales
de la enfermedad. Por ejemplo, las personas que
contrajeron encefalopatia luego de la epidemia de influenza
de 1918 tuvieron luego sintomas graves y progresivos,
parecidos al Parkinson (NINDS, 2007).

Otro grupo, formado por mujeres taiwanesas presento
sintomas transitorios parkinsonicos luego de contraer
infecciones por virus del herpes. Los sintomas en estas
mujeres fueron ligados a la inflamacion temporal de la

sustancia negra (idem).

Hoy se sabe que las mitocondrias pueden jugar un papel
importante en el desarrollo y progresion de la enfermedad
de Parkinson. Se ha detectado la presencia de multiples
cambios patoldgicos relacionados con el estrés oxidativo
(que es la produccion de radicales toxicos libres de
oxigeno), incluido el dafio al ADN, las proteinas y las grasas
en los cerebros de pacientes con enfermedad de Parkinson
(idem).

1.5 CONSECUENCIAS



Este apartado abarca las consecuencias de la enfermedad
a nivel motor, del aspecto fisico, asi como alteraciones

emocionales y psiquiatricas.

1.5.1 MOTORAS

La rigidez y lentificacion dan como resultado alteraciones
en la marcha, en la gesticulacion y en el habla. También se
encuentran alteraciones de la postura al estar en
movimiento, sentados o acostados como explican Carr y
Shepherd (1998).

1.5.1.1 ALTERACIONES DE LA MARCHA

La marcha parkinsOnica tiene una
tendencia a inclinarse hacia adelante,
dar pasos pequefios y rapidos como
apurandose hacia adelante
(festinacién), con poco o nulo braceo y

puede haber dificultad para iniciar el

movimiento (vacilacion de inicio).
También puede ocurrir que la persona pareciera buscar su

centro de gravedad, por lo que se detiene subitamente



como si los pies se le pegaran al piso. Este fenomeno se
conoce como “congelamiento” o “freezing”. Se debe a que
los reflejos posturales son abolidos temporalmente y el
paciente no puede iniciar o continuar la marcha (Torres-
Carro, 2001).

La EP es una de las principales causas de caidas y
morbilidad en la poblacién de edad avanzada (Barnes y
Ward, 2000). Los enfermos de Parkinson tienen un mayor
namero de caidas que la poblacion general, aumentando a
medida que se agrava la enfermedad. Entre las causas de
las caidas en pacientes con Parkinson son: la polifarmacia,
la hipotensiéon postural, la tendencia postural hacia un lado
del cuerpo, la dificultad para iniciar la marcha, para girar o

levantarse del asiento y el congelamiento (idem).

1.5.1.2 ALTERACIONES DE LA POSTURA

La columna vertebral se dobla hacia delante y la persona se
encorva, ya sea al caminar o al estar en posicion sedente.
También es frecuente la dificultad para cambiar de posicion

en el asiento o rodarse en la cama (Carr y Shepherd, 1998).



1.5.1.3 ALTERACIONES EN CABEZA Y ROSTRO

Cerca de la mitad de los pacientes tiene problemas en la
expresion. Pueden hablar muy suavemente, con hipofonia
(bajo volumen de voz) o carentes de melodia (voz
monoétona), vacilar antes de hablar, arrastrar o repetir las
palabras, o hablar demasiado rapido. Un terapeuta del
lenguaje puede ser capaz de ayudar a los pacientes a

reducir algunos de estos problemas (idem).

Torres-Carro (2001) comenta que los musculos usados
para tragar pueden funcionar con menor eficiencia en las
etapas tardias de la enfermedad. En estos casos, los
alimentos y la saliva podrian acumularse en el fondo de la
garganta, lo que podria ocasionar ahogos o sialorrea
(babeo). También se pierde la expresion facial por rigidez
muscular; lo que se denomina “facie en mascara”. La
persona presenta un aspecto inexpresivo, por lo cual
pareciera hostil o apatico (Barnes y Ward, 2000).

Ademas puede haber ausencia de parpadeo a decir de
Torres-Carro (2001).

1.5.2 AUTONOMICAS



Problemas urinarios y estreilimiento. En algunos pacientes,

hay problemas con la vejiga y el intestino debido al
funcionamiento incorrecto del sistema nervioso autonomo,
responsable de la regulacion de la actividad del musculo
liso. El estrefiimiento es debido a que el tracto intestinal
funciona con mayor lentitud, a la falta de actividad fisica, a
la comida inadecuada, a la pobre ingesta de liquidos y a
algunos medicamentos (Barnes y Ward, 2000; Torres-
Carro, 2001).

Problemas de la piel. Torres-Carro (2001) enlista otras

alteraciones como las del cuero cabelludo que puede
tornarse aceitoso, causando caspa, al igual que el rostro
aceitoso, particularmente en la frente y en los lados de la
nariz. En otros casos, la piel puede volverse muy seca.
Estas alteraciones también son el resultado del
funcionamiento incorrecto del sistema nervioso autonomo.
Para combatirlos pueden ser Uutiles los tratamientos
dermatoldgicos estandar para los problemas en la piel del
rostro. También la sudoracidn excesiva es otro sintoma
habitual (idem).



1.5.3 PSIQUIATRICAS

La Enfermedad de Parkinson se puede acompafiar de
alteraciones neuropsiquiatricas. De acuerdo con Aarsland,
Alves y Larsen (2005) es frecuente que la presencia de
sintomas no-motores afecte a casi la totalidad de los
enfermos de Parkinson, después de varios afios de
evolucion del padecimiento. Entre estos sintomas no-
motores se incluyen (en orden de frecuencia): las
alteraciones del estado de animo, las alteraciones
sensoperceptuales, los trastornos del suefio, ademas de

trastornos en las habilidades cognitivas.

Aarsland, Alves y Larsen (2005), asi como Levin y Katzen
(2005) estiman que casi un 80% de los pacientes de
Parkinson sufrirdn, en algin momento de su enfermedad,
alteraciones mentales de severidad considerable y que casi
la mitad de ellos requeririan atencidon psiquiatrica

especializada continua y con seguimiento clinico.

1.5.3.1 INSTRUMENTOS DIAGNOSTICOS EN
PSIQUIATRIA



En la mayoria de los estudios internacionales se valora el
estado animico de los sujetos estudiados. Entre los
instrumentos psiquiatricos mas usados se encuentran el
Montgomery-Asberg Rating Scale (MADRS), el Inventario
de Depresion de Beck (IDB), y el Hamilton de Depresion
(HD). Todos ellos son confiables, en la medida que se

utilizan valores acordes a la poblacién diana.

En México contamos con el estudio de Rodriguez y Truijillo
(1998) usando el IDB en pacientes con EP; mientras que en
el CIREN (Centro Internacional de Restauracion
Neuroldgica) de Cuba, se utliza el HD y en Brasil
(Silberman y cols., 2006) se utiliza tanto el MADRS como el
IDB.

El IBD fue estandarizado en México (Méndez, 1996) con
poblacion abierta de la capital obteniéndose distintos
rangos de depresion segun el puntaje obtenido, como se

observa en el Cuadro 4.

PUNTAJE NIVEL DE DEPRESION

0-9 MINIMO
10-16 LEVE
17 -29 MODERADO

30 -63 SEVERO




Cuadro 4. Interpretacién de los puntajes del IDB en poblacién mexicana.

Resulta util seguir las recomendaciones de Silberman y
cols. (2006) sobre el limite indicado para reconocer
depresion de leve a moderada en personas con EP, siendo
10 puntos en el MADRS y 18 puntos en el IDB. Algunos
pueden mover el punto de corte segun lo que busquen
como Fales, Vanek y Knowlton (2006) que lo marcaron en

20 para su investigacion.

1.5.3.2 DEPRESION

Se dice (Carr y Shepherd, 1998; Mgrkeberg, 2004; Miller,
2004; Silberman y cols., 2006) que la depresion es el
sintoma no-motor, mas frecuente en los pacientes con
Parkinson, donde la mitad de ellos estan acompafnados de
ansiedad y apatia. Troster (2003) comenta que los
pacientes de Huntington presentan mayor tasa de
depresion y suicidio que los de EP.

Resulta interesante saber que la depresion puede aparecer
precozmente en el curso de la enfermedad, aun antes de

gue se noten otros sintomas motores (Mduller, 2004).



El origen de la depresion puede deberse a la pérdida de las
proyecciones dopaminérgicas frontales, bajos niveles de
serotonina y a un tipo de depresion reactiva (Hanna,
Cardoso y Jankovic, 2001) como respuesta psicologica
hacia el hecho de padecer una enfermedad cronica e
incurable. Groves y Forrest (2005) expresan que la EP trae
consigo una respuesta exagerada al distrés, lo cual hace
mella en los pacientes mas vulnerables y que se manifiesta

como depresion.

Silberman y cols. (2006) dicen que cerca del 50% de los
enfermos de Parkinson cumplen con los criterios del DSM-
IV para un episodio depresivo mayor contra un 20% de
Troster (2003). Los datos varian segun la poblacion y los

criterios diagnaosticos.

Por ejemplo, en la revision de Kulisevsky y Pascual-Sedano
(2003) se anota que la depresion se presenta entre el 40%
y 60% de los pacientes con EP. Por su parte Troster (2003)
afirma que entre un 30% y 40% de los enfermos
experimentan depresion algun grado de depresion y precisa
gue la mitad de ellos cursa con distimia; mientras que en el

estudio mexicano de Rodriguez y Trujillo (1998) la



frecuencia de depresion leve a severa fue de 61.3% en toda

la muestra.

1.5.3.3 ANSIEDAD

Groves y Forrest (2005) comentan que hasta un 40% de los
pacientes con EP presentan sintomas del trastorno por
ansiedad, con o sin relacién a cuadros depresivos, lo cual
es mayor a lo encontrado en otras enfermedades crénicas.
Por otro lado, Brailowsky y Garcia-Mufoz (1996) aseguran
gue los cuadros de ansiedad en los pacientes parkinsonicos
se relacionan al uso de medicamentos como la seligilina y
la pergolida hasta en un 20%, frente a solo un 9% en los

sujetos que usan levodopa. (Ver apartado 1.6.1).

1.5.3.4 CUADRO CONFUSIONAL

Troster (2003) comenta que los pacientes ancianos
parkinsonicos son mas vulnerables a presentar cuadro
confusional agudo al ser medicados con anticolinérgicos en
combinaciéon a farmacos dopaminérgicos. Entre un 5% vy
25% de los pacientes tratados con levodopa presentan

cuadros confusionales o delirantes, con afectacion de la



atencion y lenguaje incoherente (Brailowsky y Garcia-
Mufioz, 1996). La frecuencia es mayor en sujetos que
toman bromocriptina o pergolida y en aquellos que,
ademas, presentan demencia o0 reciben tratamiento
anticolinergico de forma concomitante (ibidem). Por su
parte, Hui, Murdock, Chung y Lew (2005) comentan que
cerca del 90% de los pacientes con EP y demencia tratados
con anticolinérgicos presentan cuadros confusionales,
mientras que en los enfermos en levodopa-terapia la cifra

alcanza un rango alrededor del cuarenta por ciento.

1.5.3.5 PSICOSIS Y ALUCINACIONES

Las manifestaciones cognoscitivas y psicoticas de la EP
son causa de discapacidad y deterioro de la calidad de vida
de pacientes y cuidadores, de una forma mas incapacitante
gue los problemas motores propios de la enfermedad,
segun Groves y Forres (2005). El hecho de padecer
sintomas psicoticos se considera uno de los tres factores
gue sobrecargan mas al familiar o al cuidador primario en la
enfermedad de Parkinson y en otros trastornos
neurologicos (Carr y Shepherd, 1998; Groves y Forrest,
2005).



Dentro de las alteraciones de la sensopercepcion, con que
pueden cursar las personas con Parkinson, se encuentran
las alucinaciones. Fénelon, Mahieux, Huon y Ziégler (2000)
afirman que segun la serie utilizada entre un 22% y un 25%
de todos Ilos pacientes presentan alucinaciones,
principalmente visuales. Sin embargo, en su estudio
incluyeron los sintomas psicéticos menores y las
alucinaciones auditivas, que ocurren en menos del 10% de
los pacientes, dando una incidencia de sintomas psicoéticos
total en el 40% de personas bajo tratamiento
medicamentoso. Ademas encontraron que, el principal
factor de riesgo para alucinaciones en pacientes tratados
con levodopa es el deterioro cognitivo, aunque la presencia
de somnolencia diurna, la demencia, y una duracién mayor
a ocho afnos de la enfermedad, actian como cofactores.
Dichos aspectos son relevantes en la evaluacion
neuropsicoldgica.

También sefialan que las alucinaciones en pacientes con
deterioro cognitivo leve o sin él pueden presentar
alucinaciones visuales en un 8%, en contraste con 55% de
los que tienen deterioro cognitivo moderado y frente a una

tasa del 70% en pacientes con Parkinson mas demencia.



Goetz y cols. (2006) alertan sobre la fragmentacion del
suefio, las pesadillas y los suefios vividos, que pueden
preceder y advertir el desarrollo posterior de alucinaciones.
Los pacientes con tomando levodopa en altas dosis,
refieren frecuentemente ensofaciones, pesadillas o terrores
nocturnos, algunos de los cuales pueden evolucionar hacia

cuadros psicoticos diurnos.

Los cuadros psicéticos producidos por agentes
anticolinérgicos difieren de los producidos por farmacos
dopaminérgicos en que las alucinaciones suelen ser mas
amenazantes, ocurren con un cuadro delirante y el sujeto
no recuerda la experiencia alucinatoria (Brailowsky vy
Garcia-Mufioz, 1996) Las alucinaciones por anticolinérgicos
suelen ser mas simples, menos formadas y acompafadas
de alucinaciones de otras modalidades sensoperceptivas
(idem). El sindrome anticolinérgico completo incluye pupilas
dilatadas no reactivas, vision borrosa, rubor facial, retenciéon
urinaria, sequedad de piel y mucosas, problemas de
memoria, y fluctuacion del nivel de conciencia, delirio y

alucinaciones (Adams, Victor y Ropper, 1997).



Goetz y cols. (2006) claman por desechar el término
“alucinaciones benignas”, que se da cuando el sujeto tiene
capacidad para distinguir la realidad de una alteracion en la
sensopercepcion. Estas alucinaciones se tornan malignas
en el transcurso del tiempo, si no se tratan
farmacolégicamente.  Dichos investigadores hicieron
seguimiento por tres afos de pacientes de Parkinson con
alucinaciones benignas y encontraron que mas del 80% de
ellos empeord hacia alteraciones del pensamiento, que

afortunadamente fueron tratables.

1.5.3.6 ALTERACIONES DEL SUENO

Mgrkeberg (2004) comenta que los trastornos del suefio
son comunes en pacientes con complicaciones
psiquiatricas. Aarsland, Alves y Larsen (2005) subrayan la
disminucion significativa en: la eficacia del suefo, la
reduccion del tiempo total de suefio y el porcentaje de
suefio REM. Se conoce que el tratamiento crénico con
levodopa disminuye el sueio profundo y produce
fragmentacion del suefio con despertares frecuentes e
incluso insomnio hasta en un 25% de los pacientes tratados

con este medicamento segun Brailowsky y Garcia-Mufioz



(1996). Los trastornos del sueio frecuentemente reportados
en pacientes parkinsonicos son: insomnio, hipersomnia,
parasomnias e inversion del ritmo circadiano (Aarsland,
Alves y Larsen, 2005).

1.5.3.7 ALTERACIONES DE LA SEXUALIDAD

Por otra parte, los pacientes con EP pueden experimentar
un aumento en el interés y potencia sexual al inicio del
tratamiento con agentes dopaminérgicos, especificamente
levodopa, e incluso provocar hipersexualidad en algunos
casos (Aarsland, Alves y Larsen, 2005; Hui, Murdock,
Chung y Lew, 2005). La mayor frecuencia de estas
conductas es notoria en pacientes varones, con EP de
inicio precoz y con predisposicion anterior a estas

conductas.

Aarsland, Alves y Larsen (2005) comentan que la
hiposexualidad es mayor que la hipersexualidad, le siguen
en frecuencia la exigencia en el desempefio sexual y la
disfuncion eréctil. Cierto es que la EP, a menudo llega a
provocar disfuncion eréctil debido a sus componentes

nerviosos o sanguineos, aungue el animo bajo y el uso de



antidepresivos también pueden causar deseo sexual
disminuido (Hui, Murdock, Chung y Lew, 2005; NINDS,
2007).

Las causas de los trastornos mentales de la EP pueden
resumirse en:

s Enddgenas, las que son producto de la degeneracion

de estructuras cerebrales varias. Tales como: el
estriado, el l6bulo frontal, los circuitos mesolimbicos
y/o desbalances de neurotransmisores tales como la
dopamina, la serotonina, el GABA, o la acetilcolina.

* Reactivas 0 _vivenciales, constituyen una reaccion

psicolégica al hecho de padecer una enfermedad
incurable, progresiva, con molestos sintomas tales
como discinesias, temblores, incontinencia urinaria,
caidas, trastornos de la sexualidad, sialorrea, disartria,
etc.

 latrogénicas o0 farmaco-dependientes, las cuales son

secundarias a la ingesta cronica de levodopa a altas

dosis o0 de otros medicamentos antiparkinsénicos.

1.6 TRATAMIENTOS



La EP es un trastorno neurologico progresivo y hasta la
fecha incurable, pero manejable. Dentro de los
tratamientos disponibles para aliviarla se encuentran los

farmacos, la cirugia y la rehabilitacion.

1.6.1 FARMACOLOGICO

Los medicamentos para tratar sintomas parkinsonicos
motores, tales como rigidez y temblor se pueden incluir en
tres categorias: dopaminérgicos, anticolinérgicos vy
psicofarmacos, segun Schapira (2005). Los farmacos
anticolinérgicos tienen su accidbn sobre ciertos
neurotransmisores, mientras que los psicofarmacos son
sustancias para controlar los sintomas no-motores de la
enfermedad, entre los que se encuentra la depresion y la

ansiedad.

1.6.1.1 FARMACOS DOPAMINERGICOS

Las sustancias dopaminérgicas aumentan el nivel de
dopamina en el cerebro, directa o indirectamente. Entre
estas se hallan los precursores de la dopamina, que

pueden cruzar la barrera hematoencefalica y luego cambiar



a dopamina; y los farmacos dopaminomimeéticos que imitan
la accion de la dopamina en el sistema nervioso central y

gue previenen o retrasan su descomposicion (idem).

1.6.1.1.1 LEVODOPA

La levodopa es una sustancia sintética, que posee la
configuracion del aminoéacido natural L-dopa, propio de
organismos vegetales y animales. La levodopa mejora los
sintomas parkinsénicos, con ayuda de un inhibidor de la
decarboxilasa periférica [ver abajo] que impide su
degradacion fuera del encéfalo, resultando en mayor
levodopa disponible para ser transportada al cerebro y alli
ser transformada en dopamina. La levodopa debe tomarse
lejos de alimentos ricos en proteinas, porque compite en la
batalla por ser absorbida en el intestino, frente a los
aminoacidos de los alimentos altos en proteinas como:

leche, carne, huevo, soya y pescado.

Generalmente la EP tiene buena respuesta terapéutica a la
levodopa, sobre todo en etapas iniciales. Tanto en el PI
como en el parkinsonismo postencefalitico, la

administracion de levodopa produce evidente mejoria de la



rigidez y el temblor (Solis, 2003). En menor escala incide en
la acinesia, los trastornos de la postura, de la marcha, el

lenguaje y la escritura.

Se ha reportado como efecto secundario, a largo plazo y a
dosis altas que la levodopa provoca un abanico de
manifestaciones psiquiatricas (Mgrkeberg, 2004; Schapira,
2005; Solis, 2003) al incrementar los niveles de
catecolaminas, dando como resultado: agitacion, ansiedad,
ataques de panico, euforia, cuadros obsesivo-compulsivos y
también alteraciones de la personalidad, confusién, delirios,
terrores nocturnos, depresion, hipomania, hipersexualidad,
alucinaciones y cuadros psicoticos de tipo paranoide. Estas
alteraciones se encuentran con mayor frecuencia en
pacientes mayores a 60 afos (Brailowsky y Garcia-Mufioz,
1996).

Con el paso de los afnos, el efecto de la levodopa fluctia y
es necesario aumentar el numero de las dosis,
manteniendo una cantidad baja de medicamento. Estos
cambios se conocen como “fendmeno on-off” o “swinging”.
A decir de Barr y Ward (2000) este fenOmeno se caracteriza
por oscilaciones frecuentes entre periodos de movilidad e

hipermovilidad que ocasiona movimientos anormales,



seguidos por periodos de inmovilidad. On se refiere al
momento de mejor efecto terapéutico del medicamento y el
paciente puede moverse y desenvolverse como si no
tuviera la enfermedad. El periodo Off es su contraparte, son
incapaces de moverse y aparecen sintomas de fin de dosis
como: discinesias, fluctuaciones motoras y probablemente
cognitivas. La causa de este fenomeno on-off es que se
acorta la duracion del efecto util de la levodopa, con el

progreso de la enfermedad en el tiempo.

Kulisevsky y Pascual-Sedano (2003) dicen no haber
consenso acerca de los efectos de la levodopa en las
funciones cognitivas de los pacientes de EP. En el apartado
1.7.3.2 se hablard de las alteraciones cognitivas y su

relacion con la medicacion.

1.6.1.1.2 CARBIDOPA Y BENSERACIDA

Los inhibidores de la decarboxilasa de los aminoacidos
aromaticos periféricos (DCCA) como la benseracida y la
carbidopa ayudan al tratamiento con levodopa, con la
ventaja de no atravesar la barrera hematoencefalica.

Schapira (2005) explica que los DCCA aumentan cinco



veces las concentraciones plasmaticas producidas por una
sola dosis de levodopa, apreciables después de cuatro a

ocho horas de haberla tomado.

La mezcla de levodopa y carbidopa se vende bajo el
nombre de Sinemet®, Cloisone® y Levotery®. Esta mezcla
no debe administrarse conjuntamente con [IMAO-A
(inhibidores de la monoaminooxidasa-A); excepto dosis
bajas de IMAO-B |[ver abajo]. Algunas reacciones
secundarias son: confusion mental, somnolencia, insomnio,
pesadillas, alucinaciones, ilusiones, agitacion, ansiedad,

debilidad, fatiga, cefalea y euforia.

La mezcla de levodopa y benseracida se vende bajo el
nombre de Madopar®. No se debe administrar benseracida
a personas con enfermedades psiquiatricas, embarazadas
ni menores de 25 afos, pues el desarrollo esquelético debe
ser completo. Como efecto secundario, puede producir
agitacion, ansiedad, insomnio, alucinaciones, delirios y
desorientacion temporal, particularmente en pacientes
ancianos. También es importante saber que los
neurolépticos, opiodes y antihipertensivos que contienen

reserpina, inhiben la accidon de la mezcla levodopa-



benseracida. Afortunadamente no hay interacciones
farmacocinéticas entre levodopa-benseracida y Ia
bromocriptina, la amantadina o la seligilina. Si el paciente
toma complementos de piridoxina (vitamina B6), debe
utilizar farmacos con carbidopa, pero no con benseracida
pues esta Ultima hace que se pierda el efecto terapéutico
de la levodopa (Solis, 2003).

1.6.1.1.3 AGONISTAS DOPAMINERGICOS

Entre los agonistas dopaminérgicos se encuentran: la
bromocriptina (parlodel®), la pergolida (permax®), la
ropirinola, el lisuride, la apomorfina (taluvian®) vy
recientemente la cabergolina y la rotigotina. Cada vez
menos se usa la pergolida, porque provoca alteraciones en
las valvulas cardiacas. La bromocriptina por si sola produce
mejoria similar a la levodopa, por lo que es conveniente
iniciar el tratamiento con esta sustancia. Ademas la
bromocriptina y la apomorfina son Uutiles para contrarrestar
el periodo “off’. La rotigotina tiene la ventaja de no
ingerirse, sino aplicarse diariamente con parches
transdérmicos, en pacientes de inicio de la enfermedad y

con pocos efectos secundarios, aungque no provoca



alucinaciones como lo hace la bromocriptina en el 15% de

los pacientes (Solis, 2003).

1.6.1.2 ANTICOLINERGICOS

Los anticolinérgicos interfieren con la producciéon o la
captacion del neurotransmisor acetilcolina. Reducen el
temblor y la rigidez muscular provocados, en mayor parte
por la acetilcolina, que a la dopamina. Solis (2003) comenta
gue entre los anticolinérgicos usados para EP estan el
biperideno  (Akineton®, Kinex®), el Trihexifenidilo
(Hipokinon®) y la prociclidina (Kemadren®).

1.6.1.3 ANTIVIRALES

La amantadina (Pakiden®) es un antiviral surgido en la
década de los setentas, con probada eficacia en EP.

Ayuda a reducir los sintomas de la enfermedad y las
discinesias producidas por levodopa. Entre sus efectos

secundarios se encuentran las alucinaciones.

1.6.1.4 INHIBIDORES



En esta categoria se encuentran los inhibidores de la
MonoAminoOxidasa-B (IMAO-B) y los inhibidores de la
COMT.

1.6.1.4.1 IMAO-B

La seligilina (Niar®) es un IMAO-B. Su uso como
neuroprotector ha sido limitado. Ademas se ha reportado
(Hui, Murdock, Chung y Lew, 2005) que al utilizarse de
forma concomitante con levodopa, puede causar

alucinaciones y estados confusionales.

1.6.1.4.2 INHIBIDORES DE LA COMT

Otras sustancias incluidas en nuevas férmulas son los
inhibidores de la COMT como entacapona (Comtan®) y
tolcapone (Tasmar®). Sin embargo su uso puede originar
dafo hepatico. Una mezcla se vende con el nombre de

Stalevo® que incluye: levodopa, carbidopa y entacapona.

