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1. Introduccion

1.1.Definicién de deterioro cognitivo

El estudio estructurado de la cognicion durante el envejecimiento surgio a
inicios del siglo XX, especificamente el estudio de la memoria como un proceso clave para el
ser humano. De acuerdo con estas descripciones la memoria alcanza su desarrollo maximo a
los 25 afios y se mantiene estable hasta los 40 o 45 afios, punto en el que muestra un declive
gradual y lento que se hace mas evidente en etapas avanzadas de la vida. No obstante, en
algunos casos el deterioro de la memoria puede presentarse de forma acelerada generando un
déficit prematuro en la capacidad funcional del adulto, efecto que estd mediado por una serie
de cambios anatomicos (muerte neuronal y disminucion de la masa encefalica), moleculares
(agregados anormales de proteina, estrés oxidante y dafio del material genético) y fisiologicos
(alteraciones en la comunicacion y plasticidad sinaptica) que comprometen directamente el

funcionamiento (Morley, 2018).

Actualmente el deterioro cognitivo es visualizado como un declive en el
rendimiento de al menos una de las siguientes capacidades mentales o intelectuales
superiores: memoria, orientacion, pensamiento abstracto, lenguaje, capacidad de juicio y
razonamiento, calculo, habilidades constructivas, capacidad de aprendizaje y/o habilidades
visuoespaciales, que puede o no estar relacionado con el envejecimiento y que afecta parcial
o globalmente la capacidad intelectual, adaptativa y/o social del individuo que lo padece

(Bartoloni, et al., 2015).

Es necesario aclarar que el deterioro cognitivo es diferente del envejecimiento
cognitivo. El deterioro cognitivo asociado a la edad se ha descrito como una de las

consecuencias normales del envejecimiento normal y se atribuye a cambios anatdmicos como



diminucion de la materia gris y blanca que predomina en la corteza prefrontal y en menor
medida en regiones subcorticales como el hipocampo, cambios en el tamafo y densidad
sinaptica asociados a la pérdida de conectividad celular debido a la disminucion de la
arborizacion dendritica, asi como, un perfil neuropsicologico en el que se aprecia perdida de
la eficiencia de procesos como el control motor, la inteligencia fluida, la velocidad de
procesamiento, menor volumen en la memoria de trabajo y capacidad atencional,
disminucioén de la fluidez verbal, la capacidad de abstraccion y la flexibilidad cognitiva, no
obstante este decremento no impide la ejecucion de dichos procesos y por lo tanto la
capacidad de adaptacion del adulto se aprecia relativamente conservada (Harada, et al., 2013;

Juan y Adlard, 2019; Risacher y Saykin, 2019).

Ahora bien, de acuerdo con la Asociacion Americana de Psiquiatria (APA por
sus siglas en inglés) y los criterios diagndsticos establecidos en el Manual Diagndstico y
Estadistico de los Trastornos Mentales (DSM-5), el deterioro cognitivo es en realidad un
concepto amplio que hace referencia a déficits localizados y/o generalizados en los siguientes
dominios: atencidn, funcionamiento ejecutivo, aprendizaje y memoria, lenguaje, habilidades
perceptuales-motoras y cognicion social, y forma parte de la sintomatologia de los
denominados trastornos neurocognitivos. De este modo el perfil cognitivo junto con las
alteraciones en el fenotipo conductual, el perfil emocional y antecedentes
patologicos/hereditarios forman parte del cuadro sindromatico de los diversos trastornos
neurocognitivos (p. €j. trastorno neurocognitivo asociado a la enfermedad de Alzheimer,
Parkinson, Vascular, etc.), que en funcion del nivel de disfuncionalidad generado en las
habilidades del individuo es clasificado en dos niveles de severidad: trastorno neurocognitivo
mayor, comunmente conocido como Demencia, o el trastorno neurocognitivo leve también

denominado deterioro cognitivo leve (Sachdeyv, et al., 2014; Tay, et al., 2015).



Con lo dicho hasta ahora, el deterioro cognitivo puede ser entendido como una
entidad patolégica independiente asi como un conjunto de sintomas incluidos en un cuadro
sindromatico. Lo mas interesante de dicha percepcion es el origen multifactorial del déficit,
ya que si bien pueden asociarse con alteraciones neuroldgicas puntuales (p. €j. las
enfermedades neurodegenerativas) también puede ser la consecuencia de trastornos del
comportamiento y/o psiquiatricos (p. €j. depresion, ansiedad y esquizofrenia), lo que parece
indicar que el deterioro de las funciones cognitivas no es exclusivo de la vejez o la
neurodegeneracion, y es en realidad el producto de la interaccion de factores genéticos y
epigenéticos (ambientales) que favorecen su progresion (Ball, et al., 2020; Morozova, et al.,

2022).

Consecuentemente, el diagndstico y clasificacion del deterioro cognitivo
requiere de una vision integral por lo que la valoracion neurocognitiva se presenta como una
herramienta 1til para tal proposito. La evaluacion neuropsicologica permite valorar de forma
sistematica las distintas funciones que integran a cada dominio cognitivo, facilitando ubicar
el nivel de afectacion en funcion de las quejas subjetivas referidas por el individuo y/o
informantes, el historial clinico, el desempenio real del paciente y el impacto cotidiano de los
déficits descritos durante la valoracion de screening o profunda, facilitando al mismo tiempo
la generacion del prondstico de progresion y direccionando el tratamiento/intervencion

(Wang y Dong, 2018; McCollum y Kalawish, 2020).