1.6.1.5 PSICOFARMACOS

Para las alteraciones del sueno, Mgrkeberg (2004) comenta

gue pueden ser utiles los antidepresivos triciclicos y para



aquellos que cursan con apatia se pueden beneficiar con

ISRS (inhibidores selectivos de la recaptura de serotonina).

El manejo de la psicosis en EP inicialmente debe basarse
en la reduccion de farmacos que inducen psicosis (Goetz y
cols., 2006) en el siguiente orden: 1° los anticolinérgicos
como la atropina y la escopolamina, 2° la seligilina, 3° la
amantadina 4° los agonistas dopaminérgicos como la
bromocriptina 5° los inhibidores de la COMT vy al ultimo la

levodopa.

Si el cuadro alucinatorio persiste, lo habitual es emplear
neurolépticos atipicos como la Risperidona, Olanzapina y la
Clozapina, ya que bloguean en menor tasa a los receptores
dopaminérgicos D2, con el objetivo de lograr control de los
sintomas, pero con riesgo de empeorar las manifestaciones

parkinsonianas (Hui, Murdock, Chung y Lew, 2005).

1.6.1.6 TERAPIA HOLIDAY

Si es necesario la levodopa puede suspenderse durante 3 a

7 dias, idealmente hospitalizando al paciente por el riesgo



de un cuadro similar al sindrome neuroléptico maligno
(Torres-Carro, 2001), el cual se caracteriza por rigidez
severa, fiebre, inestabilidad autonomica, obnubilacion, a
veces coma y posible muerte (Adams, Victor y Ropper,
1997). También se justifica la hospitalizacion, pues una
acentuada hipocinesia al suspender la levodopa puede
facilitar una neumopatia aguda por incapacidad para

eliminar secreciones bronquiales (idem).

1.6.2 NEUROCIRUGIA

Otro tratamiento disponible en México, desde hace diez

afos en el INNN es la “Cirugia de Parkinson”.

1.6.2.1 AVANCES EN NEUROCIRUGIA DE PARKINSON

El ndcleo subtalamico (NST) desempefia un papel
importante en el manejo de la informacion sensorial y
motora. Aunque el NST se afecta en la EP, también
participa en su alivio, pues al estimularlo eléctricamente,
disminuye la mayoria de los sintomas motores de la

enfermedad (Jahanshahi y cols., 2000).



Los primeros tipos de cirugia para la enfermedad de
Parkinson implicaron la destruccion selectiva de partes
especificas del cerebro (Hanna, Cardoso y Jankovic, 2001).

En la palidotomia se destruia una porcion del globo palido

para mejorar el temblor, la rigidez, la marcha, el equilibrio y
reducir la cantidad de levodopa consumida. En la

talamotomia se destruia quirdrgicamente una parte del

talamo para reducir el temblor, principalmente. Debido a
gque estos procedimientos causaban la destruccion
permanente de tejido cerebral, han sido mayormente
reemplazados por la estimulacion cerebral profunda en el

tratamiento de la enfermedad de Parkinson.

1.6.2.2 ESTIMULACION CEREBRAL PROFUNDA

La estimulacion cerebral profunda usa

un electrodo implantado
¥ quirdrgicamente en una zona muy

= F""F"i
* adentro del cerebro, que puede ser el
N7 segmento interno del globo palido

(GPi) o el nacleo subtalamico (NST).



El electrodo se conecta mediante un cable que llega hasta
un dispositivo eléctrico llamado generador de pulsos, el cual
gueda implantado en el térax y puede sentirse por debajo
de la piel. El generador de pulsos y los electrodos estimulan
el cerebro sin producir dolor. Los pacientes deben regresar
al centro médico con frecuencia después de la cirugia para
gue su médico ajuste la estimulaciéon programando el
generador de pulsos (NINDS, 2007).

Jahanshahi y cols. (2000) afirman que puede implantarse
un electrodo en cada nucleo subtalamico —uno a cada lado
del cerebro-- con el fin de disminuir el temblor, la
bradicinesia, la acinesia y la rigidez. Este tipo de cirugia
reduce la necesidad de levodopa y medicamentos
relacionados, se aminoran las discinesias producidas por
levodopa, y contribuye a aliviar la fluctuacion “on-off” de los

sintomas.

En general, las personas que inicialmente respondieron
bien al tratamiento con levodopa tienden a responder bien a
la estimulacion cerebral profunda (Hanna, Cardoso vy
Jankovic, 2001).



Son importantes algunos sefialamientos respecto a que la
cirugia no evita la progresion de la enfermedad, aunque los
sintomas sean menos graves que antes de la estimulacion.
Tampoco es util para los problemas del habla, el fenomeno
de congelacion, alteraciones de la postura y el equilibrio, la

ansiedad, la depresion o la demencia (NINDS, 2007).

Mediante un estudio minucioso Jahanshahi y cols. (2000)
encontraron que la estimulaciéon cerebral profunda del GPi y
del NST mejoran la sintomatologia de la EP al incrementar
el flujo sanguineo en la region frontal del cerebro. Sin
embargo, las consecuencias cognitivas de la estimulacion
varian. Los investigadores mencionados encontraron que
las personas sometidas a estimulacion profunda en el NST
mejoran su desempeno en la prueba del Trail-Making Test
(TMT) y en la clasificacion de tarjetas del Wisconsin
(WCST); mientras que el grupo del GPi empeora su
desempeio en estas tareas de funcionamiento ejecutivo al

ser estimulados.

1.6.2.3 INDICACIONES Y CONTRAINDICACIONES PARA
CIRUGIA DE PARKINSON



Para una cirugia exitosa, Méndez y Otero-Siliceo (2004)

enlistan los requisitos del paciente:

o Parkinson ldiopatico, no parkinsonismo, ni parkinson
plus.

o Temblor incapacitante como sintoma predominante,
gue interfiera con la escritura o la alimentacion.

o Historia de beneficio con levodopa y signos motores
gue no se controlaron adecuadamente con la
medicacion.

0 Ausencia de sintomas depresivos importantes.

o No tener pensamientos, ideas o0 planes suicidas, o
intentos previos.

0 Ausencia de alucinaciones.

Esta contraindicada este tipo de cirugia en:

o Atrofia cerebral extensa.

o Patologia sistémica (como diabetes mellitus o
hipertensién) que incremente grandemente el riesgo
quirdrgico.

o Pacientes que no puedan tener seguimiento continuo
para su ajuste del generador de pulsos.

o0 Personas con infecciones recurrentes.



o Demencia, por ello deben someterse evaluacion
neuropsicologica con el fin de determinar el estado
cognitivo del candidato. Si se encuentran alteraciones
importantes en la memoria, con la intervencion
quirdrgica pueden agravarse y derivar en demencia a

largo plazo.

1.7 AMBITO NEUROPSICOLOGICO

En el ensayo de James Parkinson se lee que “los sentidos y
las facultades intelectuales no estan afectados”. Sin
embargo, afios después, Charcot mencioné que los
enfermos de Parkinson presentaban una pérdida general de
las funciones mentales. Hoy dia, se sabe que los enfermos
de Parkinson pueden cursar con alteraciones cognitivas,

ademas de las psiquiatricas ya descritas.

1.7.1 EVALUACION NEUROPSICOLOGICA EN EP

Para evaluar el estado cognitivo de los pacientes con
Parkinson se utilizan diversos instrumentos

neuropsicologicos, destacando:



Examen Minimo del Estado Mental (MMSE) de MF.
Folstein, SE. Folstein y PR. McHugh; 1975. Este

instrumento fue disefiado originalmente para que los

meédicos pudiesen estratificar el estado cognitivo de los
pacientes encamados u hospitalizados. Hoy dia se utiliza
frecuentemente como instrumento de cribaje de demencias
y para hacer seguimiento evolutivo de las mismas, tanto en
el ambito médico como farmacoldgico. Sin embargo, casi
ninguno de los usuarios esta entrenado en su aplicacion y

calificacion.

Como generalidad, se toma el punto de corte para
demencia en 24 puntos. En poblacién analfabeta se puede
modificar el punto de corte a 21 aciertos siguiendo los
valores publicados en 1993 por Crum, Antony, Basset, y
Folstein en el JAMA. La aplicacion es individual y consume
un tiempo menor a diez minutos.

Son pocos los estudios que especifican el tipo de version
utilizada y/o el criterio de demencia para el punto de corte
utilizado. Por ejemplo Howard, Binks, Moore y Playfer
(2000), Kliegel, Phillips, Lemke y Kopp (2005), y Smith y
McDowall (2006) utilizaron un punto de corte en 24,

mientras que Fales, Vanek y Knowlton (2006) lo marcaron



en 25. En el campo de la evaluacion neuropsicoldgica de
personas con EP, el MMSE se ha utilizado ampliamente:
Dubois, Slachevsky, Litvan y Pillon (2000); Kelly,
Jahanshahi y Dirnberger (2004); Lewis y cols. (2005);
Parrao-Diaz y cols. (2005); Rodriguez y Trujillo (1998);
Silberman y cols. (2006); Vera-Cuesta y cols. (2006).

Mini Examen Cognoscitivo (MEC) de A. Lobo, J. Ezquerra,
FG. Bugarda, JM. Sala y A. Seva; 1979. Se trata de la

adaptacion del MMSE, validada en Espafia. Existen dos

versiones del instrumento: de 30 puntos (comparable al
original) y de 35 puntos. Esta Ultima incluye ademas dos
tareas: repeticion de digitos en orden inverso, con un
maximo de tres aciertos y semejanzas, con un maximo de
dos aciertos. El punto de corte en esta version extendida es
de 28 puntos y por ello los rangos para deterioro cognitivo

cambian, como se aprecia en el Cuadro 5.

o o Puntaje
Impresion diagnostica
total
Ausencia de alteracién cognitiva 35-30
Disminucién cognitiva muy leve 25 —-30
Deterioro cognitivo leve 27 - 20
Deterioro cognitivo moderado 23 -16




Deterioro cognitivo moderado-grave 19-10

Deterioro cognitivo grave 12 -0

Cuadro 5. Interpretacion de los puntajes del MEC, en version de 35 pts.

El instrumento no ha tenido el uso esperado, ya que aun
cuando estudios internacionales producidos en Espafa y
otros paises hispanoparlantes pudieran usar el MEC, se
prefiere una traduccioén propia del MMSE. En el campo de la
investigacion del Parkinson, solo se encuentra el trabajo del
neuropsicélogo  espafiol Sanchez-Rodriguez  (2002)

utilizando el MEC junto a una larga bateria de instrumentos.

Mini-Mental Parkinson (MMP) de Mahieux, Michelet,

Manifacier y colaboradores; 1995. Se construyd con la

finalidad de ser un instrumento para evaluar enfermos de
Parkinson con deterioro fisico. Consiste en siete
subescalas: orientacion, registro y memoria visual,
evocacion de memoria visual, fluencia verbal cruzada,

cambio de set y semejanzas.

En el ambito de la Neuropsicologia, el MMP adn no tiene
gran difusién. Un trabajo pionero fue el de Mahieux,
Fénelon, Flahault, y cols. (1998), le siguieron Fénelon,
Mahieux, Huon, y Ziégler (2000) y Fern-Pollak, Whone,



Brooks, y Mehta (2004). Ya existe una version en espafol,
del grupo chileno liderado por Parrao-Diaz y cols. (2005),
qguienes simplificaron el estimulo visual usado para memoria

visuoespacial.

Bateria de Evaluacion Frontal (FAB) de B. Dubois, A.

Slachevsky, I. Litvan y B. Pillon; 2000. Es un instrumento de
rapida aplicacion, con seis diferentes tareas, que rastrean
funcionamiento cognitivo relacionado al I6bulo frontal. Tiene
alta correlacién con los criterios para numero de errores
perseverativos del WCST y con la escala de evaluacion
para demencia de Mattis. También puede distinguir a
pacientes con disfuncién del I6bulo frontal con el 90% de
sensibilidad y tiene buena consistencia interna. Esta bateria
tiene uso ya probado en la EP por Matsui y cols. (2006) y
Vera-Cuesta y cols. (2006).

Prueba de Copia de una Figura Compleja (Figura de Rey)

de A. Rey y Osterreith; 1944. La prueba tiene la ventaja de
evaluar praxias visuoconstructivas y memoria visual a corto
plazo y después de un periodo de interferencia de 3, 10, 15
0 30 minutos e incluso de 24 horas. Sin embargo, no existe

consenso en su aplicacion, por lo que pueden utilizarse



colores (generalmente seis) para conocer el orden en que
fue dibujada la figura, o solamente un lapiz sin borrador.
Hay dos versiones: para nifios y para adultos con probada
utilidad en diversas poblaciones, incluyendo analfabetas.
Ademas, existe un método mexicano de calificacion
cualitativa para la version de adultos de Galindo, Cortés y
Salvador (1996). Se han publicado algunas evaluaciones de
personas con EP usando esta prueba: Sanchez-Rodriguez
(2002) y Vera-Cuesta y cols. (2006).

Prueba de Clasificacion de Tarjetas de Wisconsin (WCST)
de R. Heaton, GJ. Chelune, JL. Talley, GG. Kay y GC.

Curtis; 1981. Este instrumento se utiliza tanto en jovenes
como en adultos, con tarjetas de cartulina o en programas
electronicos. Evalla la generacion de conceptos y la
busqueda de Ila regla mediante la retroalimentacion
recibida. Demanda flexibilidad cognitiva, planificacion y
atencion sostenida. Principalmente se utiliza en poblacion
neuroldgica, incluyendo Parkinson como: Jahanshahi y
cols. (2000), Mahieux y cols. (1998) y Sanchez-Rodriguez
(2002).



Test de Stroop de Colores y Palabras (STROOP) de Ch.

Goleen; 1978. Mediante el uso de este instrumento, se

busca detectar problemas neurologicos, de tipo cortical.
También rastrea funcionamiento ejecutivo, especificamente
atencion dividida, inhibicion y sensibilidad a la interferencia.
Existen diversas versiones de la prueba con tres o cuatro
colores; en papel o en computadora. En poblacion con EP
también se ha utilizado presentandose en medios

electrénicos como lo hizo Sanchez-Rodriguez (2002).

Escala de Inteligencia para Adultos (WAIS) de D. Wechsler:
1955 (1981 ed en espafol). Esta prueba ha sido

ampliamente utilizada en ambitos clinicos, educativos e
incluso laborales. Para la evaluacion de pacientes
neurologicos debiera preferirse el uso del WAIS-
Neuropsicologico, aun no estandarizado para la poblacion
mexicana. En estudios internacionales se ha utilizado de
WAIS-R para evaluacion neuropsicologica completa en
pacientes con enfermedad de Parkinson como: Mahieux y
cols. (1998) y Sanchez-Rodriguez (2002).

Se han utilizado, en menor tasa otros instrumentos

neuropsicolégicos como el Test de Vocabulario de Boston



(TVB), el Test Retencion Visual de Benton (TRVB), el Trail
Making Test de Reitan (TMT) que mide el cambio de set,
las torres de Londres (TOLDx) y de Hanoi que evaltan la
capacidad de resolucion de problemas y la planificacion, asi
como pruebas de fluencia verbal y de golpeteo o tapping.
De cualquier manera, el uso de instrumentos diagndsticos
debe ir acompanado de una anamnesis completa, de la

observacion clinica detallada y un sustento tedrico sélido.

1.7.2 LAS DEMENCIAS Y LA EP

La demencia degenerativa mas frecuente en la poblacion
general es la Enfermedad de Alzheimer (EA). Adams, Victor
y Ropper (1997) afirman que en segundo lugar se ubican
las demencias vasculares y en tercer lugar las subcorticales
gque engloban a Ila demencia por Enfermedad de
Huntington, por Paralisis Supranuclear Progresiva y por
Enfermedad de Parkinson.

La llamada “demencia subcortical” se traduce en
enlentecimiento de las funciones cognitivas, olvidos
frecuentes, deterioro en la habilidad para manejar
conocimientos adquiridos, habla disartrica, alteraciones de

la postura y la marcha y trastornos en la conducta, que van



desde apatia hasta depresion mayor; y no se observan
agnosia, apraxia o afasia, cuya frecuencia e intensidad son
mayores en la demencia cortical (idem). Ademas los
neurotransmisores  implicados en la  demencias
subcorticales son diferentes: dopamina y GABA, que el

implicado en la demencia cortical: acetilcolina (ibidem).

La demencia en la EP ha sido considerada infrecuente,
aunque en estudios de poblaciones hospitalarias, la
frecuencia se ha estimado en un 10% a 15% de todos los
pacientes con EP (NINDS, 2007). La mayoria de los
estudios revisados por Rippon y Marder (2005) se inclinan
hacia una frecuencia de demencia en la EP cercana al 25%
y en los Parkinson Plus se ubica alrededor de 60% a 80%,

ya que la degeneracion es mas generalizada.

Mahieux y cols. (1998) sugieren la existencia de dos tipos
de deterioro en la EP: (1) el deterioro que evoluciona hacia
demencia global con patologia cortical y subcortical, que se
da en el 30% de los casos; y (2) el deterioro que desarrolla
alteraciones en el caracter de la persona y en el estado de
animo, acompafnados de inatencion y del deterioro de

algunas funciones cognoscitivas, pero no de demencia



global, y con aparicion en el 50% de los casos. Este grupo
de investigacion francés reportdo que los subtest de figuras
incompletas de la prueba de WAIS, la seccion de
interferencia de la prueba de Stroop y la fluencia verbal
predicen a largo plazo, el desarrollo de demencia en

pacientes de Parkinson.

La demencia en Parkinson es diferente a la Demencia por
Cuerpos de Lewy. Esta es una enfermedad degenerativa,
de prondstico sombrio y con presencia de placas neuriticas
y degeneracion neurofibrilar en la corteza cerebral, pero en
menor cantidad que en la EA. Cursan con sintomas
motores rigido-acinéticos parkinsonianos, alucinaciones
precoces y fluctuaciones diarias en el estado mental, que
desembocan en demencia mixta cortico-subcortical (Adams,
Victor y Ropper, 1997).

1.7.2.1 CRITERIOS PARA DEMENCIA EN EP

El Manual Diagnéstico y Estadistico de los Trastornos
Mentales DSM-IV-TR (APA, 2005) menciona los criterios



para demencia debido a enfermedad meédica, en este caso,

Enfermedad de Parkinson, mostrados en el Cuadro 6.

A. La presencia de mudltiples déficits cognoscitivos
manifestados por:

1. deterioro en la memoria (deterioro de la capacidad
para aprender nueva informacibn o recordar
informacion aprendida previamente)

2. una 0 mas de las siguientes alteraciones cognoscitivas:

o Afasia (alteracion del lenguaje)

o Apraxia (deterioro de la capacidad para llevar a cabo
actividades motoras, a pesar de que la funcién
motora este intacta)

o0 Agnosia (falla en el reconocimiento o identificacion de
objetos, a pesar de que la funcidn sensorial esté
intacta)

o Alteracion de la  ejecucion (planificacion,
organizacién, secuenciacion, y abstraccion)

B. Los déficits cognoscitivos en cada uno de los criterios Al
y A2 interfieren de forma significativa en las actividades
laborales, sociales, o en las relaciones con los demas y
representan una disminucion importante respecto al nivel
previo de actividad.

C. No aparecen exclusivamente durante el curso de un
delirium.

Cuadro 6. Criterios del DSM-IV-TR para demencia por Enfermedad de
Parkinson. En APA. (2005). Manual diagnostico y estadistico de los trastornos
mentales: texto revisado (42 ed.). Barcelona: Masson.

1.7.2.2 FACTORES DE RIESGO PARA DEMENCIA EN EP

Aarsland y cols. (2004) encontraron en su estudio

longitudinal que la edad y la sintomatologia acinética o



hipocinética-rigida (donde casi no predomina el temblor)
son los principales factores para desarrollar demencia, en
los portadores de la enfermedad de Parkinson. También
juega un papel importante la genética, pues tener una
historia familiar de demencia en primer grado incrementa el

riesgo (Rippon y Marder, 2005).

En el trabajo de Sanchez-Rodriguez (2002) se subraya que
la aparicion de la enfermedad en edades mas tardias es
otro factor de riesgo para demencia, aunque los afios de
evolucion de la EP no constituyen un factor predisponente.
Levin y Katzen (2005) afirman que al comparar el
desempefio de jovenes (menor a 50 afios) contra viejos
(mayores a 70 anos) hay diferencias cognitivas importantes,
pues los ancianos tienen una incidencia mayor de deterioro
cognitivo, de demencia y de rapida progresion de la
enfermedad. También se dice que el deterioro cognoscitivo
en EP se asocia a edad avanzada, a la aparicion de la EP
siendo anciano, a la baja escolaridad y a la mayor

incapacidad motora (idem).

Por su parte, los grupos de investigacion de Aarsland y

cols. (2004) y Goetz y cols. (2006) coinciden en que, la



presencia de alucinaciones y/o la psicosis inducida por
levodopa es otro factor de riesgo para demencia, sobre
todo si son manifestadas en los inicios de la enfermedad.
Mahieux y cols. (1998) afiaden que tener el diagnostico
clinico de depresion y un estadio avanzado de la
enfermedad, constituyen otros factores de riesgo para

demencia en EP.

En el estudio de Aarsland y cols. (2004) con pacientes
ancianos con 11.5 afios de evolucion de la enfermedad de
Parkinson al inicio del estudio, oriundos de Dinamarca y
Noruega, se encontré que, después de ocho afos de
seguimiento, dos tercios de la poblaciéon estudiada
presentaron demencia al ser evaluados con el MMSE, y
cerca del 22% murieron. A partir de estos resultados se
concluyd que la sobrevida en pacientes con EP+demencia
es menor a la de aquellos sin demencia. Aun asi, la
sobrevida es superior en personas demenciadas con
Parkinson, a la supervivencia de personas con otro tipo de

demencia, como en la Enfermedad de Alzheimer.

Varios investigadores (Kulisevsky y Pascual-Sedano, 2003;

Owen, 2004; Rippon y Marder, 2005; Sanchez-Rodriguez,



2002; Vera-Cuesta y cols., 2006) concluyen que la EP no
se acompafa necesariamente de demencia, sino de cierto
deterioro relacionado a funciones corticales,
preferentemente del I6bulo frontal. Cuando la demencia se
manifiesta en pacientes muy ancianos y en los de larga
evolucion, seguramente se relaciona a la edad y no a la

intensidad de los sintomas parkinsénicos.

1.7.3 DISFUNCION COGNITIVA EN EP

A continuacion se comentan algunas investigaciones
realizadas con pacientes de Parkinson, siendo en su gran

mayoria estudios europeos y con gente de edad avanzada.

1.7.3.1 COGNICION Y DEPRESION

Por medio de algunos estudios se ha podido constatar que
los sintomas neuropsiquiatricos se mezclan con las
alteraciones neuropsicoldgicas, en ocasiones agravando el
cuadro clinico. En la revision de Alonso-Prieto y cols. (2003)
se dice que en un estudio de 1996 aplicaron el MMSE a
pacientes de EP. En aquellos que obtuvieron un puntaje por

arriba de 20 puntos, la incidencia de un episodio depresivo



mayor fue solo de 3.6% y ascendia a 25.6% en pacientes
con una puntuacion en el MMSE inferior a 20. Asi,
demostraron relacion entre la intensidad de sintomas

depresivos y el grado de alteracion cognitiva.

Se dice (Aarsland y cols., 2004; Mgrkeberg, 2004) la
gravedad de la depresion es uno de los factores que mejor
se correlaciona con el grado de deterioro cognitivo.
También cabe resaltar que la lentitud cognoscitiva y motora,
propias de la EP, pueden imitar un trastorno afectivo
(Mgrkeberg, 2004). Aun asi, algunos reportes comentados
por Rippon y Marder (2005) sefalan que los pacientes de
EP con depresibn concomitante tienen un pobre
desempeiio en pruebas de rastreo, en tareas de
funcionamiento de lobulos frontales y baja velocidad de
procesamiento. Algunas reseflas exhiben la relacidon
especifica entre depresion y alteracion en pruebas
ejecutivas frontales y de memoria, como la escala de
memoria de Wechsler o algunas subpruebas del WAIS. En
el estudio de Sanchez-Rodriguez (2002) se evaluaron a
pacientes de Parkinson mediante el IDB encontrando que

los sujetos con deterioro cognitivo puntuaron mas alto en el



instrumento de depresion y especificaron que no incidia el

tiempo de evolucion de la enfermedad.

1.7.3.2 ALTERACIONES EN HABILIDADES COGNITIVAS

Amick, Schendan, Ganis y Cronin-Golomb (2006) aseguran
gue la sintomatologia motora en un hemicuerpo puede
predecir la disfuncién del hemisferio contralateral. Se ha
visto (Owen, 2004) una relacion entre el grado deterioro
motor y una tasa de afectacion similar en funciones

ejecutivas.

1.7.3.2.1 ORIENTACION

La orientacion se evalla en tres esferas a saber: persona,

lugar y tiempo. Parrao-Diaz y cols. (2005) encontraron que
las fallas en la orientacion se relacionan con el grado de

severidad de la EP.

1.7.3.2.2 ESFERA ATENCIONAL

Otra area reportada como propensa a alterarse es la

atencion. Antes de continuar deben quedar claros algunos



conceptos. Se sabe que el primer paso de la atencion es el
estado de vigilia o alerta, que permite responder a
estimulos, tanto internos como externos. Dentro de la

esfera atencional se encuentran varios subtipos:

» La atencion voluntaria es la capacidad para dirigirse u
orientarse a las tareas propuestas.

> La atencion selectiva es la capacidad para seleccionar
informacion especifica, inhibiendo estimulos
irrelevantes sonoros o visuales.

» La atencion sostenida se relaciona a la capacidad de
concentracion, que es enfocarse en una tarea y
mantenerse en ella durante un tiempo determinado.

> La atencion dividida es la habilidad para estar al tanto
de dos actividades simultaneas. Implica el cambio
atencional o el enganche y desenganche del foco de
atencion.

» El span atencional o volumen atencional es la
capacidad para atender cierta cantidad de estimulos

de una misma modalidad sensorial.

Ahora bien, la atencion se puede evaluar con paradigmas

computarizados, como lo hicieron Alonso-Prieto y cols.



(2003) con pacientes en estadios tempranos de EP, con
edad promedio de 56 afios, un H&Y entre | y Il; y 5.5 afios
del evolucion del padecimiento. No encontraron diferencias
en la atencion sostenida simple, pero si hallaron errores en
la atencion sostenida compleja; ademas de abundantes
omisiones, fallas en el cambio atencional y largos tiempos
de reaccidon. Sanchez-Rodriguez (2002) afade que las
dificultades atencionales pueden observarse en tareas que

requieren de cambios subitos de la atencion.

Algo similar encontraron Fales, Vanek y Knowlton (2006) al
comparar un grupo de pacientes de EP en “on”, con edad
promedio de 67 afios y con 5.8 de evolucion del
padecimiento contra un grupo control. Observaron
dificultades en trabajos que implican el cambio de atencidn,
asi como déficits para seleccionar la informacioén relevante,
de los estimulos distractores. Ademas cometieron mas
errores cuando debian alternar entre un set de tareas ya
vistas como ABA y no fallaban cuando eran nuevas y
diferentes como ACB. Por ello concluyeron que la inhibiciéon
inversa esta incrementada en la EP. Cabe aclarar que, la

llamada inhibicidén inversa es el mecanismo para impedir la



perseveracion, ayudandose del desenganche de los sets

que ya no se requieren.

Afortunadamente Levin y Katzen (2005) comentan que la
levodopa mejora los procesos atencionales. Sin embargo,
Lewis y cols. (2005) encontraron que no tiene efecto alguno
en las tareas de cambio de set atencional. La causa de esto
podrian los ganglios basales que, segun Wylie, Stout y
Bashore (2005), juegan un rol importante en la focalizacion

de la atencién y en la inhibicion de las respuestas.

1.7.3.2.3 LENGUAJE

En el area del lenguaje también se han publicado cambios,
siendo la fluencia verbal la habilidad cominmente dafiada.
Rippon y Marder (2005) comentan los reportes revelan que
las habilidades verbales estan mejor preservadas que en la
EA, aunque se pueden encontrar dificultades en la
comprension de oraciones, uso de frases cortas, fallas en la
melodia y disartria. Sin embargo, Sanchez-Rodriguez
(2002) no encontré trastornos en la comprension verbal,
pero si fallas moderadas en la prueba de denominacion de

Boston, contrario a lo que Troster (2003) plantea como



generalidad al decir que no hay alteracion en la
denominacién por confrontacion visual. Las diferencias
pudieron deberse al estado farmacologico en que hayan
sido evaluados, pues Kulisevsky y Pascual-Sedano (2003)
comentan que la ingesta de levodopa ayuda a comprender

frases complejas.

Levin y Katzen (2005) aseguran gue la sintaxis esta intacta,
pero al mismo tiempo puede haber dificultad en la
planeacién de secuencias lingiisticas que entorpezcan el
inicio de las frases en los pacientes de EP. Troster (2003)
comenta que el desempeio es menor en tareas de fluencia

verbal de letras, que en fluencia verbal por categorias.

Howard, Binks, Moore y Playfer (2000) describen que la
disartria se debe a problemas en el habla debidos a fallas
en el control y coordinacion de los musculos orofonatorios,
a diferencia del habla apraxica que conlleva fallas en la
planeacién y programacion del lenguaje hablado. Cabe
sefialar que los pacientes con apraxia del habla y aquellos
con disartria hablan a la misma velocidad. Ademas estos
investigadores (idem) encontraron que la lectura en voz alta

es deficiente en los pacientes de Parkinson.



1.7.3.2.4 MOVIMIENTOS VOLUNTARIOS

En la revision de Rippon y Marder (2005) se sefiala que los
enfermos de Parkinson pueden salir bajos en tareas de
tapping, que mantienen conservadas las praxias, aungue
revisaron un reporte de pacientes con EP no demenciados
encontrando datos de apraxia ideomotora al ser
comparados contra el grupo control. En la investigacion de
Negrotti, Secchi y Gentilucci (2005) se encontré que la
levodopa provoca mejoria en la accion de alcanzar un

objeto, aunque no en la precision para tomarlo.

1.7.3.2.5 HABILIDADES VISUALES

Algunas de las habilidades visuales alteradas en EP son:
estimacion del tamafio de los angulos, decision derecha-
izquierda, analisis y sintesis visual, cierre visual de figuras,
asi como fallas en la orientacion espacial y de las distancias
gue alteran la marcha (Amick, Schendan, Ganis y Cronin-
Golomb, 2006; Owen 2004; Sanchez-Rodriguez, 2002,
Smith y McDowall, 2006; Vera-Cuesta y cols., 2006). Por su

parte, Rippon y Marder (2005) especifican que las fallas en



la habilidades visuomotoras y visuoperceptivas son
independientes del grado de deterioro cognitivo general, y
gue las habilidades visuoespaciales se afectan segun el
grado de disfuncion ejecutiva. Owen (2004) apunta que el

recuerdo para figuras esta relativamente preservado en EP.

Por otro lado, Smith y McDowall (2006) evaluaron un grupo
de pacientes con edad entre 38 y 81 afios; con duraciéon de
la enfermedad entre 1 y 22 afnos, estadios de H&Y desde |
hasta IV y un nivel educativo promedio de 13 afos.
Encontraron que la dificultad en la adopcion integral de una
secuencia espacial se relaciona especificamente con la

severidad de la sintomatologia de la EP.

Amick, Schendan, Ganis y Cronin-Golomb (2006)
encontraron que los procesos implicados en la rotacion
mental de manos y de objetos es diferente, pues se
requieren las funciones visuoespaciales mediadas por los
|6bulos parietales; mientras que en la rotacion mental de
manos Se necesitan la corteza motora, las redes
frontoestriatales y los l0bulos parietales para producir el
proceso visuoespacial integrativo, aunado a la imagineria

motora basados en el propio cuerpo. En su estudio



encontraron que los pacientes con sintomatologia
parkinsonica derecha o izquierda se desempefian igual que
los controles en la rotacion mental de objetos. Sin embargo,
en la rotacion de manos, los pacientes con sintomatologia

derecha cometieron mas errores.

En el mismo rubro (idem) comentan que el déficit
visuoespacial en EP se ha explicado por una disminucion
en la capacidad para manejar informacion no verbal,
producto de la disfuncién del circuito estriado-talamo-
cortical que incluiria a la corteza prefrontal dorsolateral y
también la corteza inferotemporal encargada de procesar
material visuoespacial. Es mas, el proceso visuoperceptivo
esta alterado desde la retina, por cambios en las células
retinianas dopamino-dependientes. Levin y Katzen (2005)
afiaden que los pacientes con sintomas motores izquierdos
tienen mayores fallas en analisis visuoespacial por
alteracion asimétrica de las vias dopaminérgicas.

En el estudio de Wylie, Stout y Bashore (2005) compararon
sujetos sanos contra enfermos de EP con 64.8 anos de
edad promedio, 8.3 de evolucion del padecimiento y 15.7
de escolaridad, y un H&Y de 1.8, hallando baja velocidad al

responder en tareas visuales que solicitan la ejecucion de la



respuesta opuesta al estimulo blanco, que se acompafa de

distractores.

Fern-Pollak, Whone, Brooks y Mehta (2004) evaluaron un
grupo de pacientes con 66 afos de edad promedio y 6.7 de
evolucion de la enfermedad. Descubrieron que las tareas
de memoria espacial son mas sensibles a los efectos de los
medicamentos dopaminérgicos y que se mantienen sin
influencia farmacologica: el aprendizaje visual basado en el
reforzamiento y la precision de la respuesta diferida. Otro
hallazgo fue el de Owen (2004) al ver que el desempefio en
una prueba computarizada de span de material
visuoespacial hace la diferencia entre pacientes de diversos
estadios de la  enfermedad bajo tratamiento
medicamentoso, concluyendo que la habilidad
visuoespacial esta impedida en aquellos pacientes de EP

gue toman levodopa.
1.7.3.2.6 APRENDIZAJE
Segun lo revisado por Levin y Katzen (2005) los

medicamentos anticolinérgicos no afectan el aprendizaje

asociativo ni el cambio de set conceptual.



Por su parte, Kelly, Jahanshahi y Dirnberger (2004)
evaluaron a un grupo de 61 afios de edad promedio que
alcanzaron una media de 28 puntos en el MMSE. Les
aplicaron una prueba visuomanual en computadora y
encontraron que el aprendizaje motor implicito esta

decrementado en EP.

1.7.3.2.7 MEMORIAS

La memoria se conforma de un grupo de habilidades
diversas que funcionan de modo diferente y no
necesariamente se deterioran de una manera unica como

aseguran Rippon y Marder (2005).

No ha habido similitudes en los reportes sobre la cantidad
de numeros retenidos en la tarea de digitos del WAIS,
segun lo revisado por Howard, Binks, Moore y Playfer
(2000) aunque anotan que si llegara a haber pobreza en la
retencion de digitos se deberia al declinamiento del
ejecutivo central de la memoria de trabajo. Por su parte,

Kliegel, Phillips, Lemke y Kopp (2005) apoyan diciendo que



los enfermos de EP tienen el mismo desempefio que los

controles en retencion de digitos en orden directo.

Howard, Binks, Moore y Playfer (2000) encontraron que el
habla apraxica se relaciona con un volumen de memoria
verbal reducido. Segun la revision de Levin y Katzen (2005)
la levodopa mejora la memoria verbal diferida y los
anticolinérgicos parecen afectar negativamente la memoria

reciente y la memoria por reconocimiento.

Por otra parte, la memoria a largo plazo suele estar
conservada en la EP. Rippon y Marder (2005) sefalan que
el desempefio de la memoria explicita es significativamente
bajo en tareas que requieren organizacion del material que
debe ser recordado, la ordenacion temporal y el aprendizaje
condicional asociativo. La causa de la alteracion en la
memoria explicita puede ser el pobre control interno de la
atencion, que conlleva la codificacion eficiente la

recuperacion de la informacion almacenada.

Kliegel, Phillips, Lemke y Kopp (2005) hacen un detallado
estudio de la memoria prospectiva (MP) en pacientes de

Parkinson, la cual es importante para la vida diaria



independiente. La memoria prospectiva es el recuerdo de
algo que apenas va a suceder, a diferencia de la memoria
retrospectiva (MR), donde la informacion recordada ya
ocurrio en un episodio anterior. El recuerdo prospectivo

consta de cuatro fases:

> Planeacion o formacién de la intencion
» Retencion de la intencion prospectiva
> Iniciacion apropiada de la intencion

» Ejecucion de la intencion

Una falla comln en la MP se da cuando fracasa la fase de
planeaciéon del recuerdo prospectivo, aun cuando se
conserve el contenido de las instrucciones o intenciones en
el almacén de la MR. En los pacientes de Parkinson se
observd una falla en la tercera y cuarta fases, a pesar de
retener intactas las instrucciones; es decir, se conserva la

intencion prospectiva en los enfermos.

1.7.3.2.8 VELOCIDAD DE PROCESAMIENTO

Lo mas caracteristico de este tipo de deterioro cognitivo es

la bradifrenia. A decir de Sanchez-Rodriguez (2002) asi



como hay un enlentecimiento motor también hay una
alteracion en la  velocidad  del pensamiento.
Afortunadamente Negrotti, Secchi y Gentilucci (2005)
encontraron que la levodopa combate la bradicinesia en
tanto que Levin y Katzen (2005) afirman que mejora los
tiempos de reaccion en tareas de eleccion. De aqui surge la
importancia de realizar las evaluaciones con los pacientes

adecuadamente medicados.

Tanto Kelly, Jahanshahi y Dirnberger (2004) como Deroost
y cols. (2006) y Smith y McDowall (2006) hicieron
evaluaciones complementadas con la tarea de tiempo de
reaccion serial (SRT). Esta prueba se presenta en la
pantalla de una computadora donde el sujeto debe
responderse tan rapido como pueda a la presencia de un
asterisco, que aparece en una de cuatro localizaciones. Los
tres grupos de investigaciéon encontraron mayor lentitud en
comparacion a los grupos control. Especificamente el grupo
de EP evaluado en “on” por Deroost y cols. (2006) tenia 66
afos de edad, 11.5 de evolucion de la enfermedad y un
H&Y de Ill. Por su desempeio se pudieron subdividir en
dos grupos: el rapido y el lento, quienes ademas

cometieron mas errores.



1.7.3.2.9 ABSTRACCION

Parrao-Diaz y cols. (2005) investigaron a hombres vy
mujeres con mas de cuatro afnos de escolaridad, promedio
de 66 afios de edad y 8 de evolucion de EP. Les aplicaron
MMSE y MMP. Como era de esperarse, vieron que el
desempefio cognoscitivo disminuye con la edad. Ademas
hallaron que la gravedad de la EP se relaciona con la

memoria y la abstraccion.

1.7.3.2.10 FUNCIONES EJECUTIVAS

Otras capacidades frecuentemente reportadas con fallas
son las funciones ejecutivas, las cuales son necesarias en
la formulacion de estrategias, anticipacion, planeacion,
iniciacion y monitoreo de objetivos. Levin y Katzen (2005)
comentan la creencia generalizada acerca de que las
dificultades en funciones ejecutivas reflejan la disfuncion del
|6bulo frontal; aunque a veces solamente sean evidentes

mediante una evaluacion neuropsicoldgica dirigida.



Al 16bulo frontal se le han atribuido diversas capacidades,
en sus diferentes partes. Owen (2004) comenta que la
corteza prefrontal dorsolateral esta relacionada a la
memoria de trabajo, cambio y mantenimiento del set,
aprendizaje asociativo, generacion de respuestas Yy
recuperacion de la memoria. La corteza Oorbito-frontal se
relaciona al comportamiento dirigido a los estimulos, la
desinhibicién, el control de impulsos, la perseveracion, la
toma de decisiones y la depresion. También se anota que la
corteza cingulada anterior se ha relacionado con el
monitoreo, la motivacion, la iniciacion de la respuesta y la

apatia.

Frecuentemente son reportadas dificultades en las
funciones ejecutivas pues inciden en multiples tareas que
requieren ademas de la memoria de trabajo y las
habilidades visuoespaciales. Por ejemplo, Sanchez-
Rodriguez (2002) estudié un grupo de 70 afios de edad
promedio, 2.3 de evolucion de EP, 8 de escolaridad y H&Y
de 2.3 y los compar6 con sujetos sanos.

Aplic6: MEC, WAIS, Figura y palabras de Rey, historia de
Babcock, TRVB, Stroop, TVB, Caras de Benton, WCST,

TMT y tapping. Encontré disminucion significativa de escala



de ejecucion del WAIS la cual implica subpruebas similares
a las del PIEN (Pena-Casanova y cols., 1990). El 44% de
ellos fueron diagnosticados con deterioro cognitivo y pobre
desempefo en tareas de vocabulario, semejanzas, clave de
nameros y cubos bicolor; aunque sin diferencias en la
ejecucion de los rompecabezas. Hallé que los sujetos con
inicio tardio de la enfermedad tienen mayores fallas de
memoria y concluyeron que la EP no cursa con demencia,
sino que se acompafa de déficits especificos, relacionados

a funciones del I6bulo frontal.

Otra investigacion interesante fue de Vera-Cuesta y cols.
(2006) comparando sanos contra enfermos de 57 anos de
edad promedio, 7.8 afnos con EP, y H&Y I, Il y IIl. Utilizaron:
MMSE, FAB, Figura de Rey, y digitos del WAIS.
Encontraron fallas en la flexibilidad mental que incidieron
negativamente en otras habilidades, asi como fallas en la

realizacion de series motoras.

1.7.3.2.11 MEMORIA DE TRABAJO



La literatura sobre EP refiere constantemente problemas en
la memoria de trabajo, la cual es el proceso ejecutivo en
gue los sujetos conservan la informacion presente con el
proposito de mantener una representacion activa de la
misma que sirva de guia para la accion posterior (Levin y
Katzen, 2005). En otras palabras, implica la recepcion y
almacén temporal de informacion que luego es procesada
para evocar una respuesta compleja. Vera-Cuesta y cols.
(2006) se animaron a decir que la funcién cognitiva mas
alterada en la EP es la memoria de trabajo. Anadieron que
las alteraciones en memoria de trabajo son causa de la
mayoria de las deficiencias cognitivas encontradas en

enfermos de Parkinson.

Lewis y cols. (2005) evaluaron a un grupo de pacientes con
70 afnos de edad en promedio y 6.5 de evolucién del
padecimiento. Con ellos encontraron que la manipulacion
de la informacion estd mas alterada en la EP que el
mantenimiento o la recuperacion de la informacién
almacenada en la memoria de trabajo.

El grupo de Kulisevsky y Pascual-Sedano (2003) admite
gue las alteraciones cognitivas en la EP son diversas.

Senalan que las principales deficiencias cognitivas leves



son: fallas en el almacenamiento de informacion y un
sindrome disejecutivo, frontal predominante. Este sindrome
podria explicarse por la desconexion entre los ganglios
basales y los I6bulos frontales, por alteracion de la via
dopaminérgica nigroestriatal o por déficit de dopamina

hacia el area dorsolateral prefrontal.

Los resultados en pruebas neuropsicoldgicas gue rastrean
funciones ejecutivas son variables segun los niveles séricos
de medicamento antiparkinsonico, especialmente levodopa.
Levin y Katzen (2005) concluyen que esta sustancia
interfiere con el funcionamiento del I6bulo frontal. Por su
parte, Kulisevsky y Pascual-Sedano (2003) se enumeran
los efectos negativos de la levodopa en tareas ejecutivas
frontales de pacientes con Parkinson, cuando son
sometidos a pruebas de aprendizaje condicional asociativo,
al paradigma de Sternberg, a tareas que requieren el uso
de memoria o del cambio de set, y al WCST, donde
cometen mayor cantidad de errores perseverativos.

Por su parte Lewis y cols. (2005) encontraron que la
levodopa mejora el tiempo de reaccion en tareas que
requieren de memoria de trabajo. En la Figura 2 se observa

gue la falta o el exceso de estimulacion dopaminérgica



empeoran la funcién cognitiva, sobre todo de la corteza

prefrontal.

[Adecuada funcién de la corteza prefrontal]

Deterioro
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Fig. 2 Curva de efecto farmacoldgico. En Kulisevsky y Pascual-Sedano (2003).
Trastornos cognitivos y neuropsiquiatricos en la Enfermedad de Parkinson.
Barcelona: Ars Médica.

Sin embargo, un grupo de investigacion japonés (Matsui y
cols., 2006) encontrd6 que aquellos pacientes no-
demenciados, con pobre rendimiento en el FAB sufren baja
perfusion cerebral en el l6bulo parietal inferior y giro
supramarginal izquierdos, y no especificamente en la

corteza frontal, como se ha reportado en otros estudios.



Rippon y Marder (2005) llegan a la conclusion de que los
problemas cognitivos mas frecuentes en la EP incipiente
son: alteraciones atencionales, del aprendizaje motor y del
|obulo frontal. En la EP establecida, los problemas mas
frecuentes son: alteraciones del |obulo frontal, trastornos
visuoespaciales, y fallas en la memoria que pueden
agudizarse y constituir una demencia subcortical. Por su
parte, Kulisevsky y Pascual-Sedano (2003) anotan que las
principales deficiencias cognitivas leves son: dificultades en
el almacenamiento de informacibn y un sindrome

disejecutivo.

1.7.3.3 DESEMPENO EN ESTADIOS INICIALES

Levin y Katzen (2005) que el llamado “early PD” o EP de
estadio inicial se refiere a los pacientes con menos de cinco
afos de evoluciéon de la enfermedad y una puntuacion de
Hoehn y Yahr de | y Il. Tomandolo en consideracion
sostienen que, en estadios tempranos de la enfermedad, la
incidencia de demencia es rara y Unicamente presentan
fallas cognitivas leves, siendo la mayoria relacionadas al
|6bulo frontal y demostrables solamente mediante pruebas

neuropsicoldgicas. Kulisevsky y Pascual-Sedano (2003)



manifiestan que las fallas son debidas a problemas para
desarrollar sus propias estrategias al afectarse los procesos
guiados internamente; es decir, que no pueden cambiar la

programacion interna sin claves externas.

Mas adelante Levin y Katzen (2005) enlistan los procesos
cognitivos alterados en estadios iniciales: la memoria
reciente, el control interno de la atencién, la formacion y
descripcidon de conceptos; la comprension de frases
sintacticamente complejas, la recitacion de los meses en
orden inverso asi como mayor numero de intrusiones
perseverativas en la tarea de fluencia verbal de palabras.
También incluyen el pensamiento abstracto, el span
atencional y la memoria verbal inmediata y diferida; ademas

de la percepcion y procesamiento visuoespacial complejo.

Owen (2004) afirma que en los primeros estadios de la
enfermedad el volumen de material visuoespacial esta
intacto y se afecta en EP de larga evolucién. Por su parte,
Troster (2003) comenta que la disfuncion espacial
visuoperceptual es la Unica que se puede observar desde el

inicio de la enfermedad, y que la evaluacidon sigue siendo



valida aun en ausencia de otras fallas, pues servira de base

para hacer un seguimiento en el tiempo.

En resumen, las alteraciones cognoscitivas mas frecuentes
en la EP son las que dependen de la memoria de trabajo,
las habilidades visuoespaciales, la que requieren cambios
subitos en la focalizacion de la atencion, las series motoras,
la memoria diferida, la comprension de material verbal
complejo, aunado a una notoria reducciéon en la velocidad
de pensamiento y en la planeacion para ejecutar con

precision algunos movimientos voluntarios complejos.

Debido a que la mayoria de estas investigaciones han sido
llevadas a cabo con personas de edad superior a los
sesenta afos, no se tiene reportado qué sucede con la

poblacion joven gque presenta Enfermedad de Parkinson.

Para ahondar en el tema, se plante6 una investigacion de
tipo exploratoria dirigida a la valoracion de personas
jovenes afectadas por Enfermedad de Parkinson de Inicio
Temprano (EPIT) con el objetivo de explorar y describir su

desempefio cognitivo. Los objetivos especificos fueron:



» Describir las fallas cognitivas que presentan las
personas con EPIT. El conocimiento obtenido sobre
las fortalezas y debilidades cognitivas de los pacientes
puede ayudar a disefar, en un futuro, programas de

rehabilitacion neuropsicoldgica.

» Reconocer el estado cognitivo en un momento de la
vida del sujeto. Asi, se tendria un estado basal de su
desempefio cognitivo y si fuera necesario, podrian
hacerse monitoreos intrasujeto, de los cambios que

vaya sufriendo, a lo largo de su vida y su enfermedad.

» También se propuso sondear el estado animico de los
enfermos para canalizarlos con los especialistas

indicados y mejorar su calidad de vida.

» Valorar el estado cognitivo del sujeto como un
indicador para que el Neurdlogo analice si es

conveniente o no someterlos a cirugia de Parkinson.

Este trabajo fue motivado por el contacto con personas
aquejadas por este sindrome neurolégico con el fin de

aportar conocimientos sobre el estudio del fendmeno en



poblacion Mexicana y con edad menor a la reportada en las

investigaciones internacionales.

A largo plazo, los hallazgos que se deriven de esta
investigacion podrian ayudar a crear, mejorar y/o enriquecer
programas de intervencion y tratamiento multidisciplinario,
donde la participacion del profesional en Neuropsicologia

fuese imprescindible.

La meta a alcanzar con esta investigacion fue conocer y
describir el desempeio  cognitivo, en tareas
neuropsicoldgicas, de las personas aquejadas por la EPIT.
Para ello se buscd un procedimiento de evaluacion
confiable, no-invasivo, de corta duracion y de bajo costo,

gue diera luz sobre el fenédmeno.



CAPITULO II: METODOLOGIA

2.1 DISENO DE LA INVESTIGACION

La investigacion fue estudio de casos, de tipo no-
experimental, transversal y descriptiva. Fue transversal pues
la evaluaciéon se hizo en un momento de la vida de los
participantes, sin buscar como cambian a lo largo del tiempo.
Fue descriptiva, pues la Neuropsicologia ya ha comenzado a
explorar la Enfermedad de Parkinson, sin embargo aun no se
describe un perfil de desempeno cognitivo en personas

aquejadas por el tipo de EP de inicio temprano (EPIT).

2.2 MUESTRA

Los participantes fueron tomados del servicio de Consulta
Externa del Instituto Nacional de Neurologia y Neurocirugia
(INNN - México) que acudian a seguimiento con el Neurdlogo

Especialista en movimientos anormales.



2.2.1 CRITERIOS DE INCLUSION

o Edad: desde 25 y hasta 49 anos de edad, evitando asi
encontrar alteraciones cognitivas producidas por
envejecimiento relacionado a la edad.

o Diagnostico: Enfermedad de Parkinson de tipo
idiopatico.

o Inicio de los sintomas: posterior a los 20 afos y antes de
los 45 afios de edad.

o Grado de afeccion: un Hoehn'y Yahr tipo 1 o Il.

o Escolaridad: minimo primaria, evitando que el bajo
desempeno se debiera a pobre escolaridad.

0 Medicacion: bajo medicacion antiparkinsénica y/o

antidepresiva.

2.2.2 CRITERIOS DE EXCLUSION
o Comorbilidad con otras enfermedades neuroldgicas:
como epilepsia, neurocisticercosis, hidrocefalia, EVC.
0 Presencia de otra enfermedad crénica no-controlada,
como: hipertension arterial o diabetes mellitus.
o Diagnodstico neuroldgico dudoso, Parkinson plus, atrofia
multisistemas, presencia de movimientos anormales que

sugirieran corea, o tics.



o Haber sido sometido a procedimiento neuroquirurgico de
cualquier indole.
o Presencia de alucinaciones visuales, defectos severos

de la vision o glaucoma.