1.2.Prevalencia e incidencia del deterioro cognitivo

En cuanto a la incidencia del deterioro cognitivo, debe mencionarse que se
trata de un trastorno cada vez mas presente en la poblacion mayor a 60 afos. Un estudio
realizado en la poblacion adulta (55-90 afios) en el afio de 2012 reveld que de 680 individuos
que refirieron algln tipo de alteracion cognitiva el 84% de los examinados cumplieron con
criterios para el diagndstico de deterioro cognitivo leve (DCL). En este mismo estudio se
clasifico el desempeno de los examinados en funcion del tipo de déficits observados y
cuantificados tras la aplicacion de una bateria neuropsicoldgica, generandose los siguientes
perfiles: Amnésico de dominio inico, Amnésico multidominio, No amnésico de dominio
unico y No amnésico multidominio. Este estudio evidencio no solo la prevalencia de DCL en
poblacién con una edad media de 65 afios, sino que ademas revelo la diversidad de perfiles
cognitivos que se pueden asociar con los distintos tipos de demencia y con ello también
mostro la necesidad de actualizacidon constante de los criterios empleados para el diagndstico
temprano de este tipo de padecimientos (Pusswald, et al., 2013). Con relacion a lo anterior,
estudios recientes han reportado que globalmente el DCL se presenta aproximadamente en el
15.56% de los adultos mayores a 50 afios, mientras que las de DCL amnésico y DCL no
amnésico fueron del 10.03% y del 8.72% respectivamente, siendo pruebas estandarizadas
como la evaluacion cognitiva Montreal (MoCA) una de las herramientas con mayor
sensibilidad para el diagnostico (Bai, et al., 2022; Chen, et al., 2023; Baillargeon, et al.,

2023).

Con relacion a la incidencia del DCL se ha estimado que puede ser del 5-10%
en individuos de mas de 65 afos (2.5-71.3 casos por cada 1000 personas anualmente),

duplicandose su prevalencia cada 5 afios después de la edad previamente referida, con ello se



ha identificado que las poblaciones afroamericanas y latino/hispanas se muestran como las
mas susceptibles al incremento en el nimero de casos de trastornos relacionados con la
pérdida de capacidad cognitiva, mientras que en poblaciones de paises mas desarrollados se
ha observado un fenémeno de estabilizacion en el incremento en el nimero de casos asociado
con la disponibilidad de herramientas diagndsticas y criterios especificos para la clasificacion
del deterioro cognitivo (Ward, et al., 2012; Hugo y Ganguli, 2014; Manly, et al., 2022). En
poblaciones asiaticas se ha estimado que la prevalencia del DCL puede llegar ser del 12.2%

y del 10.9% en el caso del DCL del tipo amnésico en personas mayores a 55 afios,
encontrandose un mayor prevalencia de casos en poblaciones rurales y que muestran un bajo

nivel de desarrollo econdmico (Lu, et al., 2021).

Ahora bien, debe anadirse que el incremento en los casos de DCL a nivel
mundial representa un grave problema para la sociedad y el sistema de atencion sanitaria
debido a los costos de cuidado de pacientes con demencia y la sobrecarga para los cuidadores
primarios de pacientes con estos diagndsticos; para poner en contexto, para 2010 se estimaba
que habia cerca de 35,6 millones de personas en el mundo con demencia, no obstante para
2050 se ha estimado que esta cifra podria llegar a mas de 115 millones (Ward, et al., 2012;
Hugo y Ganguli, 2014). Otras cifras han proyectado que en este escenario el nimero de casos
podria rebasar los casi 7.7 millones actualmente referidos anualmente, y con ello se ha
destacado que paises de bajos ingresos en América latina se enfrentan a un escenario mas
complicado debido a la presencia de factores de riesgo como pobre atencion sanitaria,
desigualdad social y de género. En el caso de México la alta tasa de enfermedades cronicas
como diabetes e hipertension se suman a dichos factores permitiendo estimar que en adultos
mayores a 55 afios la prevalencia del DCL es aproximadamente del 28.7% siendo mayor a la

prevalencia referida del 1-10% aproximadamente a nivel mundial (Brito-Aguilar, 2019).



Es necesario decir que la prevalencia del DCL es 4 veces mayor a la de la
demencia sin embargo esto no indica que se trate de patologias mutuamente excluyentes, de
hecho, el DCL podria ser definido como un estadio de transicion entre el evejecimiento
normal y la demencia temprana y su diagnostico requiere de una integracion de
caracteristicas clinicas, pruebas neurocognitivas, biomarcadores y hallazgos por medio de

técnicas de neuroimagen (Petersen, 2004; Petersen y Negash, 2008).

Por otro lado, es necesario sefialar que la prevalencia de DCL es relativa asi
como su progresion a demencia; se ha referido que hasta el 44% de los pacientes inicialmente
diagnosticados con DCL regresan a la normalidad después de un afio, lo que ha sido a
atribuido a la interaccion entre diversos factores entre los que se incluyen fallas en la
precision de los criterios empleados al momento del diagnoéstico, los antecedentes culturales
y/o sociodemograficos de cada paciente, la presencia o ausencia de sintomas
neuropsiquiatricos, la escolaridad o la instrumentacion de hdbitos y/o conductas favorables
para el mantenimiento cognitivo, en ese sentido la prevalencia del DCL asi como de la
demencia depende de la relacion entre factores ambientales, culturales, biologicos y
psicologicos que hacen mas o menos probable del desarrollo de estas entidades patoldgicas

en una poblacion determinada (Eshkoor, et al., 2015).