2.2.3 CARACTERISTICAS DE LA MUESTRA FINAL

En total se contactdé a catorce pacientes. Sin embargo,
después de la entrevista, la revision de los expedientes, los
estudios de neuroimagen y el curso clinico de los sintomas, el
diagndstico se hizo cada vez mas dudoso en dos mujeres,
por lo que fueron excluidas. De los participantes restantes,
dos de ellos no pudieron concluir la valoraciéon por las
siguientes causas:

a) necesidad de regresar a su lugar de origen, y no tener

dinero para permanecer otro dia en la ciudad.

b) fallecimiento de un familiar muy cercano.

Los datos que a continuacion se presentan pertenecen a diez
participantes que concluyeron la evaluacion y se resumen en
la Tabla 1, con nombres ficticios para salvaguardar la

identidad de los participantes.



Edad: 39.2 anos en promedio (p=7.22) con un rango de 24 a

49 anos.

Anos de evolucion de la enfermedad: 5.3 afios en promedio
(p=1.9) con un rango de 3 a 9 afos. Se tomaron en cuenta los
anos a partir de la presencia de sintomas, y no del
diagndstico, pues en varios casos pasaron meses antes de

que tuvieran un diagndstico certero.

Escolaridad: predominaron las personas con estudios de
secundaria, aunque dos hombres cursaron primaria

solamente.

Ocupacion: ocho de ellos se encontraban laborando, todos en
tareas manuales.

Hijos: ocho de ellos tienen hijos, sanos aparentemente.

Familia: Un sujeto tenia dos hermanos con parkinsonismo vy

un sujeto tuvo un abuelo con alteraciones del movimiento.

Medicacion: Siete estaban con tratamiento de levodopa y tres
con bromocriptina. Ademas dos tomaban amantadina y tres

biperideno.



Tabla 1. Datos demograficos de la muestra.
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2.3 INSTRUMENTOS

Al revisar los estudios internacionales publicados sobre
investigaciones con poblacion de EP tanto en Latinoameérica
como en Europa se encontr6 que las siguientes pruebas
aparecian constantemente: MMSE, FAB, TMT, TVB, FIG
REY, aprendizaje de palabras, fluencia verbal, y tests de
inteligencia adaptadas a cada idioma y pais. También se
encontré el uso frecuente de paradigmas en computadora y
de instrumentos computarizados como el STROOP vy el
WCST. En el Centro Internacional de Restauracion
Neuroldgica (CIREN) de Cuba utilizan la siguiente bateria de
pruebas: MMSE, FAB, FIG de Rey y HD a decir de Vera-
Cuesta y cols. (20006).

Asi pues, se buscd para la presente investigacion, una
bateria que incluyera pruebas de bajo costo, con
disponibilidad para ser aplicadas en multiples escenarios,
requerimientos minimos de material y con diferentes tipos de
tareas que variaran en dificultad. Los instrumentos que a
continuacion se enlistan tienen uso probado en poblacidn

sana y enferma, incluyendo Parkinson. Ademas existen



normas de calificacidn para poblacidén mexicana del PIEN-B y
del IDB, asi como un meétodo de calificacion cualitativa
mexicano (Galindo, Cortés y Salvador, 1996) para la Figura
de Rey. Las caracteristicas generales de cada una, ya fueron

explicadas en el primer capitulo.

» Examen Minimo del Estado Mental, MMSE (Folstein, MF.,
Folstein, SE, y McHugh, 1975). Este instrumento utilizado
internacionalmente fue aplicado para introducir Ia
evaluacion y obteniendo una aproximacion general al
estado cognitivo de la persona. Se utilizé la version de 30
puntos como maximo posible y siendo el corte de 24
puntos para demencia, aunque con reservas por el nivel

de escolaridad.

» Programa Integrado de Exploracion Neuropsicoldgica,
Test Barcelona, version abreviada PIEN-B (Pefa-
Casanova, y cols., 1994 / adaptacion de Villa y cols.,
1999). Se tomaron en cuenta tareas de memoria (de
trabajo, auditiva y visual), tareas de lenguaje
(denominacion, comprension verbal, repeticion, lectura,

escritura), aprendizaje de palabras y de secuencias



motoras, construccion de modelos visuales, calculo y

praxias ideacionales.

> Bateria de Evaluacion Frontal, FAB (Dubois, Slachevsky,
Litvan y Pillon, 2000). Instrumento que sondea de manera
efectiva las habilidades relacionadas a I6bulo frontal. El
puntaje maximo posible es 18 y el punto de corte para

sindrome disejecutivo frontal se delinea en 12 puntos.

» Prueba de Copia de una Figura Compleja, FIG REY (Rey
y Osterreith, 1944 / 1986). La prueba evalua praxias
visuoconstructivas, atenciéon y memoria visual, asi como
planeacion y retencion involuntaria de la informacion. La
puntuacion maxima posible es 36 puntos. Sin embargo, la
calificacion esperada varia segun la edad y el sexo del

participante.

» Inventario de Depresion de Beck, IDB (Beck, Ward,
Mendelson, Mock y Erbaugh, 1961 / Méndez, 1996).
Instrumento clinico para valorar la gravedad de la
sintomatologia depresiva. Este instrumento ha sido
probado en México y aplicado a poblacién neuroldgica,

especificamente Parkinson.



2.4 PROCEDIMIENTO

Segun la rapidez para trabajar, la disponibilidad de tiempo de
cada participante y el efecto del medicamento en el
organismo, se requirieron dos a tres jornadas de trabajo con
cada persona. Las sesiones tuvieron una duracion promedio

de dos horas, con pausas frecuentes.

2.4.1 ESPACIOS

Para las valoraciones llevadas a cabo en horario vespertino,
se utilizaron los consultorios clinicos del servicio de consulta
externa del INNN. Eran lugares amplios, con paredes en
blanco, sin distractores, con buena iluminacion, aunque con
contaminacion de ruido externo. Para las valoraciones
matutinas, se utilizaron los despachos de consulta externa de
un hospital privado. Eran amplios con la ventaja de ser libres
de ruido, aunque con algunos distractores en paredes como
adornos y materiales diversos en las mesas como

computadoras o cristales.



2.4.2 CONSENTIMIENTO INFORMADO

Inicialmente se platic6 con cada participante en presencia de
sus familiares, indicandoles las ventajas de ser incluidos en el
protocolo de valoracion. Se les pidié su consentimiento para
participar en las sesiones de evaluacion, libres de costo
alguno y en instalaciones médicas durante los horarios mas
convenientes para ellos. De todos se obtuvo licencia para ser
grabados en imagen, voz o ambos y el permiso para utilizar
estos materiales con fines didacticos. A todos se les
menciond que el Protocolo de Evaluacion de EPIT formaba
parte de una investigacion de posgrado en Neuropsicologia
de la UNAM.

Todos los sujetos y sus familiares aceptaron de buen agrado
la evaluacion y llegaron muy motivados a participar en el
Protocolo; aun cuando algunos sabian de antemano que los
resultados solamente servirian para investigacion y no para
incluirlos en el protocolo de cirugia de Parkinson, como se los

habia propuesto inicialmente su médico tratante.



2.4.3 REQUISITOS MEDICAMENTOSOS

A cada participante se le pidio insistentemente que eligiera el
horario cuando mejor se sentia con los medicamentos, pues
la valoracion debia realizarse cuando el sujeto sentia el mejor
efecto terapéutico de la dosis ingerida. Afortunadamente esta
situacion la podian reconocer la mayoria de los participantes.
En caso de comenzar a perder el efecto medicamentoso o
fase “on” se suspendia la sesion de valoracion o bien se daba
una pausa para administrar una dosis extra de medicamento,
acompanado de alguna bebida o refresco de cola y se dejaba
correr el tiempo hasta lograr nuevamente el efecto
terapéutico. Mientras esto ocurria, se daba al participante un
descanso prolongado o se iniciaba una larga charla sobre su

vida.

2.4.4 APLICACION

Cada nuevo caso comenzo con la entrevista clinica estando
presentes los familiares. Sin embargo, a ninguna sesién de
evaluacion se permitio la entrada de familiares, ni otro tipo de
observadores que pudieran ser distractores. El orden de

aplicacion de las pruebas obedece al hecho de que los



participantes en su mayoria eran foraneos y no podian
quedarse varios dias en la ciudad. Para evitar que las
evaluaciones quedaran incompletas se optd por el siguiente

orden de aplicacion de los instrumentos:

Se inici6 con el MMSE, debido a que es una prueba de
rastreo con reactivos de baja dificultad, lo que dio confianza a
los participantes. En la misma sesion se usé el FAB, que
rastrea otras funciones con tareas ligeramente mas complejas
y teniendo la ventaja de requerir poco tiempo para su
aplicacion. En las sesiones siguientes se administro el PIEN-
B para conocer a detalle capacidades cognitivas diferentes a
las ya evaluadas. Cabe sefnalar que su aplicacion demando
un aproximado de dos horas y media, divididas en dos
sesiones. Después se intercald la Prueba de Figura de Rey,
usando el tiempo de descanso reglamentario, para hablar

sobre cambios en su vida personal debido a la enfermedad.

Para distinguir entre deterioro cognitivo y rendimiento pobre
debido a manifestaciones depresivas se uso el IDB, en forma
autoaplicada. En los casos en que el puntaje fue
extremadamente bajo —cero o un punto- se aplicé el HD, en la

sesion siguiente, para comparar los resultados.



A todos se les pidi6 ademas que en casa escribieran una
autobiografia de dos cuartillas, de su puifo y letra. La
justificacion para solicitarla fue el escaso tiempo para
conocerlos a fondo, las imprecisiones en los expedientes
clinicos, y la falta de datos sobre cambios en la esfera
emocional, social y laboral. De forma secundaria, estas
autobiografias serian instrumentos para sondear la habilidad
para transmitir ideas en forma escrita, conocer aspectos
personales omitidos en la entrevista inicial, asi como un
ejemplo del tipo de escritura espontanea. Sin embargo varios
no cumplieron con el requisito, aludiendo a olvido de la tarea
(aun cuando se les recordo al final de cada sesion), al temblor
en la mano (aunque todos lograban escribir en las sesiones)
o bien, a no saber qué escribir, a pesar de que a todos se les
dijo que la autobiografia debia resaltar aspectos importantes
de su vida familiar, escolar, social, emocional, laboral, de

salud y de la enfermedad actual.



CAPITULO Ill: RESULTADOS

Los resultados que a continuacion se presentan estan
ordenados segun la edad de los participantes, comenzando
con el participante mas joven (extremo izquierdo en los
graficos) y avanzando hasta llegar con el participante de

mayor edad (extremo de la derecha en los graficos).

3.1 LA ESFERA AFECTIVO-EMOCIONAL

Los datos mostrados abajo fueron tomados al momento de la
evaluacion. Debido a que el estado animico es cambiante,
para hoy dia pueden haber mejorado los sintomas de la
depresion y/o modificar su actitud ante la vida y hacia los

tratamientos para aliviar la enfermedad.

3.1.1 ACTITUD ANTE LA CIRUGIA DE PARKINSON



Un hombre deseaba el procedimiento quirurgico, dados los
malestares que presenta por los nueve anos de evolucion del
padecimiento y las reacciones secundarias de los farmacos.
Por otro lado, una mujer joven que preferia la cirugia, por
temor a las reacciones secundarias del medicamento, cambio
de opinion al iniciar el tratamiento con levodopa y percibir

gran mejoria.

En dos casos de hombres muy deprimidos, la familia veia en
la cirugia una —falsa- cura. Sin embargo, uno de ellos temia
morir en la operacion y otro no la deseaba. Cabe sefalar que
ninguno de ellos lo dijo a sus familiares. En los cinco casos
restantes, no habian pensado seriamente en esta opcidon de

tratamiento.

3.1.2 RESULTADOS DEPRESION - IDB

Algunos participantes quisieron contestar el inventario de
depresion al término de una sesion de trabajo, mientras que
otros lo contestaron en su domicilio. Un ejemplo de
respuestas en el IDB se muestra en el Anexo 1.

El puntaje promedio de la muestra fue de 11, variando en un

rango de 1 hasta 32 puntos. Siguiendo la recomendacion de



Silberman y cols. (2006) sobre la especificidad al usar un
punto de corte 18 (sefalado con una linea horizontal gruesa
en la Figura 3), se puede decir que el 30% de la muestra,
presentd depresion de leve a moderada. Estos tres
participantes se sentian muy deprimidos, incluso dos de ellos
con pensamientos suicidas; mientras que uno mas se sentia
triste, aunque sus familiares solamente lo percibian “callado”.
Por el contrario, en una mujer (Nadia) fue necesaria la
aplicacion del Hamilton de Depresion (HD) para corroborando
que efectivamente no existian sintomas depresivos al

momento de la evaluacion.

PUNTAJES DEPRESION - IDB

EIID_DEI =

Fig. 3 Puntajes obtenidos en el Inventario de Depresion de Beck.

Las areas estudiadas en las cuales la mayoria de los
participantes reportd problemas fueron: capacidad para

trabajar, cansancio, descontento y quejas somaticas. Por otra



parte, las areas en las cuales casi ninguno reportd sintomas
fueron: cambios en el apetito, castigo, pérdida de peso
corporal, desinterés sexual, llanto, insomnio y desinterés

social.

De los cinco sujetos que palomearon una casilla de suicidio,
dos pensaban que seria mejor si estuvieran muertos. En el
seguimiento ulterior con su médico tratante, ambos habian
mejorado su estado animico, aunque persistian signos de

ansiedad, al igual que el resto de la muestra.

3.2 LA ESFERA COGNITIVA

A continuacion se detalla una condensacion de los resultados
obtenidos a través de |la bateria de instrumentos
neuropsicologicos aplicados a la muestra de EPIT. Cabe
sefalar que la Prueba de Copia de una Figura (FIG REY) no
pudo ser aplicada al participante Saul, debido a la gravedad

de los movimientos involuntarios.

3.2.1 RESULTADOS MMSE



Algunos participantes ya conocian esta prueba de rastreo, al
haber sido aplicada en otro momento por su médico o alguna
psicologa, sin que por ello ya conocieran todas las respuestas
correctas. Un ejemplo de respuestas en el MMSE se

encuentra en el Anexo 2.

La muestra alcanz6 una puntuacion media de 26.4 de los 30
aciertos posibles. El punto de corte utilizado para descartar
demencia fue 24 puntos (realzado en la Figura 4 con una
linea horizontal obscura). Solo un hombre alcanzé Ia
puntuacion mas alta (Rafa), otro (Eddy) cay® justo en el punto
de corte, mientras que otro (Hugo) cayo por debajo de éste, al

obtener 22 puntos.
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Fig. 4 Puntajes de la muestra en el MMSE.

Aungque no se tienen puntos de corte en las subpruebas

independientes, se esperaria que llegaran al puntaje mas alto



por ser personas jovenes con escolaridad media. En los
graficos se destacan en otra coloracion aquellos sujetos cuyo
desempefio fue muy bajo en las subpruebas que a

continuacion se comentan.

La tarea de memoria inmediata fue simple para todos, al
repetir tres palabras. Por otro lado, las tareas donde hubo
mayor variacion de respuestas fueron: memoria verbal
diferida, que implica recordar las mismas 3 palabras después

de una tarea de interferencia (Figura 5).
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Fig. 5 Memoria inmediata y diferida en el MMSE.

Y la tarea de calculo mental, que implica hacer restas

sucesivas sin ayudas (Figura 6).
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Fig. 6 Desempeiio en la tarea de calculo del MMSE.

Cualitativamente se observd que la produccion escrita de
forma espontanea fue deficiente en la mayoria de los casos,
pues varios decian no saber qué escribir, algunos necesitaron
ejemplos a seguir y uno de ellos solo escribié su nombre,

aunque construyo6 una frase después de tres intentos.

3.2.2 RESULTADOS FAB

Para todos los participantes esta prueba fue novedosa, aun
cuando los reactivos de semejanzas y secuencias motoras
son similares a los que contiene el PIEN-B. Un ejemplo de
FAB se encuentra en el Anexo 3. La muestra obtuvo una
puntuacion promedio de 14.4 y una moda de 16, de los 18

puntos posibles.



El punto de corte de doce aciertos esta marcado con una
linea horizontal gruesa. Como se aprecia en la Figura 7, Ana
cayo justo en el punto de corte y Hugo por debajo de éste con

10 puntos.
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Fig. 7 Puntajes obtenidos en el FAB.

Los participantes mostraron un desempeno optimo en las
tareas de prension y resistencia a la interferencia. En la tarea
de abstraccién, que implica buscar la similitud entre dos
objetos fisicamente distintos, los cinco pacientes mas jovenes

fallaron en la pregunta que dice: “jen qué se parecen una

mesa Yy una silla?” Los resultados se aprecian en la Figura 8.



ABSTRACCION FAB
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Fig. 8 Desempefio en la tarea de abstraccion del FAB.

La tarea de fluidez verbal resulté mas dificil para los dos
hombres que solo cursaron primaria; mientras que la tarea de
programacion motora (la serie puno-filo-palma de Luria) fue
ejecutada irregularmente por nueve de los participantes como

se aprecia en la Figura 9.

PROGRAMACION MOTORA (PFP) FAB

Fig. 9 Desempefio en series motoras del FAB.



En la tarea de inhibicidn motora (con un paradigma Go, No-
go) la mitad de los participantes se equivoco (ver Figura 10) al
responder de la misma manera que en la tarea precedente
(sensibilidad a la interferencia). Cabe sefalar que, una vez
terminada su ejecucion se les preguntd qué debieron hacer y
todos pudieron recitar correctamente las instrucciones. De
esta manera algunos cayeron en la cuenta de su error de

forma inmediata.

lr:l
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INHIBICION FAB

Fig. 10 Desempenfo en inhibicion motora del FAB.

3.2.3 RESULTADOS PIEN-B

Todos los participantes comenzaron con gran disposicion en
esta prueba; sin embargo por el numero de tareas y la
complejidad de las mismas, se pudo observar

cualitativamente que la atencion sostenida en las tareas iba



fluctuando en el tiempo y el agotamiento mental se hizo

evidente en varios sujetos.

En la Figura 11 se observa el perfil del PIEN-B con los

puntajes promedio de la muestra.

INFERIOR MINIM | MEDIO MAXIMO
PERCENTILES 10 20|30 |40 50 ‘ 60 70 | 80 ‘ 90 ‘ 95 | PD
SUBPRUEBA
Conversacion 0 2 4 5 7 8 8
Narracion 0 2 3 4 5 6 6
Descripcion 0 2 3 4 5 6 6
glr:(rar?éftli?:g 0 3 5 7 9 10 | 10
10
Contenido 0 3 5 79 10
Orien persona 0 2 4 5 6 B 7
Orien Espacio o 1 2 3 4 5 5
Orien Tiempo 0 5 11 16 21 22 23 | 23
Digit Directos 0 2 4 5 6 7 8 9 5
Digit Inversos 0 2 3 4 15 6 7 8 4
Serie directas 0 1 2 3 3
Ser directo T 0 1 3 4 5 6 6
Serie inversas 0 1 2 3 2
Serinverso T 0 1 3 4 5 6 4
Repite logatomos [0 2 4 5 &6 7 8 8
Repite palabras 0O 3 5 7 9 10 10
P;;;;Q:C'O” ®lo 4 7 10 13 14 | 14
11 21 1 41 42
Denlmag T 0 3 41
Respuesta 0 2 3 4 5 6 6
denominado 18
Rsp denom T 0 5 9 13 17 18
Evoca categorial |5, 5 15 45|16 18|20 | 23 25 28 30 31> | 22
animales
Compr 6rdenes 1
Material verbo 0 4 8 12 14 8 15 16 6
complejo 0 3 5 6 7 9 7
Matve co T 0 6 12 18 23| 24 26 27 22
Lee logatomos 0 2 3 4 5 6 6
Lee logat T 0 5 9 13 17 18 | 17
Lectura texto 0 14 27 41 54 55 56 | 54
Dicta logatomo 0 2 3 4|5 6 6
Dicta logato T 0 7 11 14|15 17 18 12
Comprlogatomo {0 2 3 4 5 6 6




Comp logat T 0 4 9 13 17 18 | 17
Comp frases,txt |0 2 4 5 7 8 8
Compfrytt T |0 5 10 15 21|22 23 24 | 45
Mec_anlca dela 0 1 2 3 4 5 5
escritura
Denominacion 0 2 3 41 5 6 6
escrita 18
Denescrita T 6 5 9 3 17 18
Gesto simbol 10
orden der 0 2 4 6 8 9 10
. . 0 2 4 6 8 9 10 | 10
Ge simb ord izq
> 0 3 5 7 9 10 | 10
G s imita der 0 2 4 6 9 10 | 19
G s imita izq
Imita posturas
bilateral o 1 s 5 8 7
Secuencia 0 3 4 6|7 8
1 6
posturas der 1 5
Sec posturasizq | 0 3 5 6|7 8
Praxisconstruca [0 3 7 11 14|15 16 | 17 18 13
la copia 25
P constcop T 0 8 16 24 31| 32 33 |34 35 36
Aten visual der. 0 2 3 4 6 7 7
Aten vis centro 0 4 7 11 13 14 14
Aten vis izq. 0 2 3 5 6 7 7
Imagenes 0 5 9 14 18|19 20 | o
superpuestas 33
Img superp T 0 8 16 24 32|33 34 35
Memoria textos 22- | 12
inmediata 0 3 5 7 10| 11 14 | 17 18 19 | 20 21 23
M t preauntas 0 4 7 1 14|15 17 18 19 20 21 |22 23 18
pregumias 1o 3 5 8 10|11 14|16 | 18 19 29 21 L. |12
Mtextos diferida | g 4 7 11 14|15 18 | 19 20 21 23 17
M t dif — preg 23
Aprendizajede | 19 37 55 74|75 80|81 |8 8 9 94|95 96 B |77
palabras 99
'\Eﬂlg?d\é':”a' o1 3 4 5|6 78 9 10 | 8
0 3 6 9 11|12 13 14 15 16
Mem x reproduc 10
Problemaritmét. |0 2 3 4 5| 6 7 | 8 9 10 6
Problem arit T 0 3 5 8 10| 11 14 | 15 16 17 | 18 20 11
Semejanzas 0 2 4 5 809 10 11 12 8
abstraccion
Clave de 0 6 12 18 23|24 38|39 |40 41 43 46- | 99
ndmeros 60
Cubos 0 1 2 3 4 5 6 4
Cubos T. 0 3 6 9 13| 14 15 17 18 9
PERCENTIL 10| 20|30 |40 |50 |60 |70 |80 |90 | 95 | PD

* las puntuaciones circuladas mejoraron al ser aplicadas con facilitacion.

Fig. 11. Perfil del ejecucion del PIEN con el promedio de respuestas
de los participantes.




En el Anexo 4 se muestra el perfil de ejecucion de cada

participante en esta prueba.

3.2.3.1 ORIENTACION

Todos los participantes estaban orientados en persona, lugar
y tiempo, salvo un sujeto que dudaba en la fecha y no sabia
el nombre del Hospital al cual ha asistido durante cuatro

anos.

3.2.3.2 ATENCION Y CONCENTRACION

Todos los pacientes estuvieron participando en estado de
vigilia y en periodo “on” gracias a la medicacion. Estaban
alerta a los estimulos, tanto internos como externos;
presentando el reflejo de orientacion esperado ante cambios
novedosos o intensos en el ambiente. La atencion voluntaria

y la selectiva estaban conservadas en todos.

Cualitativamente se observaron fluctuaciones en la capacidad
de concentracion, después de realizar varias tareas, pudiendo

deberse a niveles de medicamento en sangre o al cansancio.



3.2.3.3 LENGUAJE

En la esfera del lenguaje expresivo, se encontrd que la
articulacion en el habla y la coherencia, I6gica y contenido del
discurso fueron normales; aunque en dos sujetos el contenido
fue pobre. El motivo de la expresion estaba conservado,

pudiendo comunicar deseos y necesidades adecuadamente.

La mayoria tuvo un rendimiento apropiado en el lenguaje
espontaneo, el automatico, la conversacion sobre hechos
remotos y recientes, asi como la denominacién de imagenes

y la descripcion de escenas complejas.

El lenguaje era de tipo fluente, con algunas oscilaciones que
parecian depender de la fatiga, de fallas en la evocacion
|éxica y la escolaridad. Ademas, el volumen de voz de
algunos participantes era muy bajo, y algunos otros
presentaban un habla pausada. Durante la narracion, la mitad
de ellos hicieron pausas manifestando anomias y otros
usaban muletillas como “este...”. En algunos participantes se
facilitd la narracion y la conversacion al plantear un tema

conocido y guiarlos con preguntas.



El lenguaje automatico fue valorado con la mencién de sus
datos generales y la recitacion de los numeros del uno al
veinte, los dias de la semana y los meses del afio en orden
directo. La muestra de EPIT no mostro error alguno en esta
prueba y su velocidad fue apropiada, alcanzando el maximo
nivel (percentil 95). Su contraparte, las series inversas, seran

explicadas mas adelante en el apartado de memoria.

En la tarea de evocacion categorial — animales, los sujetos de
la muestra mencionaron en promedio 22 criaturas diferentes,
ubicandose en el nivel medio (percentil 40). Cabe destacar
que un 30% de la muestra alcanzé el nivel maximo (percentil
80), mientras que otro 30% cayo en el nivel minimo

(percentiles 10 y 20).

Cualitativamente se observd que la mayoria de los
participantes cometidé dos repeticiones de palabras en
promedio y solamente tres sujetos dijeron palabras derivadas

de las ya dichas, como se aprecia en la Figura 12.
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Fig. 12 Desempeio en evocacion categorial del PIEN-B.

En la esfera del lenguaje receptivo se observd que todos
conservaban la capacidad de analisis auditivo-verbal en
cuanto a palabras y textos. La discriminacion fonologica se
vio afectada en tres sujetos, pues se les dificultod la repeticion
de logatomos. Otros tres participantes fallaron en emparejar
el logatomo escuchado con aquel dispuesto en una lista de
pseudopalabras. Sin embargo, el promedio del grupo no

disminuy6 al ubicarse en el nivel maximo (percentil 95).

A lo largo de la aplicacion de toda la bateria, algunos de
participantes solicitaban la repeticion de las instrucciones
para que las pudiesen razonar y ejecutar adecuadamente.

En el rubro de comprension verbal, tres sujetos fallaron en el

ultimo item de la prueba de comprension y realizacion de



ordenes verbales, haciendo que el promedio cayera en el

rango medio (percentil 30).

También en la tarea denominada “material verbal complejo”
se hizo evidente la dificultad de varios participantes para
retener y encontrar la légica a las oraciones. Por esto, el
grupo cayo en el rango inferior (menor al percentil 10). Cabe
sefalar que Hugo fue quien mostré las fallas mas severas

para entender instrucciones orales largas y complejas.

3.2.3.3.1 ESCRITURA

Todos pudieron escribir automaticamente y a la copia,
aunque con algunos cambios ortograficos. Sin embargo, la
calidad de la escritura se vio afectada en dos participantes
con largo tiempo de evolucion del padecimiento y en aquel
que presentaba multiples deficiencias cognoscitivas. El tipo
de escritura de estos sujetos fue lenta, temblorosa, con trazos
angulosos, amontonadas y con grafismos pequenos (ver
Figura 13).



Por el contrario, en la mujer que lleva solo dos anos con el
padecimiento su letra es legible, grande y redondeada como

se ve en la Figura 14.

EL PADRE DLIO QUE SI HICIERA UN POCO DE YIENTO LA NIEBLA SE
PODR1A LEYANTAR.
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Fig. 13 Ejemplo de escritura deficiente a la copia.

EL PADRE DIIO QUE SI HICIERA UN POCO DE VIENTO LA NIEBLA SE
PODRIA LEVANTAR.
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Fig. 14 Ejemplo de escritura conservada a la copia.




El desempefio de la muestra en la tarea de denominacion
escrita fue excelente en cuanto a precisiéon y tiempo (percentil
95).

Por otro lado, el promedio del grupo en dictado de logatomos
se ubicd en el nivel minimo (percentil 10) pues hubo cuatro
sujetos que cometieron una o dos fallas en esta prueba.
Respecto al tiempo utilizado, el promedio del grupo se ubico
en el nivel inferior (menor al percentil 10) y solo dos sujetos
realizaron un poco mas rapido la tarea alcanzando del nivel

minimo (percentil 20).

3.2.3.3.2 LECTURA

La habilidad de lectura en voz alta y en silencio se encontraba
conservada en la mitad de los sujetos. Los participantes
obtuvieron diversa cantidad de aciertos en la lectura de un
parrafo en voz alta, como se ve en la Figura 15, obligando al
promedio a ubicarse en el nivel inferior (menor al percentil
10), aunque el 40% se ubico en el nivel medio (percentil 30).
Cualitativamente se observaron cambios de palabras u
omisiones en la lectura de textos, aunque todos respetaron

las reglas de puntuacion.
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Fig. 15 Aciertos en lectura en voz alta del PIEN-B.

Algunos sujetos no lograron hacer la lectura en silencio
requerida en la tarea de comprension de frases y textos. El
desempefo del 70% de la muestra fue acertado ubicandose
en el nivel maximo (percentil 95). Sin embargo necesitaron de
varios minutos para hacerla, asi que el puntaje promedio de

tiempo cayo al nivel inferior (menor al percentil 10).

En la lectura de logatomos, el 70% de de la muestra alcanzo6
el nivel maximo (percentil 95) en precision aunque el
promedio de tiempo utilizado descendi6 hasta el nivel inferior
(menor al percentil 10). Cabe senalar que Eddy y Nadia se
equivocaron al leer un logatomo, aun cuando utilizaron mayor

tiempo para la tarea.



Destacé también la dificultad de Hugo quien acert6 a leer solo
la mitad de los items, en el doble del tiempo que el resto de

los participantes.

3.2.3.4 SISTEMA MOTOR

Aunque todos conservaban la capacidad de realizar
movimientos voluntarios dirigidos a un propésito, la adecuada
seleccion para la representacion mental de los gestos
simbdlicos (saludo militar, despedirse agitando la mano, aludir
a que alguien esta loco, etc.) estuvo alterada en Ana y Hugo,
quienes fallaron en algunos items a la orden y a la imitacidn
con la mano derecha. Esto no afectd al promedio del grupo
en la tarea de gesto simbadlico, ubicandose en el nivel maximo

(percentil 95).

Al imitar posturas sin significado con ambas manos, 40% lo
hizo perfectamente mientras el resto fallé en la postura de las
manos enlazadas como mariposa y solo dos hicieron los
movimientos en espejo. Asi, el promedio del grupo cayo6 al

nivel inferior (menor al percentil 10).



Hubo diferencias individuales en las tareas agrupadas bajo el
nombre de “secuencias de posturas™ que son: la
programacion motora pufio, palma, lado; el tapping y la copia
de una linea quebrada y de unos bucles. Como grupo, se
encontro que las secuencias de posturas derechas fueron
mejor realizadas que las izquierdas en la mitad de los
participantes (ver Figura 16). El nivel alcanzado tanto en
secuencias de posturas derechas, como izquierdas, fue

inferior (menor al percentil 10).

Cabe senalar que la secuencia de posturas con las manos se
le dificultd a la mayoria de los participantes, pues realizaron
toroemente los movimientos de transicion, mostraron
agotamiento temprano y fallas en la fluidez de movimientos

por omision y/o repeticion de una postura.

POSTURAS ALTERNADAS - PIEN
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Fig. 16 Posturas manuales alternadas del PIEN-B



De forma general puede decirse que la coordinacion mano-
0jo se encontraba conservada, aunque cualitativamente se
observo lentificacion de los movimientos y fallas en la

planeacion de los movimientos.

3.2.3.5 HABILIDADES VISUALES Y VISUOCONSTRUCTIVAS

En el ejercicio llamado “atencion visual’, donde se deben
tachar todos los triangulos que estan mezclados con otros
dibujos distractores, todos los participantes obtuvieron la mas
alta puntuacion ubicandose en el rango maximo (percentil
95).

También en la tarea de discriminacion de figuras
superpuestas todos tuvieron excelente desempefo, salvo
lvan y Paco quienes cometieron un error. Asi, la muestra se
ubico en el nivel maximo (percentil 95). Sin embargo tardaron
un poco mas en contestar, por lo que la puntuacion de tiempo
de figuras superpuestas quedod en el nivel minimo (percentil
10).

Cualitativamente los dibujos de figuras geométricas

realizados a la copia fueron muy parecidos a los originales.



Sin embargo, fueron frecuentes las fallas en el cierre de
figuras y lineas no-rectas que impidieron una calificacion
perfecta para ellas. Varios participantes no lograron hacer
figuras en tres dimensiones o con indicacion adecuada de la
perspectiva. Ademas necesitaron de mas tiempo de la
poblacion general para hacer los dibujos. Todo esto provoco
que las calificaciones de praxias constructivas a la copia
descendieran hasta el nivel inferior (percentil menor a 10) en

mas de la mitad de los sujetos.

En la construccion de modelos tridimensionales con cubos
bicolor, a partir de la copia de un disefio impreso, el
desempefo del grupo fue muy bajo y casi no mejoraron en su
ejecucion al permitirles mayor tiempo, salvo en el caso de
Hugo y Nadia (ver Figura 17). También se vio que algunos
trabajaban insistentemente en una parte y que otros

ejecutaban la tarea por ensayo y error.

La mayoria solamente pudo solucionar los primeros cuatro
modelos y solo dos sujetos alcanzaron a realizar uno de los
diseios mas complicados, ubicandose el promedio de la

muestra en el nivel inferior (menor al percentil 10).
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Fig. 17 Construccion de modelos tridimensionales con cubos.

La mayoria solamente pudo solucionar los primeros cuatro
modelos y solo dos sujetos alcanzaron a realizar uno de los
diseios mas complicados, ubicandose el promedio de la
muestra en el nivel inferior (menor al percentil 10). Todos se
vieron beneficiados en la puntuacion cruda del tiempo al
afadir un minuto a los periodos reglamentarios. Sin embargo,
esta facilitacion no modifico el percentil en el que cayeron

originalmente.

3.2.3.6 APRENDIZAJE Y MEMORIA

Fue notoria la dificultad para aprender y ejecutar nuevas

series de acciones motoras complejas, como se vio en la



secuencia de posturas, ya mencionada. Por otro lado, el
aprendizaje de tipo verbal fue mucho mejor que el motor.

En la tarea de aprendizaje de palabras, que consistia en la
exposicion repetida a un listado de diez vocablos, varios
sujetos utilizaron la estrategia serial, 0 sea que intentaron
aprender la lista en el mismo orden escuchado. Todos
agotaron los diez ensayos posibles para aprender las
palabras, excepto Willy quien solo requiri6 seis ensayos.
Cualitativamente se encontrd6 que todos cometieron
repeticiones de las palabras para completar la serie de diez
elementos en algunas ocasiones y también que 60% de los
participantes dijeron alguna palabra que no pertenecia a la

lista original (ver Figura 18).

APRENDIZAJE PALABRAS PIEN
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Fig. 18 Aprendizaje seriado de palabras.



Los puntajes finales variaron en un rango de 63 hasta 92
puntos creando un puntaje promedio del grupo de 77, lo que

corresponde al nivel minimo (percentil 20).

El almacenamiento de informacién verbal y visual parecia
conservado, aunque varios sujetos fallaron en la recuperacion
espontanea de las huellas mnésicas verbales. Sin embargo,
la mayoria mejoré su desempefio mediante ayudas externas;

como claves fonologicas, semanticas o preguntas guia.

La memoria auditiva inmediata se encontré disminuida en la
muestra de EPIT. ElI promedio de digitos recordados
inmediatamente después de una sola presentacion oral fue
de 5 elementos en orden directo y de 4 elementos en orden
inverso (ver Figura 19). Cabe senalar que en ambas tareas
de digitos, el 50% de la muestra se ubico en el rango minimo,
un 30% el rango inferior y solo un 20% alcanzé el rango

medio.
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Fig. 19 Retencion de digitos orden directo e inverso.

En la recitacion de series inversas (numeros del veinte al uno,
dias comenzando por domingo y meses comenzando por
diciembre) la mitad de los sujetos tuvo un error y requirid de
mayor tiempo para contestar, ubicandose en el rango inferior
(menor al percentil 10). También hubo quienes hicieron la
tarea sin errores como Willy y Fer; y quien la realizd

igualmente bien, pero con mayor lentitud como Rafa.

En la Figura 20 se encuentran las puntuaciones crudas de
dos tareas con las que puede inferirse el desempefio de la
memoria de trabajo: digitos en orden inverso que cayo en el
rango minimo (percentil 10) y series inversas que cayo en el

rango inferior (menor al percentil 10).
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Fig. 20 Digitos inversos y series inversas del PIEN-B.

La habilidad de memoria de trabajo parece estar disminuida

en los participantes de la muestra de EPIT.

La evocacion inmediata de un texto corto fue una tarea donde
la mayoria tuvo un desempefio medio (percentil 30) y que
mejord al proporcionarles preguntas guia (percentil 40). Sin
embargo, después de transcurridos diez minutos, varios
comenzaron a presentar olvido de detalles cayendo al minimo
(percentil 20) y que nuevamente mejoraron en la evocacion
del texto al nivel inicial (percentil 30) guiandose por las

preguntas.

En la tarea de evocacion de textos cualitativamente encontro
que algunos sujetos hicieron cambios semanticos, y que

desde el inicio se calificaban a si mismos como personas con



mala memoria. En algunos participantes se aprecié que un
alto volumen de informacidn provoc6 el mejor
almacenamiento de los primeros datos y el pobre registro de
los ultimos, pasando desapercibidos e incluso aseverando en
la seccidon de preguntas guia, que esos datos no habian sido

mencionados.

La tarea de memoria visual inmediata, respondida mediante
eleccion multiple, fue mas facil que la tarea de memoria visual
con reproduccion diferida, donde algunos solo alcanzaron
seis de los dieciséis puntos posibles al cometer omisiones y
errores de localizacion de los elementos de cada modelo
grafico. Cabe senalar que ninguno presentd adicion de
detalles o confabulacion. También se observé que casi la
mitad de los participantes hicieron dibujos mas pequefios que

los modelos originales.

El promedio de la muestra en la tarea de memoria visual
inmediata se ubicé en el nivel medio (percentil 30) mientras
que el promedio de la visual diferida cayd hasta el nivel

inferior (menor al percentil 10).



3.2.3.7 PENSAMIENTO, ABSTRACCION Y CALCULO

En algunos participantes, se encontraron discretos indicios de
bradifrenia, notables con el paso del tiempo de examen.
Todos los participantes, excepto Hugo, mostraron Ia

tendencia a usar el pensamiento de tipo abstracto.

Las calificaciones en la tarea de semejanzas del PIEN-B
variaron entre 5 y 14 puntos, dando un promedio de 9, que
corresponde al nivel minimo (percentil 10). Cualitativamente
se encontré que los items mas faciles correspondieron a la
categoria de frutas y animales; mientras que las mas dificiles

correspondieron a obras de arte y seres vivos.

El desempefo en la resolucion de problemas aritméticos fue
muy variable, con un rango entre 3 y 7 aciertos. El promedio
de la muestra fue seis puntos, ubicandose en el rango minimo
(percentil 10). Al dar la facilitacion con papel y lapiz para la
resolucion de la tarea, 60% resolvieron un problema de mas y
mejorando la calificacion de tiempo empleado, quedando
ambos puntajes promedios en el nivel medio (percentil 30)

como se observa en la Figura 21.
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Fig. 21 Solucion de problemas aritméticos del PIEN-B.

El haber dado la facilitacién en la resolucién de problemas
aritméticos ayudd a conocer si los errores se debieron a un
bajo volumen de memoria de trabajo, a fallas en Ia
comprension oral (algunos pidieron repeticion del problema
completo) o bien a fallas para plantear el problema, para
deducir la operacion aritmética necesaria y/o errores al estar

realizando dichas operaciones.

En el caso de lvan, la facilitaciéon en aritmética no le permitié
mejorar su desempefo, por lo que la falla estaba en la
habilidad de calculo. Mientras que en otros casos, como el de
Nadia a quien le ayudo el uso del lapiz en algunos ejercicios,
pero en otros se confundié al colocar errbneamente los

numeros que iba a dividir.



El desempefio de la muestra oscilé en el nivel inferior y
minimo en la tarea de claves, donde el sujeto debia hacer
una correspondencia entre numeros y signos pudiéndose con
ello medir principalmente velocidad de (trabajo vy
secundariamente atencion, memoria de trabajo y aprendizaje.
La puntuaciéon promedio fue de 24 ubicandose en el nivel

minimo (percentil 10).

Cualitativamente se observd que algunos sujetos se
mostraban inseguros y revisaban sus respuestas, lo que
consumia tiempo. También se vio que una mujer
involuntariamente iba dejando en blanco algunas casillas. De
forma adicional, los participantes contestaron el ultimo
renglon de la prueba sin ver el modelo de referencia, con el
fin de conocer cuanto habian aprendido y finalmente se les
pidié que dibujaran los signos ya sin su correspondencia (ver
Anexo 5). En promedio recordaron seis correspondencias

entre numeros y signos, asi como siete signos aislados.

3.2.3.8 FUNCIONES EJECUTIVAS

Como generalidad se observo una deficiencia para formular

estrategias de solucidon en tareas visuales complejas. En



algunos casos estuvo ausente la verificacion de la propia
ejecucion; aunque si estuvo presente la autocritica, sobre
todo en tareas visuales. También se encontr6 que todos
necesitaron en mayor o menor grado la autorregulacion
verbal, en voz baja a veces, para resolver los ejercicios de la

bateria.

Ademas, se puede decir que todos conservaban
adecuadamente el control de los impulsos, pues la mayoria
analizaba las situaciones antes de contestar, y ninguno

respondié impulsivamente.

3.2.4 RESULTADOS FIGURA DE REY

La prueba se aplico usando tres diferentes formas,

plasmandose los dibujos en una hoja distinta cada vez:

» Copia. Reproduccion en hoja blanca del modelo
presente, con plumones de seis colores (verde, cafée,
anaranjado, morado, rojo y azul) que se iban otorgando
en la mano del participante, cada vez que terminara un

trazo o porcion del dibujo.



» M3M o memoria_después de tres minutos. Se pididé el

recuerdo del modelo posterior a tres minutos de
descanso, libres de alguna otra tarea. Se utilizé el mismo

método con los seis colores.

» M10M o memoria después de diez minutos. Se solicito la

evocacion del modelo después de diez minutos de
interferencia verbal, que consisti6 en charlar sobre
aspectos de la vida cotidiana del enfermo. En esta fase

se otorgd solamente un lapiz sin goma.

Los pacientes Willy y Rafa ya habian sido sometidos
anteriormente a esta prueba por lo que les resultd familiar;
aunque no esperaban la fase de M10M. A continuacién se
muestran los resultados de los nueve participantes que
respondieron la prueba. Sus ejecuciones graficas se

encuentran agrupadas en el Anexo 6.

3.2.4.1 TIPOS DE ERRORES
A continuacidn se describen los hallazgos generales en

algunas areas que se valoran con este instrumento.



3.2.4.1.1 TIEMPOS

Aunque la prueba originalmente no delimita un tiempo, la
literatura sefala un tiempo de realizacion menor a los cinco
minutos marcado en la Figura 22 con una linea horizontal

gruesa.

o En la fase de “copia”, el tiempo empleado en promedio
fue de 4.94 minutos, con una mediana de 3.5 min.

o En la fase “M3M” el tiempo promedio fue de 3.88
minutos y la mediana de 3.56 minutos

o En la fase “M10M” el tiempo promedio fue de 2.43

minutos y la mediana de 2.37 minutos

En las tres fases de la prueba, solamente dos participantes
presentaron alteracion en cuanto a tiempos de ejecucion
grafica. Ana necesitd casi ocho minutos para copiar la figura,
mientras que Hugo requirié de once minutos para completar

el modelo.
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Fig. 22 Tiempos de ejecucion en la Figura de Rey.

3.2.4.1.2 OMISIONES

Para entender cuales elementos o componentes del dibujo de
la Figura de Rey fueron omitidos es necesario observar

detenidamente el modelo de referencia en la Figura 23.



Fig. 23 Elementos numerados de la prueba de Figura de Rey.

En las tres fases hubo omisiones de elementos. En la copia,
omitieron un elemento en promedio, mientras que en la M3M
y M10M, los participantes omitieron seis elementos en

promedio, como se puede observar en la Figura 24.
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Fig. 24 Omisiones en Figura de Rey.

En la fase de copia, cinco personas omitieron el “elemento 77,
esa pequena linea horizontal sobre el rectangulo del

“elemento 6.

En la fase de M3M, el “elemento 15” fue olvidado por todos,
seguido del “elemento 10” (siete participantes lo omitieron) y
el “elemento 7”7 (seis sujetos lo olvidaron). Cabe sefalar que
los elementos que ninguno olvidé fueron 2, 3,11. En
solamente una ocasion fueron olvidados los elementos 1,
13,14 y 18.

En la fase de M10M, los elementos “15 y 7” fueron omitidos
por todos, excepto una participante; y solo dos personas no
olvidaron el elemento “10”. Cabe sefalar que los elementos

recordados por todos fueron nuevamente el 2, 3 y 11.



Solamente en una ocasion fueron olvidados los elementos 1,
6, 13,14.

3.2.4.1.3 ERRORES DE TAMANO

El tamano de las figuras dibujadas por una misma persona
mantuvo una tendencia hacia la micrografia (dibujos 25%
menores que el original) en la mayoria de los casos y hacia la
macrografia en otros (con dibujos 25% mas grandes que el

modelo original).

En las tres fases de la prueba, cinco participantes incurrieron
en errores de micrografia y dos participantes en errores de

macrografia. (Ver Figura 25).

FRRORES DE TAMANO * COPIA - FIG REY

15 I MACRO

12 — cop
97 B MICRO
6 r cop
N N [

0 T T T
FER

WILLY PACO EDDY NAN NADIA RAFA HUGO ANA

Fig. 25 Errores de tamafio a la Copia.



En el caso de Willy y Ana, sus reproducciones a la copia
fueron las mas pequeias en los grupos de hombres y
mujeres, respectivamente. Al copiar la figura cinco personas

cometieron errores de micrografia.

En la fase M3M, Paco mezcldé elementos pequefios con
elementos grandes, con una tendencia a la micrografia (ver
Figura 26). En las dos fases de memoria, Hugo comenzo6 a
presentar una tendencia dibujar elementos cada vez mas

pequenos, diferenciandose de su dibujo a la copia.
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Fig. 26 Errores de tamafno en Memoria a los tres minutos.

En la fase de memoria después de diez minutos de
interferencia, lvan cometié dos errores de macrografia y dos
de micrografia, mientras que el resto dibujé6 con la misma
tendencia que en las otras fases, como se observa en la

Figura 27.
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Fig. 27 Errores de tamafno en Memoria después de diez minutos de

interferencia.

3.2.4.2 FASE COPIA - FIGURA DE REY

El puntaje obtenido en la copia del modelo de cada
participante se muestra en la Tabla 2, donde ademas se
sefnala el puntaje esperado segun su sexo y edad, tomando
en cuenta los valores para la poblacion mexicana publicados
por Galindo, Cortés y Salvador (1996).

En la misma tabla se puede observar que todos los
participantes tuvieron un desempeno que cayo en el limite de
lo esperado para su grupo de referencia mexicano, en la
prueba de Figura de Rey. Unicamente destacé Eddy por su
buen trabajo, frente a los hombres y las mujeres de la

muestra de EPIT.



Tabla 2. Puntajes Copia en Figura de Rey.

RANGO DE PUNTAJE PUNTAJE
REFERENCIA | ESPERADO | OBTENIDO
WILLY | MASC 20 ANOS 21.6 21
PACO | MASC 30 ANOS 21.9 20

IVAN | MASC 30 ANOS 21.9 21.5
RAFA | MASC 40 ANOS 21.4 21
HUGO | MASC 40 ANOS 21.4 21.5

FER MASC 40 ANOS 21.4 22

ANA FEM 40 ANOS 22.9 22
NADIA | FEM 40 ANOS 22.9 23.5

3.2.4.3 FASE M3M - FIGURA DE REY

Transcurridos tres minutos desde la copia del modelo original,

un hombre (Ilvan) y una mujer (Ana) mostraron dificultad para

evocar

desempefno similar a la poblacion mexicana general. Los

correctamente

la figura. El

resto mostro un

resultados se encuentran condensados en la Tabla 3.




Tabla 3. Puntajes de Memoria a los tres minutos en Figura de Rey.

RANGO DE PUNTAJE PUNTAJE
REFERENCIA ESPERADO | OBTENIDO
WILLY | MASC 20 ANOS 14.3 15.5
PACO MASC 30 ANOS 12.4 16
EDDY MASC 30 ANOS 12.4 11.5
IVAN MASC 30 ANOS 12.4 9
RAFA MASC 40 ANOS 11.8 18
HUGO | MASC 40 ANOS 11.8 12
FER MASC 40 ANOS 11.8 12.5
ANA FEM 40 ANOS 14.7 11
NADIA FEM 40 ANOS 14.7 18

3.2.4.4 FASE M10M - FIGURA DE REY

Después de diez minutos de interferencia verbal, los dibujos

de los participantes se parecian bastante a los de fase

anterior de memoria “M3M”. Solamente dos hombres tuvieron

puntuaciones inferiores por omisiones y trazos incompletos

y/o irreconocibles.




El desempeiio de Ivan, nuevamente fue el mas bajo de toda
la muestra, seguido por Hugo (ver Figura 28). El sujeto que
alcanzdé el mejor desemperfio en esta fase fue Rafa, quien

también fue el que obtuvo un puntaje 6ptimo en el MMSE.

MEMORIA A LOS 10 MINUTOS - FIG REY
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Fig. 28 Puntajes en memoria a los 10 minutos en Figura de Rey.

En esta ultima fase, la mayoria requiri6 de menor cantidad de
tiempo para la realizacion de los dibujos. Algunos de los
participantes @ ademas comentaron  sentirse  menos

presionados sin el cambio de los colores.



CAPITULO IV

En este apartado se discuten los resultados encontrados, se
hacen algunas criticas hacia la propia investigacion, con
ciertas apreciaciones para futuras investigaciones y se

finaliza con aspectos sobre rehabilitacion.

4.1 DISCUSION DE RESULTADOS

Respecto a la esfera afectivo-emocional fue interesante
encontrar un evento significativo que produjo gran distrés
emocional en los participantes algunos meses o afos antes
de aparecer los sintomas motores de la enfermedad. Esto es
consistente con la literatura (Mdller, 2004) que sefala la
aparicion de sintomas no-motores antes que los cambios

fisicos como el temblor.



El haberles solicitado su autobiografia por escrito facilitdo la
conversacion con las personas y el conocimiento de aspectos
emocionales de la enfermedad, aunque solo seis de los diez
participantes la realizaron. Por ello se puede suponer que a
casi la mitad de los enfermos les cuesta trabajo manifestar
sSus emociones y sucesos de vida, incluso a sus propios
familiares. Al respecto, recordemos como dos de los sujetos
gue estaban en lista de espera para cirugia de Parkinson no
habian expresado su rechazo al procedimiento y habian sido

incapaces de comunicarlo a su médico tratante.