Respecto a las tasas de reversion del DCL, en una revision en la cual se
exploro la incidencia/prevalencia de reversion de DCL en estudios comunitarios se encontro
que esta oscila entre el 30% y el 50%, en contraste con la tasa de progresion, la cual va del
4% al 40%, siendo mayor la tasa de reversion que la de progresion. Entre los factores
vinculados con la reversion se vincularon: el seguimiento o apego a los planes de tratamiento,
contar con pareja o familiares (red de apoyo), tener cero copias del alelo APOE 24, el
mantenimiento de la funcionalidad en el entorno cotidiano, caracteristicas de DCL del tipo no

amnésico de dominio tnico y puntuaciones altas en el funcionamiento cognitivo global



posterior a la evaluacion neuropsicologica. Mientras que las tasas de estabilizacion oscilaron
entre el 37% y 67% en el transcurso de 1.5 a 5 afios posterior al diagndstico, siendo mayor la
tendencia a la estabilizacion del DCL que a su reversion o progresion. Los factores
vinculados con la estabilizacion aun no estan bien identificados, sin embargo, una de las
conclusiones de este estudio sefala que las diferencias entre las tasas podria relacionarse con
la presencia o ausencia de un proceso neurodegenerativo; en aquellos pacientes que
progresaron a un cuadro de demencia eventualmente mostraron evidencia de enfermedades
neurodegenerativas, mientras que aquellos quienes mostraron estabilizacion y/o reversion del
DCL carecian de evidencia (biomarcadores) y poseian un ambiente mas favorable para

reduccion del deterioro (Pandya, et al., 2016).

La presencia de alteraciones cognitivas no es un aspecto exclusivo del DCL o
la demencia, como se ha mencionado existen otras entidades clinicas que pueden compartir
esta caracteristica, tal es el caso del deterioro conductual leve (DCnL) el cual como su
nombre indica se caracteriza por alteraciones neuropsiquiatricas y/o conductuales en alguno
de los siguientes dominios: motivacion, regulacion afectiva, control de impulsos, habilidades
sociales y/o procesamiento perceptual/pensamiento. Es necesario sefalar que las alteraciones
en alguno de estos 5 dominios no son atribuidas a el desarrollo de un trastorno psiquiatrico o
una demencia (por ejemplo la demencia frontotemporal), tienen un origen insidioso pero la
funcionalidad y capacidad cognitiva se encuentran relativamente bien conservadas (Sheikh, et

al., 2018).

Sin embargo, aunque el DCnL no implica un déficit cognitivo por si solo,
puede presentarse de forma comoérbida con el DCL o ser la antesala a un cuadro de demencia
en el cual no hubo un deficit puramente cognitivo en un estado previo; por ejemplo, el DCnL
posee estrecha relacion con ciertos tipos de demencia como lo son la enfermedad de

Parkinson, la demencia vascular y la demencia fronto-temporal, cuadros en los cuales se ha



referido una disfuncion conductual temprana seguido de un rapido declive en las habilidades

cognitivas (Sherman, et al., 2018; Sheikh, et al., 2018).

Un estudio realizado en 2018 sefial6 que cerca del 50% de los pacientes con
DCL presentan sintomatologia neuropsiquiatrica y cumplen los criterios para el diagndstico
DCnL. En este mismo estudio se expuso que la comorbilidad DCnL-DCL incrementa el
riesgo de progresion a demencia hasta en un 25%. Razon por la cual se considera que el
DCnL también puede ser considerado un predictor temprano de demencia, incluso con mayor
relacion que el DCL. Por ultimo, en dicho estudio se estimé que la prevalencia de DCnL-
DCL es del 41.3%, mientras que la prevalencia de DCnL en individuos cognitivamente
normales puede ser del 18% - 27.6% (Mortby, Ismail y Anstey, 2018). Dicho esto, el
deterioro cognitivo es entonces el eje central de patologias como el DCL y la demencia, pero

también, puede ser la consecuencia al desarrollo de alteraciones como el DCnL.

Ahora bien, aunque actualmente el diagnostico de DCL, demencia o DCnL
requiere de la confirmacion de una serie de criterios, la posibilidad de detectar de forma
temprana el inicio de estas alteraciones cognitivas continua siendo una prioridad, sobre todo
buscando formular planes de intervencion que le apuesten a las tasas de reversion o
mantenimiento del deterioro cognitivo. Estudios recientes han comenzado a centrar su
atencion en el papel de la autopercepcion de deterioro cuando no existe evidencia para el
diagnostico de una entidad clinica pero si existen factores de riesgo que hacen mas probable
el desarrollo de una demencia; la definicién de conceptos como el deterioro cognitivo
subjetivo (DCS) permiten explorar la posibilidad de identificar estadios iniciales en las

alteraciones cognitivas.



1.3 Definicion y prevalencia del deterioro cognitivo subjetivo

El DCS se caracteriza por ser una autopercepcion de declive en alguna
capacidad cognitiva, principalmente en memoria, que es referida por un individuo quien toma
como referencia un estado previo de normalidad en su conducta y/o cognicioén. Cabe sefialar
que este declive no es atribuido a eventos agudos (p. €j. dafio cerebral adquirido, trastornos
psiquiatricos, demencia, consumo de sustancias, etc.), la edad o el nivel de educacion del
paciente. Y como principal caracteristica e incluye una ejecucion dentro de los limites

normales por parte del sujeto en pruebas neuropsicologicas estandarizadas (Jessen, et al.,

2020).