Aln cuando la mayoria de los sujetos palomedé en el
Inventario de Depresion de Beck (IDB) algunos sintomas
depresivos, durante la evaluacion casi todos mostraron un
afecto positivo e incluso algunos platicaban alegremente,
salvo Eddy e Ivan quienes nunca lograron abrirse a la
comunicacion. Por ello, se puede pensar que el pobre estado
animico reportado en el inventario no parecio manifestarse en
todos los sujetos, durante las sesiones de evaluacion. La tasa
de depresiéon moderada a severa fue del 30%, lo cual es
similar a otros estudios (Markeberg, 2004; Silberman y cols.,
2006).



Debido a que los cuestionarios fueron autoaplicados vy
respondidos en casa o al final de una sesion de trabajo, cabe
la posibilidad que algunos lo respondieran cuando ya no
estaban en el mejor momento de la medicacion y sus
respuestas revelaran un tinte mas sombrio de su estado de

animo.

Se sabe que un estado depresivo mayor puede simular fallas
cognitivas. Sin embargo, la depresion es también factor de
riesgo para deterioro cognitivo (Aarsland y cols., 2004). Estas
aclaraciones van dirigidas al caso del participante con el
menor desempefo en todas las tareas pues no parece que la
depresion sea la causa principal, aunque podria pensarse en
gue si lo fue en otros dos hombres que mostraron un cuadro

depresivo mayor con pensamientos suicidas.

En lo que respecta a la esfera cognitiva, se concluye que la
muestra de EPIT no presenta deterioro global de las
capacidades cognitivas o demencia en la prueba de rastreo
cognitivo al haber obtenido una puntuacién promedio 26.4 en
el MMSE.



Sin embargo, se sospecha deterioro cognitivo moderado en
Hugo, el participante de 44 afos de edad, quien curso los
estudios de primaria siendo ya un adulto. Las fallas para el
aprendizaje y ejecucion de series motoras nuevas, las
alteraciones en memoria verbal y las praxias
visuoconstructivas no parecen interferir importantemente en
sus actividades de convivencia social ni laborales (de
autoempleo en produccién y venta de productos lacteos) por
lo que no constituyen un cuadro de demencia debido a
enfermedad médica segun los criterios del DSM-IV-TR (APA,
2005). Aln asi, resultaria conveniente un seguimiento anual
de su caso brindando informacion oportuna y apoyo tanto al

paciente como a sus familiares.

Tomando en cuenta que el punto de corte del FAB para
seflalar afectacion de Io6bulo frontal es 12 puntos, y
recordando que la muestra obtuvo un promedio de 14.4
puntos se concluye que el 90% de la muestra no presenté
sindrome disejecutivo. Nuevamente el participante Hugo tuvo
un pobre desempefio en esta bateria; aunque su vocabulario
reducido, influido por la pobreza educativa y las fallas para la
comprension de oOrdenes orales complejas pudieron influir

negativamente en el puntaje obtenido.



Resumiendo los hallazgos obtenidos con el PIEN-B, se puede
decir que el rendimiento de la muestra de EPIT fue muy
atinado en habla y tareas de lenguaje. Tambien fue alto el
desempefio en la precision para discriminar imagenes
superpuestas, tal vez porque se ayudaron de los dibujos de
opciéon multiple que aparecian justo debajo de las figuras

encimadas.

En la EPIT se encontré preservada la funcion de comunicar
ideas oralmente y de forma escrita, igual que se describe en
la literatura (Rippon y Marder, 2005) de EP en estadios
tempranos y avanzados. Se conservaron las habilidades de
conversacion, denominacion oral y escrita, repeticion de
palabras, lectura, comprension y dictado de logatomos; asi
como el contenido, coherencia y logica del lenguaje
espontaneo, aun cuando estuvo mediado por factores socio-
culturales. La expresion de ideas y hechos personales se vio
facilitada mediante preguntas guia, pues en algunos
participantes la espontaneidad para iniciar la narracion

parecia disminuida.



Cabe resaltar que algunos pacientes mostraron menor
volumen de voz, rigidez de los musculos de la cara y
bradilalia al perder el efecto terapéutico del medicamento. No
se observaron datos de apraxia del habla como si lo

encontraron Howard, Binks, Moore y Playfer (2000).

Otra area bien desempeiada fue la de gestos simbdlicos a la
orden y a la imitacion. Solamente el hombre y la mujer que
puntuaron bajo en el FAB tuvieron dificultades para elegir y
representar el gesto de comunicacion que expresara la idea

propuesta, usando el hemicuerpo derecho.

La labor del grupo fue regular en comprension, planeacion de
la solucion y ejecucion de ordenes verbales que implicaban
varios pasos. También fue regular la evocacion de
informacion verbal a través de preguntas guia, y la
recuperacion de material visual por medio de respuestas
graficas de opcion mdltiple. Asi mismo, la solucién de
problemas aritméticos auxiliados con lapiz y papel se ubicé

en este nivel de desempefio regular.

En la tarea de fluencia verbal con la letra S, se observaron

mayores dificultades en algunos de los participantes que en la



fluencia con categoria de animales, similar a lo mencionado
por Troster (2003). Las fallas pudieron deberse al pobre
vocabulario, a la dificultad en la evocacion léxica o a la

planeacion de la tarea verbal.

El 40% de los sujetos mostré una capacidad de aprendizaje
de palabras moderadamente conservada frente a un 20% con
disminucion de esta capacidad, por lo que se puede asegurar
gue el aprendizaje verbal de la muestra de EPIT es regular y

se auxilia de estrategias seriales.

En el nivel bajo del perfil de respuestas del PIEN-B cayo la
esfera de la memoria y de funciones del pensamiento.
Estuvieron alteradas las habilidades de memoria visual con
reproduccion diferida después de unos segundos, la memoria
de textos diferida después de unos minutos, la memoria de
trabajo medido segun el volumen de retencidon de digitos y la
resoluciéon de problemas aritméticos sin ayudas externas.
También se encontrd pobreza en la capacidad para abstraer
la semejanza entre dos objetos fisicamente distintos y en la
velocidad de movimientos manuales que deben formar una
melodia cinética, como en la serie de pufo-filo-palma de

Luria.



Hubo indicios de algunas alteraciones de memoria en la
mayoria de los sujetos, siendo la memoria de trabajo la
responsable de varias anomalias en tareas que la requieren.
Por ello se puede decir que la memoria de trabajo es mas
propensa a deteriorarse como lo propone el grupo de Vera-

Cuesta y cols. (2006) gue otros tipos de memoria.

Las deficiencias cognitivas mas graves correspondieron a
tareas de dibujo en dos dimensiones (2D) por falla en el cierre
de figuras y en tres dimensiones (3D) por alteracién de los
angulos y las formas que carecian de profundidad. También
cayd en este rubro la construccién lenta y errénea de
modelos en 3D con cubos bicolor con matrices de 2x2, y casi
ningun sujeto pudo confeccionar los modelos con matrices de
3x3. Estos hallazgos fueron similares a los espafoles

evaluados por Sanchez-Rodriguez (2002).

Otras habilidades seriamente afectadas fueron |Ila
comprension de preguntas de material verbal complejo, al
igual que sefala Levin y Katzen (2005) y la programacion de
series de posturas manuales como también encontraron
Vera-Cuesta y cols. (2006).



Los errores en la tarea de inhibicion motora en el grupo no
fueron debidas a la falta de atencion hacia las instrucciones, a
fallas en la comprension de material verbal, o al pobre
registro de la informacion auditiva, sino a errores en la
memoria prospectiva como lo describieron Kliegel, Phillips,
Lemke y Kopp (2005) y contrario a los hallazgos de inhibicion
inversa de Fales, Vanek y Knowlton (2006). También se
puede pensar que la creacion de planes conductuales
autodirigidos estaba fallando, por lo que contindan en su
patron de respuesta erronea. Ademas, era de esperarse que
en tareas motoras repetitivas, especificamente la secuencia
de posturas del PIEN-B, los sujetos fallaran por agotamiento y

torpeza motora.

Otras alteraciones muy notorias a lo largo del PIEN-B fueron
las bajas puntuaciones en tiempo en la mayor parte de las
tareas en las que se midio la rapidez de la respuesta. Su
velocidad manual, velocidad de respuesta verbal y la rapidez
en el procesamiento de informacién se observaron reducidas,
especialmente en la tarea de claves de nameros. Estos

hallazgos son similares a lo encontrado por Sanchez-



Rodriguez (2002) en la tarea de claves del WAIS y el resto de

las subpruebas de ejecucion de dicho instrumento.

Las tareas visuoperceptuales fueron dificiles para la mayoria
como describen Troster (2003) y Levin y Katzen (2005). De
forma general, puede decirse que la coordinacion visuomotriz
se conservo, aungue existio lentificacion de los movimientos y
hubo fallas en la planeacion de los movimientos. Contrario a
lo que se plantea como generalidad en EP, no todos los
sujetos de la muestra presentaron micrografia abundante en

sus dibujos.

En la prueba de la Figura de Rey varios sujetos obtuvieron
puntajes que cayeron en el limite esperado para su edad y
sexo, por lo que no se puede aseverar que la muestra de
EPIT haya presentado datos consistentes de apraxia
visuoconstructiva. Incluso, se notdé que la mayoria de los
participantes tuvieron un desempefio similar al de personas
mexicanas no-enfermas, en la tarea de copia de un modelo
bidimensional. No obstante, la valoracion cualitativa mostro
lentitud al dibujar en varios participantes, sin que los sintomas
de temblor o rigidez fuesen los agentes causantes. Estas

puntuaciones limites en la prueba son de alguna manera



semejante a lo encontrado por Cooper y cols. (1992; en Levin
y Katzen, 2005).

La falta de elementos dibujados al momento de copiar el
modelo pudieron deberse a fallas en la atencion visual, al
rastreo desorganizado, o bien a fallas en la planeacion y/o
verificacion de la tarea, como también lo observé Sanchez-
Rodriguez (2002).

En las fases de memoria después de tres minutos (M3M) y de
diez minutos (M10M) las omisiones se debieron a errores en
el registro, pues el elemento no-copiado no fue registrado; al
deterioro de la huella mnésica por olvido de elementos con el
paso del tiempo y a fallas en la evocaciéon de la informacion
visual, ya que se distorsiondé la salida de informacion

registrada y se plasmo como un dibujo diferente.

También cabria pensar en otras causas, como lo es la via
gue expone Owen (2004) en su trabajo, subrayando el hecho
de que las habilidades visuoespaciales estan mediadas por
las funciones ejecutivas. En el presente estudio, puede haber

habido una participacion negativa de la memoria de trabajo,



de la atencion y de la planeacion sobre el desempefo en la

tarea visuoespacial.

4.2 CONCLUSIONES

En el proceso de busqueda de los participantes se encontrd
qgue la frecuencia de aparicion de la Enfermedad de
Parkinson en personas jovenes en México es menor a la de
personas de mayor edad como se plantea en la literatura

(Fahn, Greene, Ford y Bressman, 1998).

Se observé cualitativamente que la tasa de parkinsonismos
secundarios en jovenes era igual o mayor que la frecuencia
de aparicion de EPIT. Esto derivd en un problema para
seleccionar pacientes con Enfermedad de Parkinson
|diopatica, aun cuando el expediente clinico tenia escrita la
leyenda de EP o Parkinson en Joven o EPIT. El diagnéstico
certero continla siendo un reto por alcanzar con ayuda de las
escalas de evaluacion y estudios de neuroimagen; aunque
solo el curso clinico de los sintomas y finalmente el resultado

de la autopsia podran certificar.



Durante el proceso para seleccionar la muestra se observo
una mayor cantidad de hombres con movimientos
parkinsonicos que acudian a consulta, en comparacion con
las mujeres. Esto se plasmoé en la muestra final, con una tasa
de 5:1 con predominancia varonil. Esta tasa es mayor a la
reportada mundialmente para EP en general (Hanna,
Cardoso y Jankovic, 2001; NINDS, 2007).

En la esfera farmacoldgica se observd cualitativamente que
los participantes comenzaban a declinar en sus ejecuciones
dos horas después de ingerida su dosis habitual de levodopa
y mejoraban al adelantarles la mitad de la siguiente dosis,
potenciandose el efecto al tomar las tabletas con refresco de
cola debido, muy probablemente, a la cafeina que contiene.
Este hallazgo se describe en la literatura (Logroscino, 2005)
como un menor riesgo de EP entre bebedores asiduos al

café, desde la etapa adolescente.

Se puso de manifiesto el papel crucial que juegan, en la EP,
la depresion y los eventos altamente estresantes en la vida
como la pérdida de la pareja, del trabajo o de un hijo. De

forma preventiva, seria recomendable entonces tratarse con



un especialista los trastornos del estado del animo, sabiendo
gue hay una conexion entre ambas entidades (Mduller, 2004).

En lo que respecta a los adultos jovenes de nuestra muestra,
gran parte de ellos se mantenia emocionalmente estable,

salvo aquellos carentes de una red social de apoyo efectiva.

Los participantes de este estudio en su mayoria trabajaban
para mantener a sus familias. Aunque en la vida cotidiana
manifiesten algunas fallas ocasionales para recordar algin
dato, hacer cuentas mentalmente o realizar actividades
manuales; todos salen adelante por sus propios medios y
es0s errores son minimizados y achacados a la enfermedad.
Esto es, que las alteraciones cognitivas que presentan no les
impiden sus actividades cotidianas, como si lo hacen los

sintomas motores de rigidez, temblor o discinesias.

Tal vez este pobre interés que ellos mismos muestran hacia
los cambios emocionales y mentales que presentan, aunado
a la baja tasa de enfermos jovenes sean razones por las que
no se ha estudiado a fondo y de manera prioritaria la EPIT,
aun cuando constituyen parte de la poblacién
econdmicamente activa que necesita la sociedad en su

conjunto.



4.3 RECOMENDACIONES

Mas de la mitad de los sujetos evaluados en la presente
investigacion resultaron candidatos a cirugia de Parkinson al
no tener depresion grave, ni mostrar alteracion severa de la
memoria y ni presentar deterioro global en el resto de las
habilidades mentales. Aun asi, seria necesaria la revaloracion
de la esfera afectiva-emocional antes del procedimiento
quirdrgico, pues la literatura sefiala la propension de los
enfermos de EP hacia la depresion (Carr y Shepherd, 1998;
Troster 2003).

De la misma forma seria necesaria la valoracion cognitiva
posterior a la cirugia de personas con EPIT para conocer los
efectos no-motores, tanto psiquiatricos como
neuropsicoldgicos, en esta poblacion, de la misma forma que
hizo el grupo de Jahanshahi y cols. (2000) con pacientes de

mayor edad.

Este tipo de evaluacion debiera aplicarse a una muestra mas
numerosa, pudiendo incluir un grupo control u otro grupo

neuroldgico para poder afirmar de forma contundente que las



debilidades cognitivas que presentd esta muestra de EPIT

son exclusivas de la presencia de esta enfermedad.

Dentro del mismo marco, convendria hacer un seguimiento
anual o bianual a los sujetos de esta muestra para ir
detectando si se producen nuevos cambios cognitivos, a qué

velocidad y en cuales areas.

También seria prudente hacer un control respecto al
tratamiento medicamentoso o0 bien compararlos por

subgrupos segun el farmaco utilizado.

Otra forma interesante de comparacion seria por la
predominancia de los sintomas en un hemicuerpo para
conocer la relacion con fallas en el hemisferio contralateral en
pacientes con EPIT, de la misma forma que ya se ha
planteado en EP general (Amick, Schendan, Ganis y Cronin-
Golomb, 2006).

Respecto a los instrumentos utilizados en la presente

investigacion, caben algunos comentarios:



Aunque el IDB es un inventario para depresion ya probado en
EP, algunos de sus items de fatiga, dificultad para el trabajo,
alteraciones del suefio y el apetito son también problemas
inherentes al sindrome parkinsonico, por lo que debieran
sondearse esas areas para determinar si son sintomas de la

enfermedad o son sintomas depresivos.

El item de abstraccion de mayor dificultad en la prueba del
FAB dice: “¢,En qué se parecen una mesa y una silla?”
mientras que el item mas facil dice “¢En qué se parecen un
tulipan, una rosa y una margarita?”, pues nadie se equivoco
al contestar. Tal vez por esto en Cuba se cambi6 este item

por la pregunta “; En qué se parece un avion y un auto?”.

Las baterias FAB y PIEN-B contienen una prueba de
programacion motora similar. Sin embargo, en el FAB se
utiliza la secuencia original de Luria y el ensayo de la tarea se
da por numero de series y no por tiempo, como sucede en el
PIEN-B, donde ademas se evallan las series parecidas con
cada mano. Por lo tanto conviene aplicar ambas tareas, pues
los resultados son diferentes. También debe procurarse que
los examinados no lleven puestos anillos o pulseras que

entorpezcan los movimientos y/o que el sonido al ser



golpeados en la mesa les sirva como reforzador auditivo de la

accion.

Estas dos baterias ademas contienen una tarea de
semejanzas. Se observo que al aplicar primeramente el FAB
y dar la respuesta correcta del item de las frutas (en caso de
fallo) los sujetos la aprendieron y por eso la contestaron

correctamente en el PIEN-B.

En el PIEN-B, muchas puntuaciones crudas cayeron en
niveles muy bajos por haber cometido solamente un error sin
pie a puntaciones intermedias. La prueba castiga
severamente las fallas, lo que hace pensar que pocos sujetos
enfermos podrian alcanzar el rango maximo en todas las

areas evaluadas.

Respecto a la aplicacion de subpruebas, cabe sefialar que el
haber otorgado un minuto de mas tiempo en la tarea de
cubos al no cambid la puntuacion, aunque si les ayudd a no
sentirse incomodos por su lentitud. También resultd muy
conveniente aplicar las tareas de solucidon de problemas
aritméticos primeramente en forma estandar y después con

facilitacion de lapiz y papel, para dilucidar si el proceso



alterado era el volumen de memoria auditiva, el
desconocimiento de las féormulas matematicas o una falla en
la memoria de trabajo. Asi mismo, fue de gran utilidad fue
videograbar la ejecucion de la tarea de atencion visual del
PIEN-B, pues ayudo a reconocer el orden en que se hizo el
rastreo visual, ya que la hoja con los items tachados por si

sola no clarificaba el estado de los procesos implicados.

Asi mismo, resulté valido el solicitar la autobiografia a los
participantes, pues lograron hacer un recuento de su vida y
proveyeron de datos, que aun en la entrevista dirigida
omitieron. Acompafiando a esta herramienta, seria
aconsejable aplicar una escala que midiera el nivel de
ansiedad, como el Inventario de Ansiedad de Hamilton.
Cualquiera que fuera el instrumento, debiera responderse
individualmente cuando se perciba el mejor momento de

bienestar farmacoldgico.

A largo plazo, los hallazgos de la presente investigacion y de
otras futuras podran ayudar a crear, mejorar y/o enriguecer
programas de intervencion y tratamiento multidisciplinario,
donde la participacion del profesional en Neuropsicologia

fuese imprescindible.



Finalmente no se han determinado de forma clara los factores
de riesgo para EP, aunque cualquier persona podria poner en
marcha las medidas higiénico-dietéticas generales de salud
para evitar un parkinsonismo secundario, como reducir la
exposicion a metales, pesticidas y cualquier agente téxico. En
la misma linea, podria valorarse el uso de cafeina
diariamente como se manifiesta en la revisién de Logroscino
(2005).

Entre personas que tienen familiares con alteraciones del
movimiento y/o demencia, el acercarse a un grupo de apoyo
seria lo adecuado para conocer sobre la EP, prestar soporte y
en un dltimo caso, reconocer los sintomas de la enfermedad

para comenzar un tratamiento oportuno.

4.4. REHABILITACION

En los textos de rehabilitacion neurolégica se hace hincapié
en una intervencion paliativa y de entrenamiento de funciones
motoras.

La importancia se funda en el conocimiento de que el

deterioro motor va a la par del decaimiento en funciones



ejecutivas (Owen, 2004). Cierto es que la incapacidad motora
y la presentacion de la enfermedad de forma rigido-acinética
se relaciona mayormente con deterioro cognoscitivo
(Aarsland y cols., 2004; Levin y Katzen, 2005). Para
mantenerse pues en forma fisica y mental surge la necesidad
de solicitar los servicios de un terapeuta fisico para aprender
ejercicios que puedan ser llevados a cabo en casa
diariamente, o bien acudir a una clinica donde ayuden a
mejorar la marcha, la postura e incluso la convivencia con su

entorno social.

La participacion de los familiares es importante pues como
Groves y Forrest (2005) sefalan, la calidad de vida del
cuidador se correlaciona con el grado de afecciébn motora,

estado funcional y nivel de depresion del enfermo.

Las intervenciones psicosociales y las distintas formas de
psicoterapia son las mas apropiadas para un paciente con
EP, que con otro tipo de enfermedad neurodegenerativa
(idem). Incluso no es necesario un tratamiento de largo plazo,
pues como ocurrid en la presente investigacion, los minutos
de receso entre tareas parecieron beneficiarle a muchos al

grado de comentar al final de la evaluacion que se sentian



mejor animicamente por haber platicado con un profesional

de la salud mental.

El sentido de pertenencia en esta poblacion neuroldgica es
fundamental, pues se describe en la literatura que tienden a
aislarse y a esconder sus sintomas motores. Los grupos de
apoyo institucionales son una excelente opcidn para contactar
con otras personas que han pasado por experiencias
similares. En México se cuenta con el grupo de apoyo del
INNN para enfermos de Parkinson y sus familiares, el cual
esta abierto a toda la poblaciéon, sean o no derechohabientes
de alguna dependencia de salud. Se relinen una vez por mes
y se les brinda una conferencia sobre algun tema de interés

para ellos.

Como bien apuntan Groves y Forrest (2005) debe tenerse
mucho cuidado con asociaciones de pacientes establecidas
en la ciudad o disponibles en linea a través de internet, pues
en multiples ocasiones dan informacion erronea sobre
medicamentos, desvarian los resultados de investigaciones o
tratamientos haciendo caer al paciente en el pesimismo y la
desesperanza. Otra opcion para acercarse al fenomeno de la

EP son los libros de divulgacion y tripticos preparados por



compafnias farmaceéuticas, ya que no saturan al lector con
terminologia médica, informacion de estadios avanzados de
la enfermedad ni reacciones secundarias a muy largo plazo
de los medicamentos, pues eso aumenta innecesariamente la

ansiedad de los pacientes.

Afortunadamente puede encontrarse en idioma espafnol una
serie de publicaciones del Centro de Investigaciones
Cerebrales de Cuba (CIREN) que consta de un libro con
informacion general para el paciente y sus familiares, asi
como un manual de entrenamiento en casa con ejercicios de
coordinacion motora. Ayudas para la marcha y ademas tareas
de rehabilitacion neuropsicoldgica en el area de escritura, la
voz y la secuencia de movimientos voluntarios. Los libros se
titulan: Parkinson: qué debe usted conocer; donde se
muestran generalidades de la enfermedad y los otros son
Parkinson: Manual de Entrenamiento Motor y su
complemento se llama Parkinson: cobmo mejorar la destreza
manual y la escritura, sistema Oligraf escritos por Torres
Carro (2001).
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ANEXO 1

Eiemplo de respuestas en el IDB

Nombre XXXXX Edad 43 Sexo masculino

Este cuestionario esta formado por grupos de oraciones. Por favor lea
todas las afirmaciones de cada grupo. Luego, escoja de cada grupo la
oracién que mejor describa la manera en que usted se SINTIO LA
SEMANA PASADA, INCLUSIVE EL DIA DE HOY. Haga un circulo
alrededor del numero que se encuentra al lado de la oracion que usted

haya escogido.

l.

0. No me siento triste.

1. Me siento triste o
melancdlico.

2a. Estoy triste o melancdlico
y no puedo evitarlo.

2b. Estoy tan triste o tan
infeliz, que me resulta
doloroso.

3. Estoy tan triste o tan infeliz
que no puedo soportarlo.

Il.

0. No me siento
particularmente pesimista o
descorazonado por el futuro.

1. Me siento desanimado por
el futuro.

2. Siento que no tengo nada
qué esperar.

3. Siento que no hay
esperanza en el futuro y que
las cosas no van a mejorar.

0. No me siento como un
fracasado.

1. Siento que he fallado mas
que la mayoria de las personas.
2a. Siento que he logrado muy
pocas cosas que valgan la pena
o que signifiquen algo.

2b. Al mirar mi vida pasada,
todo lo que veo es una cantidad
de fracasos.

3. Siento que soy un completo
fracaso como persona (padre,
marido).

V.

0. No estoy particularmente
descontento.

1a. Me siento aburrido la mayor
parte del tiempo.

1b. Ya no disfruto las cosas
como solia hacerlo.

2. Ya no obtengo satisfaccion,
por nada, nunca.

3. Estoy descontento con todo.

V.



0. No me siento
particularmente culpable.

1. Me siento malo o indigno
una buena parte del tiempo.
2a. Me siento bastante
culpable.

2b. Me siento malo o indigno,
practicamente todo el tiempo.
3. Me siento como si fuera
muy malo o no sirviera para
nada.

VI.

0. No me siento como que
estoy siendo castigado.

1. Tengo un sentimiento de
que algo malo me puede
llegar a suceder.

2. Siento que estoy siendo
castigado o seré castigado.
3a. Siento que merezco ser
castigado.

3b. Quiero ser castigado.

VII.

0. No me siento
desilusionado de mi mismo.
1a. Estoy desilusionado de
mi mismo.

1b. No me gusto a mi mismo.
2. Me siento disgustado
conmigo mismo.

3. Me odio.

VIIIL.

0. No me siento ser peor que
los demas.

1. Me critico por mis
debilidades o errores.

2. Me culpo por mis fallas.

3. Me culpo por todo lo malo
que sucede.

IX.