Con relacion a la demencia tipo Alzheimer, se ha sefialado que el DCS posee
una estrecha relacion y podria ser entendido como una fase preclinica en un continuo de
alteraciones cognitivas; identificAndose que la presencia de biomarcadores, las caracteristicas
sociodemograficas de la poblacion, el perfil neuropsicoldgico, los criterios clinicos
empleados y el estilo/calidad de vida son los factores que potencializan al DCS para
progresar a un deficit cuantificable. Estudios epidemiologicos sugieren reforzar la evidencia
referente a esta condiciéon empleando instrumentos estandarizados y sensibles que
contemplen al informante y al paciente en el proceso de diagnostico (p. €j. escala de
cognicion cotidiana—E-cog, cuestionario de funcionamiento de la memoria MFQ, o la escala
de deterioro subjetivo de la memoria— SMDS) asi como el historial clinico al momento de la
instauracion de las quejas subjetivas de memoria y con el disminuir el nimero de falsos
positivos/negativos que propician el enmascaramiento de la enfermedad en etapas iniciales

(Studart, Neto y Nitrini, 2016; Lin, et al., 2019; Reisberg, et al., 2020).

En este punto es necesario sefialar que el DCS no siempre se caracteriza por

quejas referentes a memoria, de hecho en revisiones de estudios longitudinales mas recientes,



reportan que el DCS+ describe aquellos casos en los que existe una asociacion directa y
consecuente entre 1) quejas subjetivas entorno a la pérdida de memoria, 2) seguidas del
diagnostico DCL amnésico, y finalmente, 3) la confirmacion de demencia tipo Alzheimer. De
este modo debe enfatizarse que el DCS es un concepto amplio que incluye aquellos casos en
los que las quejas cognitivas se concentran en dominios cognitivos distintos a la memoria (p.
ej. lenguaje, funciones ejecutivas, control motor, etc.) y que por lo tanto resultarian en un
estado preclinico a otras demencias ademas de la asociada a la enfermedad de Alzheimer

(Robertson y Jacova, 2023).

En cuanto a su prevalencia, metaanalisis realizados con el objetivo de
comparar estudios longitudinales de pacientes “cognitivamente tipicos” que desarrollaron
demencia, sefialé que cerca del 50%-80% de los pacientes valorados, refirieron alteraciones
cognitivas hasta 10 afios antes del inicio de los sintomas de este trastorno, indicando que el
DCS existe como un estadio preclinico y no necesariamente debe considerarse como benigno;
de hecho, se enfatizé que la progresion de DCS a un deficit clinicamente significativo
depende de: 1) las fallas percibidas son principalmente mnésicas, 2) persiste la sensacion de
la deficiencia en un periodo constante por lo menos 5 afios antes del diagndstico de demencia,
3) poseer una edad mayor a 60 afios, 4) el DCS genera una preocupacion real en los pacientes
valorados, 5) los déficits referidos también son simultdneamente detectectados y reportados
por un informante (p. ¢j. familiares y/o cuidadores), y finalmente, 6) presencia o ausencia de
alteraciones del estado del 4nimo (p. ¢j. ansiedad y/o depresion) (Jessen, et al., 2020; Li, et

al., 2023; An, et al., 2024).
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2. Factores de riesgo asociados a deterioro cognitivo

En la progresion del deterioro cognitivo, se han identificado distintos factores
que pueden influir en la consolidacién de una entidad clinica, especificamente se ha
mencionado factores como la carga genética; el ambiente de desarrollo, el historial de
comportamiento de cada individuo, el historial médico y psiquiatricos son relevantes en la
progresion del deficit cognitivo (Li, et al., 2002). Mientras que factores como cambios en el
estilo de vida (p. ej. alimentacidon y actividad fisica), el nivel educativo y la actividad o
entrenamiento cognitivo se han descrito como factores que previenen o disminuyen la

probabilidad de alteraciones cognitivas (Hugo y Ganguli, 2014).

En este sentido, se debe destacar que la conceptualizacion del deterioro
cognitivo se ha transformado constantemente conforme se ha obtenido mas informacion
sobre el fenotipo de las enfermedades neurodegenerativas y en la medida en la que las
demencias se han reclasificado de acuerdo con el perfil neuropsicologico del paciente y la

historia clinica del padecimiento (Palmer, et al., 2003; Davis y Rockwood, 2004).

Actualmente se pueden reconocer que los factores de riesgo para el DCLy la
demencia suelen hacerse mas presentes en poblacion adulta de entre 85-90 afios, no obstante,
algunos de estos factores pueden incrementar el riesgo de DCL desde los 60-65 afios y por lo
tanto acelerar la transicion de DCL a un trastorno neurocognitivo mayor de forma prematura
(Hugo y Ganguli, 2014; Langa y Levine, 2014). Estos estudios sugieren los siguientes grupos
de factores de riesgo como los mas implicados en la progresion de las alteraciones cognitivas

propias del DCL y la demencia.
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2.1. Factores de riesgo demograficos (no modificables)

El incremento de la edad suele estar asociado a un mayor riesgo del deterioro
cognitivo, sin embargo, esta relacion se ha encontrado en individuos que sobrepasan el

umbral de la octava década de la vida.

2.2.Factores de riesgo genéticos (no modificables)

Son pocas las demencias causadas por genes autosémicos dominantes, por
ejemplo, la enfermedad de Huntington, sin embargo, se encontrado que en casos como la
demencia asociada a la enfermedad de Alzheimer un polimorfismo de la apolipoproteina E
(APOE4) en el cromosoma 19, se asocia de forma significativa con esta patologia (Sanfor,
2017), mientras que mutaciones en el cromosoma 9 en la lectura abierta 72 (C9orf72) suelen
asociarse a casos de demencia frontotemporal de inicio temprano entre los 60-65 afios
(Greaves y Roher, 2019). Si bien estos factores no condicionan la ocurrencia o heredabilidad

de la enfermedad, si predisponen su desarrollo.

En el caso puntual del DCS, se ha mencionado que existen una serie amplia de
biomarcadores asociados con la incidencia de este padecimiento, la enfermedad de Alzheimer
y el DCL, por ejemplo, en liquido cefalorraquideo y en sangre se ha referido que estas
patologias comparten niveles elevados de las proteinas B-Amiloide 42 (AB42), tau total (t-
tau) y tau fosforilada (p-tau), mientras que los hallazgos por neuroimagen han confirmado

atrofia del 16bulo temporal medial (Lin, et al., 2019).

2.3.Factores de riesgo médicos (no modificables)

El historial de enfermedades como hipertension, colesterol alto, indice de masa
corporal elevado, enfermedades cardiovasculares (como la angiopatia cerebral amiloidea),

apnea obstructiva del suefio, diabetes mellitus, o la sobreproduccion de moléculas
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inflamatorias, se han asociado a una mayor frecuencia de demencia en etapas tempranas de la
vida; en estos casos dichas enfermedades suelen ser comodrbidas a fallas metabdlicas que
incluyen defectos en la sefializacion de la insulina, activacion de vias neuroinflamatorias,
déficit mitocondrial y la activacion del SIRT-PGC-1a (Langa, y Levine, 2014; Zilliox, et al.,

2016; Iadecola, et al., 2019).

2.4 Factores de riesgo psiquiatricos (no modificables)

Aunque se ha reportado que el riesgo de deterioro cognitivo prematuro o
demencia tipo Alzheimer incrementa de forma significativa en pacientes con diagnosticos
confirmados para trastorno depresivo mayor, ansiedad generalizada o el trastorno de estrés
postraumatico (Petersen, 2016); en el caso de pacientes que primero fueron diagnosticados
con DCS esta relacion no se cumple de forma inversa, de hecho, se ha reportado que la
presencia de sintomas depresivos después del diagndstico de DCS no incrementa de forma
significativa la progresion a DCL o demencia; sin embargo, en aquellos pacientes con DCS
que desarrollaron ansiedad o preocupacion como consecuencia del diagnostico, el riesgo de
progresion de DCS a un deterioro cognitivo objetivo incremento hasta en un 40%,
enfatizandose con ello la importancia del seguimiento de los sintomas de ansiedad posterior

al diagnostico de DCS y/o DCL (Desai, et al., 2021).

2.5.Dafio cerebral (no modificables)

El historial de lesiones cerebrales como traumatismos, epilepsia o
encefalopatias, se asocian a mayor incidencia de demencia tipo Alzheimer o la degeneracion
lobar frontotemporal. No obstante, la lista de padecimientos asociados a los cuadros de
demencia es mucho mas larga; otras causas son la taupatias primaria asociada a ala edad,

enfermedad de Pick, esclerosis hipocampal, demencia diabética, enfermedad inducida por
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priones, sindrome del cromosoma X fragil, paralisis supranuclear progresiva, degeneracion
corticobasal, vasculitis cerebral, esclerosis multiple, encefalopatia hipoxica y encefalopatia

toxica (Morley, 2018).

2.6.Factores asociados al estilo de vida (modificables)

Los habitos de comportamiento suelen ser factores que determinan la
velocidad del DCL, conductas como el consumo de tabaco en exceso, alcoholismo y la
conducta alimentaria, especificamente malos habitos de alimentacion, suelen asociarse con un
mayor riesgo de padecer una enfermedad neurodegenerativa y en algunos casos favorecen el

desarrollo de un trastorno neurocognitivo mayor.

2.7.Nivel educativo y actividad cognitiva (modificables)

Este factor en particular puede ser considerado tanto un factor protector como
de riesgo, en la mayoria de los casos el nivel de escolaridad alto se asocia a una mayor
diversificacion de la actividad sinaptica, promoviendo un efecto de reserva cognitiva, que en
casos de dafio o enfermedad cerebral aumentan la probabilidad de conservar la funcionalidad
de los distintos procesos cognitivos o bien facilitan la rehabilitacion. Ocupaciones de por vida
que no requieren educacion superior o formacion especializada se asocian a un mayor riesgo

de demencia (Hugo y Ganguli, 2014).
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3. Caracteristicas del deterioro cognitivo subjetivo

3.1.Evaluacion y diagnostico

Como se ha mencionado, la evidencia entorno al DCS sugiere que este puede
ser concebido como un estadio inicial de la enfermedad de Alzheimer incluso previo a las
manifestaciones objetivas asociadas al DCL, sin embargo, como también se ha mencionado
su desarrollo en etapas tempranas de la vida adulta podria asociarse con diversos tipos
demencia ademas de la enfermedad de Alzheimer. Por ello, la valoracion del perfil
neuropsicologico en el DCS representa una necesidad aunque las puntuaciones obtenidas
representen un rendimiento dentro de los limites normales en dominios tradicionalmente
empleados como referencia (p. j. memoria) para el diagndstico del deterioro cognitivo
objetivo y/o DCL (Koppara, et al., 2015; Pike, et al., 2022). En ese sentido, el diagnéstico del
DCS debe ser integral, considerando:1) la identificacion de biomarcadores asociados con el
riego de demencia, por ejemplo, el alelo APOE €4 en la genotipificacion o placas de la
proteina B-Amiloide (AB) por medio de técnicas de neuroimagen; 2) la evaluacion del estado
de 4nimo y cambios de conducta mediante la aplicacion de inventarios (depresion/ansiedad),
3) la valoracidn del estado cognitivo global por medio de pruebas de cribado, 4) escalas de
referencia cognitiva resueltas por parte del paciente, y 5) la aplicacion de pruebas
neuropsicologicas robustas para valoracion diferentes dominios cognitivos (Koppara, et al.,

2015; Kuhn, et al., 2019; Hao, et al., 2019; Si, et al., 2020).