0. No tengo ninguna idea de
dafiarme a mi mismo.

1. He pensado en hacerme
dano, pero no lo llevaria a cabo.
2a. Siento que seria mejor si
estuviera muerto.

2b. Siento que mi familia estaria
mejor si estuviera muerto.

3a. Tengo planes definidos para
suicidarme.

3b. Yo me mataria su pudiera.

X.

0. Yo no lloro mas de lo usual.

1. Ahora lloro mas de lo que
acostumbraba.

2. Ahora lloro todo el tiempo y
no me puedo controlar.

3. Antes era capaz de llorar,
pero ahora no puedo llorar
aunque desee hacerlo.

XI.

0. No estoy mas irritado ahora
que de costumbre.

1. Me fastidio o me irrito mas
facilmente que de costumbre.

2. Me siento irritado todo el
tiempo.

3. Ya no me irrito para nada,
con las personas que solia
irritarme.

XII.
0. No he perdido el interés en la
gente.



1. Ahora estoy menos
interesado en la gente, que
antes.

2. He perdido la mayor parte
de mi interés por la gente y
tengo pocos sentimientos
hacia ellos.

3. He perdido todo mi interés
en la gente y no me importa
nada de ellos.

X1

0. Tomo decisiones tan bien
como siempre.

1. Trato de no tener que
tomar decisiones.

2. Me resulta muy dificil tomar
decisiones.

3. Ya nunca puedo tomar una
decision.

XIV.

0. No me siento que me vea
peor que antes.

1. Estoy preocupado porque
me estoy viendo viejo y sin
atractivo.

2. Siento que he sufrido
cambios permanentes en mi
apariencia que me hacen
poco atractivo.

3. Siento que me veo feo o
repulsivo.

XV.
0. Puedo trabajar tan bien
como antes.

1a. Tengo que esforzarme un
poco mas para empezar a hacer
algo.

1b. Ya no trabajo tan bien como
solia hacerlo.

2. A pesar de que me esfuerzo,
no logro hacer nada.

3. Ya no puedo hacer ningun
trabajo.

XVI.

0. Puedo dormir tan bien como
siempre.

1. En las manhanas, me
despierto mas cansado que lo
usual.

2. Me despierto una o dos horas
antes que lo usual y me cuesta
trabajo volverme a dormir.

3. Me despierto muy temprano a
diario y no duermo mas de cinco
horas.

XVII.

0. No me canso mas de lo
comun.

1. Me canso mas facilmente que
lo usual.

2. Me cansa hacer cualquier
cosa.

3. Me cansa demasiado hacer
cualquier cosa.

XVIII.

0. Mi apetito no es peor que de
costumbre.

1. Mi apetito no es tan bueno
como solia hacerlo.



2. Mi apetito es mucho peor
que antes.

3. Ya no tengo nada de
apetito, nunca.

XIX.

0. Ultimamente, si es que he
perdido peso, ha sido poco.

1. No he perdido mas de dos
kilos y medio.

2. No he perdido mas de
cinco kilos.

3. No he perdido mas de siete
kilos y medio.

XX.

0. No estoy mas preocupado
por mi salud que lo usual.

1. Estoy preocupado por
quejas o dolores o indigestion
o estrenimiento.

2. Estoy tan preocupado por
lo que siento que o por cdmo
me siento, que me es dificil
pensar en cualquier otra cosa.
3. Estoy completamente
absorto en lo que siento.

XXI.

0. No percibo ningun cambio
reciente en mi interés por el
sexo.

1. Estoy menos interesado en
el sexo que antes.

2. Estoy mucho menos
interesado en el sexo.

3. Perdi por completo el
interés en el sexo.



ANEXO 2

Ejemplo de respuestas en el MMSE

PROTOCOLO DE RESPUESTAS EN EL MMSE, DE UN PARTICIPANTE DE 37
ANOS DE EDAD, CUATRO ANOS DE EVOLUCION DEL PADECIMIENTO Y ONCE
ANOS DE ESCOLARIDAD.

EXAMEN MINIMO DEL ESTADO MENTAL (MMSE)
M.F. Folstein, S.E. Folstein y P.R. McHugh, 1975

ORIENTACION
A. En tiempo (max. 5) ;Qué (dia, mes...) es hoy?
Dia diez

Mes octubre

Afo dos mil seis

Dia de la semana martes
Hora veinte para las cinco

B. En lugar (max. 5) ;En dénde estamos ahora?
Piso piso uno
Hospital Hospital de Neurologia y Neurocirugia
Colonia  no... Cerca de qué estamos? No... sestamos al norte,
sur, al oriente o poniente de la ciudad? oriente
Ciudad Ciudad de México
Pais México

MEMORIA
Papel papel (1°)
Bicicleta bicicleta (2°)
Cuchara cuchara (3°)

CALCULO 1 pto
93 93
86 84 (restd nueve)
79 setent.. 73 (resto once)

72 64 (restd nueve)
65 53 (restd once)

MEMORIA DIFERIDA




Papel papel (1°)
Bicicleta bicicleta (2°)
Cuchara cuchara (3°)

DENOMINACION
Reloj reloj
Goma una goma

REPETICION VERBAL
Ni no, ni si, ni pero

COMPRENSION VERBAL
Tome este papel con la mano derecha,
doblelo por la mitad y déjelo en el suelo

COMPRENSION ESCRITA
Tarjeta con la frase “cierre los 0jos”

ESCRITURA DE UNA FRASE
Escriba una frase completa (que diga algo)

COPIA DE UN DIBUJO 1 pto

Copiar dos pentagonos intersecados al centro

TOTAL 25/30



ANEXO 3

Ejemplo de respuestas en el FAB

PROTOCOLO DE RESPUESTAS DEL FAB, DE UNA PARTICIPANTE 40 ANNOS DE
EDAD, DOS ANOS DE EVOLUCION DEL PADECIMIENTO Y DIEZ ANOS DE
ESCOLARIDAD.

BATERIA DE EVALUACION FRONTAL ( FAB)
B. Dubois, A. Slachevsky, I. Litvan, B. Pillon, 2000

1. Similitudes (Conceptualizacion)

“¢. En qué son parecidos?” Un platano y una naranja
R= frutos

(En caso de fracaso total: “ellos no se parecen” o fracaso parcial: “ambos
tienen cascara”, ayude al paciente diciendo “ambos, el platano y la
naranja son...”; pero de crédito de O por el item. No de ayuda al paciente
en los siguientes items).

Una mesa y una silla. R= muebles

Un tulipan, una rosa y una margarita. R= flores

Solo respuestas de categorias [frutas, muebles, flores] son consideradas
correctas.

Tres correctas: 3 puntos

Dos correctas: 2 pts.

Una correcta: 1 pto.

Ninguna correcta: 0 pts.

2. Fluidez en el léxico (Flexibilidad mental)

“Diga tantas palabras como pueda que comiencen con la letra ‘S’,

cualquier palabra excepto, apellidos y nombres propios”.




Si el paciente no da una respuesta durante los primeros 5 segundos,
diga: “por ejemplo, serpiente.” Si el paciente hace una pausa de 10
segundos, estimulelo diciendo: “Cualquier palabra que comience con la
letra ‘S’. El tiempo de la prueba de 60 segundos.

R= saco, sartén, sa... mhh, sopa, serpentina, saco, suefio, sanduis,
si, se, su... sala, sillén, silla, senda, sacu... sienta, senado, silaba.

(Repeticiones de palabras o variaciones [soldadura, soldador], apellidos
o0 nombres propios no son contabilizados como respuestas correctas).

Mas de nueve palabras: 3 puntos
De seis a nueve palabras: 2 pts.
De tres a cinco palabras: 1 pto.
Menos de tres palabras: 0 pts.

3. Series motoras (Programacion)

“Mire cuidadosamente a lo que estoy haciendo”. El examinador,
sentado frente al paciente, ejecuta él solo tres veces con su mano
izquierda las series de Luria ‘pufio-filo- palma’. “Ahora, con su mano
derecha haga las mismas series, primero conmigo, luego solo”. El
examinador realiza tres series con el paciente, y luego le dice: “Ahora
hagalo por usted mismo”.

R= (Ejecuta lento, duda en la palma de tres series, y en dos series
hace el puiio vertical).

El paciente realiza seis series consecutivas correctas por si solo: 3
pts.

El paciente realiza al menos tres series consecutivas correctas
por si solo: 2 puntos

El paciente falla al hacerlo solo, pero ejecuta tres series
consecutivas correctas con el examinador: 1 pto.

El paciente no puede realizar tres series consecutivas correctas
aun con el examinador: 0 pts.

4. Instrucciones contradictorias (sensibilidad a la interferencia)




“Golpee dos veces cuando yo golpeo una vez.” Para asegurar que
el paciente ha comprendido la instruccion, se ejecuta una serie de tres
ensayos: 1 —1 -1 . “Golpee una vez cuando yo golpeo dos veces” Para
asegurar que el paciente ha comprendido la instruccion, se ejecuta una
serie de tres ensayos: 2-2-2.

El examinador realiza la siguiente serie:
1-1-2-1-2-2-2-1-1-2.

R= Sin errores: 3 puntos
Uno o dos errores: 2 pts.
Mas de dos errores: 1 pto.
El paciente golpea igual que el examinador al menos en cuatro
veces consecutivas: 0 pts.

5. Go-No-Go (Control inhibitorio)

“Golpee una vez cuando yo golpee una vez”. Para asegurar que el
paciente ha comprendido la instruccion, se ejecuta una serie de tres
ensayos: 1—-1-1.

“No golpee cuando yo golpee dos veces”. Para asegurar que el
paciente ha comprendido la instruccion, se ejecuta una serie de tres
ensayos:. 2-2-2.

El examinador hace la siguiente serie:
1-1-2-1-2-2-2-1-1-2,

R= 2-2-0-2-0-0-0-2-2-0

(Después de terminado el ejercicio y preguntarle qué debia de
hacer, cay6 en su error)

Sin errores: 3 pts.

Uno o dos errores: 2 pts.

Mas de dos errores: 1 punto.

El paciente golpea igual que el examinador al menos en cuatro
veces consecutivas: 0 pts.

6. Conducta de prension (autonomia ambiental)




“No tome mis manos”

El examinador estad sentado enfrente del paciente. Coloque las palmas
de las manos del paciente hacia arriba, sobre sus rodillas. Sin decir nada
o mirando al paciente, el examinador lleva sus manos cerca de las del
paciente y toca las palmas de ambas manos del paciente, para ver si
espontaneamente el paciente las toma. Si el paciente toma las manos, el
examinador lo hara de nuevo, después de decirle “Ahora, no tome mis
manos”.

R= primero las tom¢, y con la instruccion ya no las tomo.
El paciente no toma las manos del examinador: 3 puntos.
El paciente duda y pregunta qué debe hacer: 2 pts.
El paciente toma las manos sin dudar: 1 pto.

El paciente toma las manos aun después de haberle dicho que no
lo hiciera: 0 pts.

TOTAL 15 /18 puntos

ANEXO 4

PERFILES DEL DESEMPENO DE LA MUESTRA
EN EL PIEN-B

SE PRESENTAN LOS PERFILES DE DESEMPENO DE CADA
PARTICIPANTE EN LA PRUEBA DEL BARCELONA, SIGUIENDO EL
ORDEN SEGUN LA EDAD: WILLY, SAUL, PACO, EDDY, IVAN, NADIA,
RAFA, HUGO, ANA'Y FER.




WILLY INFERIOR MINIMO MEDIO MAXIMO

10 20 [30]|40 50[60 70|80 |9 | 95 |PD
Conversacion 0 2 4 5 7 8 8
Narracion tema 0 2 3 4 5 6 6
Descripcion 0 2 3 4 5 6 6
Fluencia gram 0 3 5 7 9 10 10
Conten inform 0 3 5 7 9 10 10
Orient Persona 0 2 4 5 6 7 7
Orient Espacio 0o 1 2 3 4 5 5
Orient Tiempo 0 5 11 16 21 22 23 23
Digitos directos 0 2 4 5 6 7 8 9 5
Digito inversos 0 2 3 4 5 6 7 8 4
Series o directo 0 1 2 3 3
Serordendir T 0o 1 3 4 5 6 6
Series inversas 0 1 2 3 3
Serie inver T 0o 1 3 4 5 6 5
Rept Logatomo 0 2 4 5 6 7 8 8
Rept Palabras 0 3 5 7 9 10 10
Denom Imagen 0 4 7 10 13 14 14
Denomimag T o 11 21 31 41 42 41
Resp denom 0 2 3 4 5 6 6
Resp denom T 0 5 9 13 17 18 18
Evoc categ ani. 0 4 8 12 15|16 18 | 20 | 23 25 28 30 31— 16
Compren orden 0 4 8 12 14 15 16 16
Mat verb compl 0 3 5 6 7 8 9 6
M v compl T 0 6 12 18 23| 24 26 27 16
Lee logatomos 0 2 3 4 5 6 6
Lee logatomo T 0 5 9 13 17 18 16
Lectura texto 0 14 27 41 54 55 56 50
Comp logatomo 0 2 3 4 5 6 6
Comp logat T 0 4 9 13 17 18 15
C frases textos 0 2 4 5 7 8 8
Comp fras txt T 0 5 10 15 21| 22 23 24 15
Mecanica escrit o 1 2 3 4 5 5
Dicta logatomo 0o 1 2 3 4 5 6 4
Dicta logat T 0 4 7 1 14 | 15 17 18 10
Denom escrita 0 2 3 4 5 6 6
Den escrita T 0 5 9 13 17 18 18
G s ord derizq 0o 2 4 6 8 9 10 10
G s imit der izq 0 3 5 7 9 9 10 10
Imit post bilater o 1 3 5 7 8 8
S posturas der 0o 1 3 4 6 7 8 5
S posturas izq 0o 1 3 5 6 7 8 6
Prax const cop 0o 3 7 11 14 | 15 16 | 17 18 10
P cons copia T 0 8 16 24 31 | 32 33|34 35 36 25
Atn vis der izq 0o 2 3 4 6 7 7
Atn vis centro 0 4 7 1 13 14 14
Imag spuestas 0 5 9 14 18 | 19 20 20
Imag superp T 0 8 16 24 32| 33 34 35 34
Memoria textos 0 3 5 7 10| 11 14 | 17 18 19 | 20 21 92223 | 15
Mem txt preg 0 4 7 11 14 | 15 17 18 19 20 21| 22 23 18
M txt Diferida 0 3 5 8 10| 11 14 | 16 | 18 19 20 21 2223 | 11
M txt difer preg 0 4 7 11 14 | 15 18 | 19 20 21 23 17
Aprend s palabr 0O 19 37 56 74|75 80|81 |8 89 90 94| 95 96 99 92
M vis eleccion 0 1 3 4 5 6 7 8 9 10 6
M Vis Reprod 0 3 6 9 11|12 13 14 15 16 9
P aritméticos 0 2 3 4 5 6 7 8 9 10 4
P aritméticos T 0 3 5 8 10| 11 14 | 15 16 17 | 18 20 7
Semejanzas 0o 2 4 5 8 9 10 11 12 7
Clave d numero 0 6 12 18 23 | 24 38 |39 |40 M 43 46-60 | 17
Cubos 0o 1 2 3 4 5 6 4
Cubos T. 0 3 6 9 13 ] 14 15 17 18 11




SAUL INFERIOR MINIMO MEDIO MAXIMO

10 20 |30 |40 50 |60 70|80 [9 | 95 |PD
Conversacion 0 2 4 5 7 8 8
Narracion tema 0 2 3 4 5 6 6
Descripcion 0 2 3 4 5 6 6
Fluencia gram 0 3 5 7 9 10 10
Conten inform 0 3 5 7 9 10 10
Orient Persona 0 2 4 5 6 7 7
Orient Espacio 0o 1 2 3 4 5 5
Orient Tiempo 0 5 1 16 21 22 23 23
Digitos directos 0 2 4 5 6 7 8 9 7
Digito inversos 0 2 3 4 5 6 7 8 5
Series o directo 0 1 2 3 3
Serordendir T 0o 1 3 4 5 6 6
Series inversas 0 1 2 3 2
Serie inver T 0o 1 3 4 5 6 4
Rept Logatomo 0 2 4 5 6 7 8 8
Rept Palabras 0 3 5 7 9 10 10
Denom Imagen 0 4 7 10 13 14 14
Denom Imag T o 11 21 31 4 42 42
Resp denom 0 2 3 4 5 6 6
Resp denom T 0 5 9 13 17 18 18
Evoc categ ani. 0o 4 8 12 15| 16 18 | 20 | 23 25 28 30 31— | 22
Compren orden 0 4 8 12 14 15 16 16
Mat verb compl 0o 3 5 6 7 8 9 9
M v compl T 0 6 12 18 23| 24 26 27 26
Lee logat OFF NA
Lectura texto 0 14 27 41 54 55 56 55
Comp logatomo NA
C frases textos 0 2 4 5 7 8 8
Tiempo OFF NA
Mecanica escrit o 1 2 3 4 5 4
Dictado OFF NA
Denom escrita 0 2 3 4 5 6 6
Den escrita T NA
G s ord derizq 0 2 4 6 8 9 10 10
G s imit der izq 0 3 5 7 9 9 10 10
Sec d posturas
derfizq OFF NA
Dibujos a copia 0 3 7 11 14 | 15 16 | 17 18 17
Tiempo OFF NA
Atn vis der izq 0o 2 3 4 6 7 7
Atn vis centro 0 4 7 1 13 14 14
Imag spuestas 0 5 9 14 18 | 19 20 20
Imag superp T 0 8 16 24 32| 33 34 35 33
Memoria textos 0 3 5 7 10 | 11 14 | 17 18 19 | 20 21 22.23 13
Mem txt preg 0 4 7 11 14| 15 17 18 19 20 21| 22 23 18
M txt Diferida 0 3 5 8 10| 11 14 | 16 | 18 19 20 21 2223 | 11
M txt difer preg 0 4 7 11 14 | 15 18 | 19 20 21 23 17
Aprend s palabr 0 19 37 56 74|75 80|81 |8 89 90 94| 95 96 99 80
Memoria visual NA
Elec reprd OFF
P aritméticos 0 2 3 4 5 6 7 8 9 10 7
Problem arit T 0 3 5 8 10| 11 14 | 15 16 17 | 18 20 13
Semejanzas 0o 2 4 5 8 9 10 11 12 7
(C(')aF"% numero 0 6 12 18 23|24 38|39 |40 41 43 46-60 | 17
Cubos - OFF NA

* NA no fue posible aplicar por enfermedad.




PABLO INFERIOR MINIMO MEDIO MAXIMO

10 20 [30|40 50[60 70|80 |90 | 95 | PD
Conversacion 0 2 4 5 7 8 8
Narracion tema 0 2 3 4 5 6 6
Descripcion 0 2 3 4 5 6 5
Fluencia gram 0 3 5 7 9 10 10
Conten inform 0 3 5 7 9 10 10
Orient Persona 0 2 4 5 6 7 7
Orient Espacio 0o 1 2 3 4 5 5
Orient Tiempo 0 5 11 16 21 22 23 23
Digitos directos 0 2 4 5 6 7 8 9 4
Digito inversos 0 2 3 4 5 6 7 8 4
Series o directo 0 1 2 3 3
Serordendir T 0o 1 3 4 5 6 6
Series inversas 0 1 2 3 2
Serie inver T 0 1 3 4 5 6 4
Rept Logatomo 0 2 4 5 6 7 8 8
Rept Palabras 0 3 5 7 9 10 10
Denom Imagen 0 4 7 10 13 14 14
Denomimag T o 11 21 31 41 42 41
Resp denom 0 2 3 4 5 6 6
Resp denom T 0 5 9 13 17 18 18
Evoc categ ani. 0 4 8 12 15|16 18 | 20 | 23 25 28 30 31— 23
Compren orden 0 4 8 12 14 15 16 15
Mat verb compl 0 3 5 6 7 8 9 8
M v compl T 0 6 12 18 23| 24 26 27 24
Lee logatomos 0 2 3 4 5 6 6
Lee logatomo T 0 5 9 13 17 18 18
Lectura texto 0 14 27 41 54 55 56 54
Comp logatomo 0 2 3 4 5 6 6
Comp logat T 0 4 9 13 17 18 18
C frases textos 0 2 4 5 7 8 8
Comp fras txt T 0 5 10 15 21| 22 23 24 18
Mecanica escrit o 1 2 3 4 5 5
Dicta logatomo 0o 1 2 3 4 5 6 5
Dicta logat T 0 4 7 11 14 | 15 17 18 16
Denom escrita 0 2 3 4 5 6 6
Den escrita T 0 5 9 13 17 18 18
G s ord derizq 0o 2 4 6 8 9 10 10
G s imit der izq 0 3 5 7 9 9 10 10
Imit post bilater o 1 3 5 7 8 8
S posturas der 0o 1 3 4 6 7 8 6
S posturas izq 0o 1 3 5 6 7 8 6
Prax const cop 0o 3 7 11 14 | 15 16 | 17 18 11
P cons copia T 0 8 16 24 31 | 32 33|34 35 36 25
Atn vis der izq 0o 2 3 4 6 7 7
Atn vis centro 0 4 7 1 13 14 14
Imag spuestas 0 5 9 14 18 | 19 20 19
Imag superp T 0 8 16 24 32| 33 34 35 31
Memoria textos 0 3 5 7 10| 11 14 | 17 18 19 | 20 21 2223 13
Mem txt preg 0 4 7 11 14| 15 17 18 19 20 21|22 23 19
M txt Diferida 0 3 5 8 10|11 14 | 16 | 18 19 20 21 2223 15
M txt difer preg 0 4 7 11 14 | 15 18 | 19 20 21 23 19
Aprend s palabr 0O 19 37 56 74|75 80|81 |8 89 90 94| 95 96 99 81
M vis eleccion 0 1 3 4 5 6 7 8 9 10 8
M Vis Reprod 0 3 6 9 11|12 13 14 15 16 6
P aritméticos 0 2 3 4 5 6 7 8 9 10 6
P aritméticos T 0 3 5 8 10| 11 14 | 15 16 17 | 18 20 10
Semejanzas 0 2 4 5 8 9 10 11 12 9
Clave d numero 0 6 12 18 23| 24 38| 39|40 41 43 46-60 22
Cubos 0o 1 2 3 4 5 6 5
Cubos Tiempo 0 3 6 9 13 | 14 15 17 18 12




EDDY INFERIOR MINIMO MEDIO MAXIMO

10 20 [ 30|40 50|60 70|80 |9 | 95 |PD
Conversacion 0 2 4 5 7 8 8
Narracién tema 0 2 3 4 5 6 6
Descripcion 0o 2 3 4 5 6 5
Fluen gram cont 0 3 5 7 9 10 9
Orient Persona 0 2 4 5 6 7 7
Orient Espacio 0o 1 2 3 4 5 4
Orient Tiempo 0 5 11 16 21 22 23 23
Digitos directos 0 2 4 5 6 7 8 9 4
Digitos inversos 0 2 3 4 5 6 7 8 3
Series o directo 0 1 2 3 3
Serieodir T 0o 1 3 4 5 6 6
Series inversas 0 1 2 3 1
Serie inver T 0 1 3 4 5 6 2
Rept Logatomo 0 2 4 5 6 7 8 8
Rept Palabras 0 3 5 7 9 10 10
Denom Imagen 0 4 7 10 13 14 13
Denomimag T o 11 21 31 41 42 38
Resp denom 0o 2 3 4 5 6 6
Resp denom T 0 5 9 13 17 18 18
Evoca categ 0o 4 8 12 15| 16 18 | 20 | 23 25 28 30 31— 16
Compren orden 0 4 8 12 14 15 16 15
Mat verb compl 0 3 5 6 7 8 9 7
M v compl T 0 6 12 18 23| 24 26 27 21
Lee logatomos 0o 2 3 4 5 6 5
Lee logatomo T 0 5 9 13 17 18 15
Lectura texto 0 14 27 41 54 55 56 46
Comp logatomo 0 2 3 4 5 6 6
Comp logat T 0 4 9 13 17 18 15
C frases textos 0 2 4 5 7 8 6
Comp fras txt T 0 5 10 15 21 | 22 23 24 12
Mecanica escrit o 1 2 3 4 5 5
Dicta logatomo 0o 1 2 3 4 5 6 6
Dicta logat T 0 4 7 1 14 | 15 17 18 12
Denom escrita 0 2 3 4 5 6 6
Den escrita T 0 5 9 13 17 18 17
G s ord der/izq 0o 2 4 6 8 9 10 10
G s imit der/izq 0 3 5 7 9 9 10 10
Imita post bilat o 1 3 5 7 8 6
S posturas der 0o 1 3 4 6 7 8 6
S posturas izq 0o 1 3 5 6 7 8 3
Prax const cop 0 3 7 11 14 | 15 16 | 17 18 15
P cons copia T 0 8 16 24 31 | 32 33 |34 35 36 27
Aten vis der izq 0o 2 3 4 6 7 7
Aten vis centro 0 4 7 1 13 14 14
Imag spuestas 0 5 9 14 18 | 19 20 20
Imag superp T 0 8 16 24 32| 33 34 35 35
Memoria Texto 0 3 5 7 10| 11 14 | 17 18 19 | 20 21 2223 7
Mem txt preg 0 4 7 11 14 | 15 17 18 19 20 21|22 23 15
M txt Diferida 0 3 5 8 10| 11 14 | 16 | 18 19 29 21 2123 | 10
M txt difer preg 0 4 7 11 14 | 15 18 | 19 20 21 23 17
Aprend s palab 0 19 37 56 74|75 80 |81 (8 8 90 94|95 96 99 63
M vis eleccion 0 1 3 4 5 6 7 8 9 10 7
M vis reprod 0 3 6 9 11|12 13 14 15 16 10
P aritméticos 0 2 3 4 5 6 7 8 9 10 6
P aritméticos T 0 3 5 8 10| 11 14 | 15 16 17 | 18 20 12
Semejanzas 0o 2 4 5 8 9 10 11 12 9
Clave numeros 0 6 12 18 23 | 24 38 | 39|40 4 43 46-60 | 25
Cubos 0o 1 2 3 4 5 6 3
Cubos Tiempo 0 3 6 9 13| 14 15 17 18 7