En adicién a esto, un metaanalisis el cual explor6 las caracteristicas del
proceso de evaluacion y diagnostico en 16 estudios centrados en la identificacion del perfil
cognitivo del DCS, report6 que herramientas de cribado general como el MMSE y el MoCA
asi como escalas de sintomas autoreferidos son ampliamente usadas en la evaluacion y
deteccion del DCS, no obstante a menudo solo se usa esta clase de instrumentos y esto limita
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la caracterizacion del perfil cognitivo del evaluado; en su lugar se ha sugerido complementar
la valoracion con pruebas neuropsicolédgicas especificas para funciones ejecutivas ya sea bajo
la sospecha de DCS o cualquier otra alteracion cognitiva, entre ellas se sugieren: pruebas de
fluidez verbal y semantica, memoria de trabajo (digitos del WAIS), control atencional
(digitos, test de sustitucion simbolos, TMT A-B), iniciativa/motivacion (K-DRS), BRIEF-A'y

control inhibitorio (Stroop) (Webster-Cordero y Giménez-Llort, 2022).

Por ejemplo, en un estudio en el que se realizd una evaluacion integral de
individuos “cognitivamente sanos” pero con biomarcadores asociados a la enfermedad de
Alzheimer, se reportd que existia una relacion fuerte entre la presencia de biomarcadores
como B-Amiloide (AP) y ovillos neurofibrilares (NFT) y puntuaciones altas en la escala de
evaluacion de la cognicion diaria (ECog), un instrumento que valora la presencia de
alteraciones cognitivas por medio del autoinforme. En este caso, las fallas percibidas por los
examinados en habilidades como capacidad de planeacion, organizacion y la memoria diaria
se relacionaron fuertemente con la presencia de biomarcadores. Simultdneamente, las
puntuaciones en el ECog también se asociaron con un menor rendimiento en pruebas de
ejecucion como el MMSE, tareas de fluidez verbal, el test del reloj, series de digitos,
sustitucion de simbolos, senderos A y B, el test de aprendizaje verbal de Rey y tareas de
memoria logica. Sugiriendo que el DCS posee un perfil neuropsicologico propio el cual
puede ser identificado tempranamente por aquellos individuos que poseen factores de riesgo,
en este caso biomarcadores como AP y TNF, pero que alin no experimentan alteraciones

significativas asociadas con la demencia (Shokouhi, et al., 2019).

Actualmente se han establecido criterios estadisticos que facilitan el
diagnostico del DCS y su diferenciacion de patologias como el DCL; en cuanto a la
categorizacion del desempeno, para el diagndstico del DCS se ha definido que las
puntuaciones deben ubicarse en un rango menor a 1.5 desviaciones estandar por debajo de la
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media del grupo de comparacion en alguno de los dominios valorados. Mientras que para el
diagnostico del DCL las puntuaciones se deben ubicar en un rango mayor a igual a 1.5
desviaciones estandar por debajo de la media del grupo de comparacion en al menos uno de
los dominios neuropsicoldgicos (atencion, memoria, lenguaje, habilidades visoespaciales y/o
funcionamiento ejecutivo). Otra caracteristica que contribuye a la diferenciacion del DCS
respecto al DCL es el inicio de la sintomatologia; en el primer caso se ha mencionado que las
alteraciones se encuentran presentes al menos en los ultimos 5 afios hasta que se realiza la
primera valoracion, mientras que en el DCL se ha mencionado que los sintomas tienen un
inicio insidioso y se suelen relacionar con antecedentes clinicamente significativos referidos
en la historia clinica (p. ej. genética, eventos vasculares, enfermedades cronicas, etc.) (Jester,

etal., 2021; Kann, et al., 2023).

Ahora bien, otro punto relevante en el proceso del diagnostico del DCS es el
papel de los informantes; se ha reportado que tanto el DCS autoreferido como el
heteroreferido se socia con un riesgo elevado de transicion de DCS a DCL, siendo mas fuerte
esta relacion el caso de los datos referidos por los informantes. Pese a ello, cabe decir que
aunque esta relacion se asocia con el riesgo de desarrollar alguna de estas patologias, las
quejas referidas por los cuidadores no se consideran un agente causal del deterioro cognitivo,
o bien, que remplace los hallazgos de una valoracidon neuropsicologica formal (Pérez-Blanco,

et al., 2022; Pavel, et al., 2022).
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3.2.Perfil neuropsicoldgico

El perfil neuropsicoldgico del DCS continua siendo un punto de analisis en
investigaciones recientes, no solo por los desafios que involucra su diagndstico sino también
por la heterogeneidad de los sintomas que pueden ser referidos por los individuos quienes lo

padecen.

Algunos estudios han referido diversos perfiles en el DCS, por ejemplo, un
estudio en el que se compard el perfil cognitivo de pacientes con DCL amnésico y pacientes
con DCS reportd que del total de pacientes con DCS, el 20% muestran un perfil cognitivo
caracterizado por rendimiento bajo en memoria logica, el lenguaje y el funcionamiento
ejecutivo, un 53% de los mostrd un rendimiento bajo en velocidad de procesamiento, y en
cerca del 27% de los casos el rendimiento fue optimo, siendo el primer perfil de rendimiento
el que se asocid con mayor riego de progresion a DCL / demencia (Jester, et al., 2021). En ese
sentido al perfil de DCS en el cual predominan quejas subjetivas de memoria que se
correlacionan con un bajo rendimiento en test estandarizado se le ha denominado DSC+;
investigaciones han reforzado este concepto destacando que el DCS+ es en realidad el estadio
de mayor riesgo al desarrollo de demencia tipo Alzheimer y/o DCL amnésico debido a que
los sintomas percibidos se correlacionan con disfuncionalidad en procesos como la memoria
episodica, la velocidad de respuesta motora y del lenguaje. La informacion de pruebas como
el test de dibujo del reloj ha corroborado que los déficits en el DCS + pueden incluir también
alteraciones en funciones ejecutivas como la capacidad de planeacion y organizacion,
velocidad de procesamiento y memoria de trabajo, habilidades visoperceptuales y

atencionales de forma prematura (<60 anos) (Hao, et al., 2020).

Otro punto explorado en el perfil cognitivo del DCS es la presencia de

sintomas afectivos y alteraciones metacognitivas; sintomatologia de estrés, ansiedad y/o

18



depresion se ha asociado con un riesgo mayor de progresion de DCS a DCL, mientras que
alteraciones metacognitivas en procesos como la autoeficacia, el automonitoreo, el juicio y la
autogestion de procesos de cognitivos se han asociado con manifestaciones tempranas de
fallas en metamemoria y el procesamiento ejecutivo. De este modo DCS puede ser entendido
como una entidad altamente comodrbida con trastornos del estado de animo (depresion y
ansiedad) e incluso de la personalidad (p. €j. esquizofrenia, bipolaridad y estrés crénico)
(Jenkins, et al., 2021), teniendo como punto en comin un nicho anatomo-funcional en la
corteza prefrontal cuyo funcionamiento se asocia a procesos como la memoria prospectiva,
la metamemoria (autoconciencia) y el funcionamiento ejecutivo (Webster-Cordero y

Giménez-Llort, 2022).
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3.3.Alteraciones neuroanatdmicas y neurofuncionales en el deterioro cognitivo subjetivo

Ahora bien, con el objetivo de identificar biomarcadores tempranos asociados
con el DCS se han realizado estudios de neuroimagen centrados en valorar los cambios
neuroanatémicos presentes en esta condicion; por ejemplo, se han encontrado diferencias
entre individuos sanos y aquellos con DCS en la densidad e integridad de la sustancia blanca,
especificamente en: tractos corticoespinales, fasciculos longitudinal superior e inferior,
fasciculo fronto-occipital, cuerpo calloso, forceps mayor y menor, hipocampo, cuerpo
calloso, radiaciones talamicas anteriores y el cerebelo. Correlacionandose con un bajo
desempefio cognitivo en baterias cognitivas para la evaluacion de las funciones ejecutivas
(ADNI-EF) y la memoria (ADNI-MEM) (Ohlhauser, et al., 2018). La presencia de DCS se ha
correlacionado con un menor volumen de materia gris en la corteza insular izquierda, la
corteza frontal superior derecha y la corteza cingular anterior e hipometabolismo de la
glucosa en la insula bilateralmente, la corteza prefrontal medial izquierda (ventral y dorsal),
la corteza temporal superior y media bilateral, y el giro fusiforme derecho (Kuhn, et al.,

2019).

No obstante, aunque los hallazgos neuroanatomicos en relacion con el DCS se
concentran en la disminucidn del volumen de regiones como el hipocampo, la corteza
temporal y parietal, esto es solo una constate en individuos con un riesgo mayor de
desarrollar enfermedad de Alzheimer, ya que en poblacion con DCS no amnésico se han
observado alteraciones como el tdlamo, cuerpo calloso y los nucleos basales colinérgicos
(Pin1 y Wennberg, 2021), asi como, en regiones como la circunvolucion rectal izquierda,
cirunvolucidn orbital medial bilateral, las circunvoluciones frontales medias y superiores, y la
fisura calcarina, hallazgos que podrian explicar perfiles neuropsicologicos mas heterogéneos

en el DCS (Riverol, et al., 2024).
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Ahora bien, en el DCS es posible detectar alteraciones metabolicas en areas
como el l6bulo parietal inferior, el giro temporal superior derecho, el giro temporal inferior
derecho, el giro fusiforme y le l6bulo posterior derecho del cerebelo, en las cuales se ha
registrado mayor nivel de actividad en condiciones de reposo, indicando que las redes
muestran actividad compensatoria conforme el DCS se desarrolla (Si, et al., 2020). En
relacion con lo anterior, estudios realizados con magnetoencefalografia (MEG) han reportado
decrementos en la actividad de banda ancha en distintas frecuencias (beta y alfa) en regiones
posteriores y centrales del cerebro, evidenciando patrones de hiper o hipoconectividad en los
circuitos neuronales en el DCS. Esto hallazgos sugieren que las alteraciones
microestructurales, por ejemplo en la sustancia blanca, promueven la formacion de sefiales de
transmision ineficientes o compensatorias que impactan directamente con la eficiencia de
procesos cognitivos como la memoria, y que muestran una secuencia de desintegracion de los

circuitos neuronales (Shumbayawonda, et al., 2020).