IVAN INFERIOR MINIMO MEDIO MAXIMO




10 20 [30]40 50|60 70|80 |9 | 95 |PD
Conversacion 0 2 4 5 7 8 8
Narracién tema 0 2 3 4 5 6 6
Descripcion 0o 2 3 4 5 6 5
Fluencia gram 0 3 5 7 9 10 9
Conten inform 0 3 5 7 9 10 10
Orient Persona 0 2 4 5 6 7 7
Orient Espacio 0o 1 2 3 4 5 5
Orient Tiempo 0 5 11 16 21 22 23 23
Digitos directos 0 2 4 5 6 7 8 9 5
Digito inversos 0 2 3 4 5 6 7 8 3
Series o directo 0 1 2 3 3
Ser orden dir T 0 1 3 4 5 6 6
Series inversas 0 1 2 3 2
Serie inver T 0o 1 3 4 5 6 4
Rept Logatomo 0 2 4 5 6 7 8 6
Rept Palabras 0o 3 5 7 9 10 10
Denom Imagen 0 4 7 10 13 14 14
Denom Imag T o 11 21 31 41 42 42
Resp denom 0o 2 3 4 5 6 6
Resp denom T 0 5 9 13 17 18 18
Evoc categ ani. 0 4 8 12 15|16 18 | 20 | 23 25 28 30 31— 27
Compren orden 0 4 8 12 14 15 16 16
Mat verb compl 0o 3 5 6 7 8 9 7
M v compl T 0 6 12 18 23| 24 26 27 21
Lee logatomos 0 2 3 4 5 6 6
Lee logatomo T 0 5 9 13 17 18 18
Lectura texto 0 14 27 41 54 55 56 55
Comp logatomo 0 2 3 4 5 6 6
Comp logat T 0 4 9 13 17 18 16
C frases textos 0 2 4 5 7 8 8
Comp fras txt T 0 5 10 15 21 | 22 23 24 22
Mecanica escrit o 1 2 3 4 5 4
Dicta logatomo 0o 1 2 3 4 5 6 6
Dicta logat T 0 4 7 11 14 | 15 17 18 14
Denom escrita 0 2 3 4 5 6 6
Den escrita T 0 5 9 13 17 18 18
G simbol der izq 0o 2 4 6 8 9 10 10
Imit post bilater o 1 3 5 7 8 6
S posturas der 0o 1 3 4 6 7 8 6
S posturas izq 0o 1 3 5 6 7 8 3
Prax const cop 0o 3 7 11 14 | 15 16 | 17 18 11
P cons copia T 0 8 16 24 31 | 32 33|34 35 36 24
Atn vis der izq 0o 2 3 4 6 7 7
Atn vis centro 0 4 7 1 13 14 14
Imag spuestas 0 5 9 14 18 | 19 20 19
Imag superp T 0 8 16 24 32|33 34 35 31
Memoria textos 0 3 5 7 10 | M 14 | 17 18 19 | 20 21 22.23 15
Mem txt preg 0 4 7 11 14| 15 17 18 19 20 21|22 23 18
M txt Diferida 0 3 5 8 10|11 14 | 16 | 18 19 20 21 2223 17
M txt difer preg 0 4 7 11 14 | 15 18 | 19 20 21 23 19
Aprend s palabr 0 19 37 56 74|75 80|81 |8 89 90 94| 95 96 99 77
M vis eleccion 0 1 3 4 5 6 7 8 9 10 5
M Vis Reprod 0 3 6 9 11|12 13 14 15 16 8
P aritméticos 0 2 3 4 5 6 7 8 9 10 6
P aritméticos T 0 3 5 8§ 10| 11 14 | 15 16 17 | 18 20 12
Semejanzas 0 2 4 5 8 9 10 11 12 8
Clave d numero 0 6 12 18 23 | 24 38 | 39 | 40 41 43 46-60 22
Cubos 0o 1 2 3 4 5 6 2
Cubos Tiempo 0 3 6 9 13 ] 14 15 17 18 5




NADIA INFERIOR MINIMO MEDIO MAXIMO

10 20 |30 ][40 50|60 70|80 |9 | 95 [ PD
Conversacion 0 2 4 5 7 8 8
Narracion tema 0 2 3 4 5 6 6
Descripcion 0 2 3 4 5 6 6
Fluencia gram 0 3 5 7 9 10 9
Conten inform 0 3 5 7 9 10 10
Orient Persona 0 2 4 5 6 7 7
Orient Espacio 0o 1 2 3 4 5 5
Orient Tiempo 0 5 11 16 21 22 23 23
Digitos directos 0 2 4 5 6 7 8 9 5
Digito inversos 0 2 3 4 5 6 7 8 5
Series o directo 0 1 2 3 3
Serordendir T 0o 1 3 4 5 6 6
Series inversas 0 1 2 3 2
Serie inver T 0 1 3 4 5 6 4
Rept Logatomo 0 2 4 5 6 7 8 8
Rept Palabras 0 3 5 7 9 10 10
Denom Imagen 0 4 7 10 13 14 14
Denomimag T o 11 21 31 4 42 41
Resp denom 0 2 3 4 5 6 6
Resp denom T 0 5 9 13 17 18 18
Evoc categ ani. 0 4 8 12 15| 16 18 | 20 | 23 25 28 30 31— 27
Compren orden 0 4 8 12 14 15 16 16
Mat verb compl 0 3 5 6 7 8 9 9
M v compl T 0 6 12 18 23| 24 26 27 27
Lee logatomos 0 2 3 4 5 6 5
Lee logatomo T 0 5 9 13 17 18 15
Lectura texto 0 14 27 41 54 55 56 56
Comp logatomo 0 2 3 4 5 6 6
Comp logat T 0 4 9 13 17 18 18
C frases textos 0 2 4 5 7 8 8
Comp fras txt T 0O 5 10 15 21| 22 23 24 24
Mecanica escrit o 1 2 3 4 5 5
Dicta logatomo 0o 1 2 3 4 5 6 6
Dicta logat T 0 4 7 11 14 | 15 17 18 16
Denom escrita 0 2 3 4 5 6 6
Den escrita T 0 b5 9 13 17 18 18
G simb der izq 0 2 4 6 8 9 10 10
Imit post bilater o 1 3 5 7 8 7
S posturas der 0o 1 3 4 6 7 8 8
S posturas izq 0o 1 3 5 6 7 8 5
Prax const cop 0 3 7 11 14 | 15 16 | 17 18 16
P cons copia T 0 8 16 24 31 | 32 33 |34 35 36 36
Atn vis der izq 0o 2 3 4 6 7 7
Atn vis centro 0 4 7 11 13 14 14
Imag spuestas 0 5 9 14 18 | 19 20 20
Imag superp T 0O 8 16 24 32| 33 34 35 35
Memoria textos 0 3 5 7 10| 11 14 | 17 18 19 |1 20 21 2223 14
Mem txt preg 0 4 7 11 14 | 15 17 18 19 20 21 |22 23 18
M txt Diferida 0 3 5 8 10| 11 14 | 16 | 18 19 20 21 2223 14
M txt difer preg 0 4 7 11 14 | 15 18 | 19 20 21 23 17
Aprend s palabr 0 19 37 56 74|75 80|81 |8 8 90 94|95 96 99 73
M vis eleccion o 1 3 4 5 6 7 8 9 10 9
M Vis Reprod 0 3 6 9 11|12 13 14 15 16 11
P aritméticos 0 2 3 4 5 6 7 8 9 10 7
P aritméticos T 0 3 5 8 10| 11 14 | 15 16 17 | 18 20 13
Semejanzas 0o 2 4 5 8 9 10 11 12 11
Clave d numero 0 6 12 18 23 | 24 38 |39 |40 M 43 46-60 38
Cubos 0o 1 2 3 4 5 6 4
Cubos Tiempo 0 3 6 9 13 | 14 15 17 18 10




RAFA INFERIOR MINIMO MEDIO MAXIMO

10 20 [30|40 50][60 70|80 |90 | 95 | PD
Conversacion 0o 2 4 5 7 8 8
Narracion tema 0o 2 3 4 5 6 6
Descripcion 0o 2 3 4 5 6 6
Fluencia gram 0 3 5 7 9 10 10
Conten inform 0 3 5 7 9 10 10
Orient Persona 0 2 4 5 6 7 7
Orient Espacio 0o 1 2 3 4 5 5
Orient Tiempo 0 5 11 16 21 22 23 23
Digitos directos 0 2 4 5 6 7 8 9 5
Digito inversos 0 2 3 4 5 6 7 8 4
Series o directo 0 1 2 3 3
Serordendir T o 1 3 4 5 6 6
Series inversas 0 1 2 3 3
Serie inver T 0o 1 3 4 5 6 4
Rept Logatomo 0o 2 4 5 6 7 8 8
Rept Palabras 0 3 5 7 9 10 10
Denom Imagen 0o 4 7 10 13 14 14
Denomimag T o 1 21 31 41 42 41
Resp denom 0o 2 3 4 5 6 6
Resp denom T 0o 5 9 13 17 18 18
Evoc categ ani. 0 4 8 12 15|16 18 | 20 | 23 25 28 30 31— 26
Compren orden o 4 8 12 14 15 16 15
Mat verb compl 0 3 5 6 7 8 9 8
M v compl T 0 6 12 18 23| 24 26 27 24
Lee logatomos 0o 2 3 4 5 6 6
Lee logatomo T 0 5 9 13 17 18 18
Lectura texto 0 14 27 41 54 55 56 54
Comp logatomo 0o 2 3 4 5 6 6
Comp logat T 0 4 9 13 17 18 17
C frases textos 0 2 4 5 7 8 7
Comp fras txt T 0 5 10 15 21| 22 23 24 19
Mecanica escrit o 1 2 3 4 5 5
Dicta logatomo 0o 1 2 3 4 5 6 6
Dicta logat T 0 4 7 1 14 | 15 17 18 12
Denom escrita 0o 2 3 4 5 6 6
Den escrita T 0 5 9 13 17 18 18
G simbol der izq 0o 2 4 6 8 9 10 10
Imit post bilater 0 1 3 5 7 8 6
S posturas der o 1 3 4 6 7 8 6
S posturas izq 0o 1 3 5 6 7 8 6
Prax const cop 0 3 7 11 14 | 15 16 | 17 18 14
P cons copia T 0 8 16 24 31| 32 33 | 34 35 36 28
Atn vis der izq 0o 2 3 4 6 7 7
Atn vis centro 0 4 7 11 13 14 14
Imag spuestas 0 5 9 14 18 | 19 20 20
Imag superp T 0O 8 16 24 32 | 33 34 35 32
Memoria textos 0 3 5 7 10 | 11 14 | 17 18 19 | 20 21 2223 12
Mem txt preg 0 4 7 11 14|15 17 18 19 20 21| 22 23 16
M txt Diferida 0 3 5 8 10| 11 14 | 16 | 18 19 20 21 2223 10
M txt difer preg 0o 4 7 11 14| 15 18 | 19 20 21 23 14
Aprend s palabr 0 19 37 56 74|75 80|81 |8 89 90 94| 95 96 99 82
M vis eleccion 0 1 3 4 5 6 7 8 9 10 9
M Vis Reprod 0 3 6 9 11|12 13 14 15 16 12
P aritméticos 0o 2 3 4 5 6 7 8 9 10 7
P aritméticos T 0 3 5 8 10| 11 14 | 15 16 17 | 18 20 14
Semejanzas 0 2 4 5 8 9 10 11 12 7
Clave d numero 0 6 12 18 23 | 24 38 | 39|40 41 43 46-60 19
Cubos o 1 2 3 4 5 6 5
Cubos Tiempo 0 3 6 9 13 | 14 15 17 18 9




HUGO INFERIOR MINIMO MEDIO MAXIMO

10 20 |30 |40 50 |60 70|80 [9 | 95 |PD
Conversacion 0 2 4 5 7 8 8
Narracion tema 0 2 3 4 5 6 6
Descripcion 0 2 3 4 5 6 5
Fluencia gram 0 3 5 7 9 10 10
Conten inform 0 3 5 7 9 10 9
Orient Persona 0 2 4 5 6 7 7
Orient Espacio 0o 1 2 3 4 5 5
Orient Tiempo 0 5 1 16 21 22 23 23
Digitos directos 0 2 4 5 6 7 8 9 4
Digito inversos 0 2 3 4 5 6 7 8 3
Series o directo 0 1 2 3 2
Serordendir T 0o 1 3 4 5 6 4
Series inversas 0 1 2 3 2
Serie inver T 0o 1 3 4 5 6 4
Rept Logatomo 0o 2 4 5 6 7 8 7
Rept Palabras 0 3 5 7 9 10 10
Denom Imagen 0 4 7 10 13 14 14
Denom Imag T o 11 21 31 4 42 39
Resp denom 0 2 3 4 5 6 6
Resp denom T 0 5 9 13 17 18 18
Evoc categ ani. 0 4 8 12 15| 16 18 | 20 | 23 25 28 30 31— 17
Compren orden 0 4 8 12 14 15 16 14
Mat verb compl 0 3 5 6 7 8 9 7
M v compl T 0 6 12 18 23| 24 26 27 20
Lee logatomos 0 2 3 4 5 6 3
Lee logatomo T 0 5 9 13 17 18 7
Lectura texto 0 14 27 41 54 55 56 52
Comp logatomo 0 2 3 4 5 6 5
Comp logat T 0 4 9 13 17 18 14
C frases textos 0 2 4 5 7 8 6
Comp fras txt T 0 5 10 15 21 | 22 23 24 10
Mecanica escrit 0 1 2 3 4 5 3
Dicta logatomo 0o 1 2 3 4 5 6 5
Dicta logat T 0 4 7 11 14 | 15 17 18 7
Denom escrita 0 2 3 4 5 6 6
Den escrita T 0 5 9 13 17 18 13
G simb ord der 0 2 4 6 8 9 10 9
G simb imit der 0 2 4 6 8 9 10 10
G simb ord izq 0 3 5 7 9 10 9
G simb imit izq 0 2 4 6 9 10 10
Imit post bilater 0 1 3 5 7 8 5
S posturas der 0o 1 3 4 6 7 8 4
S posturas izq 0o 1 3 5 6 7 8 5
Prax const cop 0 3 7 11 14 | 15 16 | 17 18 11
P cons copia T 0 8 16 24 31 | 32 33 |34 35 36 7
Atn vis der izq 0 2 3 4 6 7 7
Atn vis centro 0 4 7 11 13 14 14
Imag spuestas 0 5 9 14 18 | 19 20 20
Imag superp T 0O 8 16 24 32| 33 34 35 29
Memoria textos 0 3 5 7 10| 11 14 | 17 18 19 | 20 21 92223 | 11
Mem txt preg 0 4 7 11 14 | 15 17 18 19 20 21| 22 23 17
M txt Diferida 0 3 5 8 10 | 11 14 | 16 | 18 19 20 21 2223 | 10
M txt difer preg 0 4 7 11 14 | 15 18 | 19 20 21 23 15
Aprend s palabr 0O 19 37 56 74|75 80|81 |8 89 90 94 | 95 96 99 74
M vis eleccion o 1 3 4 5 6 7 8 9 10 6
M vis Reprod 0 3 6 9 11|12 13 14 15 16 6
P aritméticos 0 2 3 4 5 6 7 8 9 10 3
P aritméticos T 0 3 5 8 10| 11 14 |1 15 16 17 | 18 20 6




Semejanzas 0o 2 4 5 8 9 10 M 12 5
Clave d numero 0 6 12 18 23 | 24 38|39 |40 4 43 46-60 9
Cubos 0o 1 2 3 4 5 6 2
Cubos Tiempo 0 3 6 9 13 | 14 15 17 18 4
ANA INFERIOR MINIMO MEDIO MAXIMO

10 20 |30 |40 50|60 70|80 [9 | 95 |PD
Conversacion 0 2 4 5 7 8 8
Narracion tema 0 2 3 4 5 6 6
Descripcion 0o 2 3 4 5 6 6
Fluencia gram 0 3 5 7 9 10 9
Conten inform 0 3 5 7 9 10 10
Orient Persona 0 2 4 5 6 7 7
Orient Espacio 0o 1 2 3 4 5 5
Orient Tiempo 0 5 11 16 21 22 23 23
Digitos directos 0 2 4 5 6 7 8 9 6
Digito inversos 0 2 3 4 5 6 7 8 3
Series o directo 0 1 2 3 3
Serordendir T 0o 1 3 4 5 6 6
Series inversas 0 1 2 3 1
Serie inver T 0 1 3 4 5 6 2
Rept Logatomo 0 2 4 5 6 7 8 8
Rept Palabras 0 3 5 7 9 10 10
Denom Imagen 0 4 7 10 13 14 13
Denomimag T o 11 21 31 41 42 39
Resp denom 0o 2 3 4 5 6 6
Resp denom T 0 5 9 13 17 18 18
Evoc categ ani. 0 4 8 12 15|16 18 | 20 | 23 25 28 30 31— 14
Compren orden 0 4 8 12 14 15 16 14
Mat verb compl 0 3 5 6 7 8 9 7
M v compl T 0 6 12 18 23| 24 26 27 21
Lee logatomos 0 2 3 4 5 6 6
Lee logatomo T 0 5 9 13 17 18 18
Lectura texto 0 14 27 41 54 55 56 55
Comp logatomo 0 2 3 4 5 6 6
Comp logat T 0 4 9 13 17 18 17
C frases textos 0 2 4 5 7 8 7
Comp fras txt T 0 5 10 15 21| 22 23 24 19
Mecanica escrit o 1 2 3 4 5 5
Dicta logatomo 0o 1 2 3 4 5 6 6
Dicta logat T 0 4 7 11 14 | 15 17 18 14
Denom escrita 0 2 3 4 5 6 6
Den escrita T 0 5 9 13 17 18 18
G simb ord der 0 2 4 6 8 9 10 9
G simb imit der 0 2 4 6 8 9 10 10
G simb ord izq 0 3 5 7 9 10 9
G simb imit izq 0 2 4 6 9 10 10
Imit post bilater 0o 1 3 5 7 8 8
S posturas der 0o 1 3 4 6 7 8 3
S posturas izq 0o 1 3 5 6 7 8 5
Prax const cop 0 3 7 11 14 | 15 16 | 17 18 11
P cons copia T 0 8 16 24 31| 32 33134 35 36 21
Atn vis der izq 0 2 3 4 6 7 7
Atn vis centro 0 4 7 1 13 14 14
Imag spuestas 0 5 9 14 18 | 19 20 20
Imag superp T 0 8 16 24 32 | 33 34 35 33
Memoria textos 0 3 5 7 10 | 11 14 | 17 18 19 | 20 21 22.23 11
Mem txt preg 0 4 7 11 14 | 15 17 18 19 20 21| 22 23 17
M txt Diferida 0 3 5 8 10| 11 14 | 16 | 18 19 20 21 2223 | 11
M txt difer preg 0 4 7 11 14 | 15 18 | 19 20 21 23 14
Aprend s palabr 0 19 37 56 74|75 80|81 |8 89 90 94| 95 96 99 84




M Vis Reprod 0 3 6 9 11|12 13 14 15 16 12
P aritméticos 0 2 3 4 5 6 7 8 9 10 5
P aritméticos T 0 3 5 8 10 | 11 14 | 15 16 17 | 18 20 9
Semejanzas 0o 2 4 5 8 9 10 11 12 7
Clave d numero 0 6 12 18 23 | 24 38 |39 | 40 41 43 46-60 | 26
Cubos 0o 1 2 3 4 5 6 3
Cubos Tiempo 0 3 6 9 13 ] 14 15 17 18 5
FER INFERIOR MINIMO MEDIO MAXIMO

10 20 |30 |40 50|60 70|80 90 | 95 [ PD
Conversacion 0 2 4 5 7 8 8
Narracion tema 0 2 3 4 5 6 6
Descripcion 0 2 3 4 5 6 6
Fluencia gram 0 3 5 7 9 10 9
Conten inform 0 3 5 7 9 10 10
Orient Persona 0 2 4 5 6 7 7
Orient Espacio 0o 1 2 3 4 5 5
Orient Tiempo 0 5 1 16 21 22 23 23
Digitos directos 0 2 4 5 6 7 8 9 5
Digito inversos 0 2 3 4 5 6 7 8 4
Series o directo 0 1 2 3 3
Serordendir T 0o 1 3 4 5 6 6
Series inversas 0 1 2 3 3
Serie inver T 0o 1 3 4 5 6 5
Rept Logatomo 0o 2 4 5 6 7 8 7
Rept Palabras 0 3 5 7 9 10 10
Denom Imagen 0 4 7 10 13 14 14
Denom Imag T o 11 21 31 4 42 42
Resp denom 0 2 3 4 5 6 6
Resp denom T 0 5 9 13 17 18 18
Evoc categ ani. 0o 4 8 12 15| 16 18 | 20 | 23 25 28 30 31— 23
Compren orden 0 4 8 12 14 15 16 16
Mat verb compl 0 3 5 6 7 8 9 7
M v compl T 0 6 12 18 23| 24 26 27 21
Lee logatomos 0 2 3 4 5 6 6
Lee logatomo T 0 5 9 13 17 18 18
Lectura texto 0 14 27 41 54 55 56 55
Comp logatomo 0 2 3 4 5 6 6
Comp logat T 0 4 9 13 17 18 17
C frases textos 0 2 4 5 7 8 8
Comp fras txt T 0 5 10 15 21 | 22 23 24 21
Mecanica escrit o 1 2 3 4 5 5
Dicta logatomo 0o 1 2 3 4 5 6 4
Dicta logat T 0 4 7 11 14 | 15 17 18 8
Denom escrita 0 2 3 4 5 6 6
Den escrita T 0 5 9 13 17 18 18
G s ord der izq 0 2 4 6 8 9 10 10
G s imit der izq 0 3 5 7 9 9 10 10
Imit post bilater 0o 1 3 5 7 8 6
S posturas der 0o 1 3 4 6 7 8 6
S posturas izq 0o 1 3 5 6 7 8 7
Prax const cop 0 3 7 11 14 | 15 16 | 17 18 15
P cons copia T 0 8 16 24 31| 32 33134 35 36 31
Atn vis der izq 0 2 3 4 6 7 7
Atn vis centro 0 4 7 11 13 14 14
Imag spuestas 0 5 9 14 18 | 19 20 20
Imag superp T 0 8 16 24 32 | 33 34 35 34
Memoria textos 0 3 5 7 10 | M1 14 | 17 18 19 | 20 21 22.23 16
Mem txt preg 0 4 7 11 14 | 15 17 18 19 20 21| 22 23 21
M txt Diferida 0 3 5 8 10| 11 14 | 16 | 18 19 20 21 2223 12
M txt difer preg 0 4 7 11 14| 15 18 | 19 20 21 23 19




Aprend s palabr 0 19 37 56 74 |75 80 |81 |8 8 90 94| 95 96 99 75
M vis eleccion 0 1 3 4 5 6 7 8 9 10 9
M Vis Reprod 0 3 6 9 11 |12 13 14 15 16 14
P aritméticos 0o 2 3 4 5 6 7 8 9 10 7
P aritméticos T 0 3 5 8 10 | 11 14 | 15 16 17 | 18 20 14
Semejanzas 0o 2 4 5 8 9 10 11 12 6
Clave d numero 0 6 12 18 23 | 24 38 | 39| 40 41 43 46-60 27
Cubos 0 1 2 3 4 5 6 4
Cubos Tiempo 0 3 6 9 13 | 14 15 17 18 11
ANEXO 5

EJEMPLO DE LA TAREA DE CLAVES DEL PIEN-B

HOJA DE LA TAREA DE CLAVES DE LA MUJER DE 46 ANOS. SE EQUI\{OCO EN
LOS EJERCICIOS DE PRACTICA Y EN EL RECUERDO LIBRE ERRO EN EL

SIMBOLO DEL NUMERO SIETE. PUDO EVOCAR SEIS SIGNOS
CORRECTAMENTE.
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ANEXO 6

REPRODUCCIONES EN LA FIGURA DE REY

A CONTINUACION SE MUESTRA EL FORMATO DE CALIFICACION DE LA
FIGURA DE REY (COPIA) Y LAS REPRODUCCIONES REALIZADAS POR CADA
PARTICIPANTE EN LAS FASES DE COPIA, MEMORIA 3MINUTOS Y MEMORIA
10MINUTQOS.

FIGURA COMPLEJA DE REY

{Formato de Calificacidn}
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Figura de Rey, reproduccion de memoria después de tres minutos
(tamano real) — WILLY

Figura de Rey, reproduccion de memoria después de diez minutos.
(tamano real) — WILLY



Figura de Rey, reproduccién de memoria después de 10 min -PACO
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Figura de Rey, reproducc-ién de memoria después de tres minutos
(tamano reducido) — EDDY

Fig de Rey, memoria después de 10 min (tamafo reducido) — EDDY



Figura de Rey, copia — IVAN
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Figura de Rey, reproduccion de memoria después de 3 min — VAN
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Figura de Rey, memoria después de 10 minutos — IVAN



Fig Rey, memoria después de 3 minutos (tamafio reducido) — NADIA
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Fig Rey, memoria después de 10 min (tamafno reducido) — NADIA



Figura de Rey, memoria 10 minutos (tamafo reducido) — RAFA



Figura de Rey, memoria 10 minutos - HUGO



Figura de Rey, reproduccion de memoria después de tres minutos
(tamafio real) — ANA

Figura de Rey, reproduccion de memoria después de tres minutos
(tamafno real) — ANA



Figura de Rey, reproducciéon de memoria después de 3 min — FER

Figura de Rey, reproduccién de memoria después de 10 min — FER
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