Adicionalmente, estudios realizados con resonancia magnética funcional
(fMRI) han corroborado esta hipotesis al valorar la funcion cognitiva en adultos mayores con
DCS; en el caso de procesos como la memoria, se observo que la hipoactividad hipocampal y
en las cortezas parietal superior, cingulada y occipital, asi como, la hiperactividad de la
corteza prefrontal dorsolateral se asocio con dificultades en los procesos de codificacion y
recuperacion de la informacion. En relacion con el funcionamiento ejecutivo, las fallas en la
memoria de trabajo se asociaron con la hiperactividad de regiones como el precuneo, el giro
frontal medio y el giro cingulado, y las alteraciones en el dominio atencional se asociaron con
mayor actividad en regiones talamicas, el niicleo caudado, el cingulo posterior, el hipocampo

y el giro cingulado (Viviano y Damoiseaux, 2020).

En términos de la dinamica de conectividad funcional, se ha reportado que al

analizar los patrones de conectividad entre redes neuronales en individuos con DCS existen
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diferencias significativas respecto con la actividad intra e inter-redes de sujetos control;
especificamente, se observo un menor grado de integracion en las redes auditiva-visual-
somatosensorial de los sujetos con DCS, indicando que la meta-estabilidad neuronal presenta
alteraciones que se asocian con el deterioro cognitivo. Lo cual es similar al sindrome de
desconexion funcional observado en pacientes con enfermedad de Alzheimer (Chen, et al.

2021).

En relacion con estos resultados, se ha mencionado que el nivel de actividad
subcortical juega un papel importante en el mantenimiento cognitivo. Especificamente, se ha
descrito que el nticleo basal de Meynert, principal productor de acetilcolina y responsable de
la inervacion colinérgica cortical, muestra patrones de actividad anormales en pacientes con
DCL, DCS o con enfermedad de Alzheimer. En el caso de los pacientes con DCS se ha
observado un incremento en la conectividad funcional asociada a la actividad colinérgica en
el 4rea motora suplementaria bilateral y una disminucion de la conectividad del cerebelo
bilateralmente y el giro frontal medial, asociandose con fallas en la memoria episddica, el
funcionamiento ejecutivo, la velocidad procesamiento de la informacion y habilidades
visoespaciales (Xu, et al., 2021; Xue, et al., 2021; Wang, et al., 2022). Finalmente, es
necesario sefialar que las alteraciones en la conectividad funcional en el DCS son un signo
temprano de alteraciones en la modularidad de las redes neuronales que conforman al el
soporte neuropsicofisiologico de funciones complejas como el funcionamiento ejecutivo y el

lenguaje (Liu, et al., 2024).
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4, Justificacion

Ahora bien, aunque los antecedentes presentados en la introduccion del
presente trabajo consideran que el deterioro cognitivo es un continuo en el que convergen la
perdida de la capacidad funcional y cognitiva de un individuo, la definicion de estadios
previos al déficit cuantificable a la demencia y/o DCL continua siendo una de las
perspectivas de investigacion actuales. Esto no solo por la necesidad de identificar perfiles
cognitivos que se asocien con un mayor riesgo de transicion a la demencia, como lo puede
ser el DCS, sino también por la importancia de la caracterizacion temprana de posibles
alteraciones cognitivas y su oportuno tratamiento. En ese sentido la caracterizacion
neuropsicologica del DCS contina siendo una necesidad para la deteccion de déficits
objetivos que puedan representar un indicador temprano de riesgo para el desarrollo de una

patologia.

Otro aspecto que considerar es el hecho de que actualmente el perfil
neuropsicologico del DCS no es del todo claro, como se ha mencionado anteriomente, se ha
reportado que el DCS o el DCS+ se relacionan quejas primarias en la capacidad de memoria
de individuos que eventualmente desarrollaron un perfil tipico de la demencia tipo Alzheimer.
Sin embargo, existe evidencia que sugiere que este perfil puede ser mas heterogéneo e incluir
alteraciones cognitivas en otros dominios cognitivos ademas de la memoria, tales como las
funciones ejecutivas, la capacidad atencional y/o el lenguaje. Por lo que la presente
investigacion también busco analizar la variedad de alteraciones referidas por individuos que

cumple caracteristicas para el DCS.
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4.1.Pregunta de investigacion

(Cual es la relacion entre los sintomas del deterioro cognitivo subjetivo (DCS)

y el desempefio en una valoracion neuropsicoldgica estandarizada en adultos de 45-59 afios?

5. Objetivos

5.1.0bjetivo general

Evaluar la relacion entre los sintomas de deterioro cognitivo subjetivo (DCS) y

el desempefio cognitivo posterior a una evaluacion neuropsicoldgica en hombres y mujeres de

45 a 59 anos.

5.2.0bjetivos especificos

* Determinar los datos sociodemograficos de la muestra de participantes.

* Evaluar el puntaje y punto de corte en los instrumentos de cribado de los participantes.

* Evaluar el perfil neuropsicologico de los participantes en los dominios de: atencion,

memoria, lenguaje y funcionamiento ejecutivo.

* Evaluar la relacion entre los antecedentes referidos en la entrevista clinica relacionados
con la pérdida de capacidad cognitiva y el desempefio cognitivo objetivo en cada una de

las pruebas aplicadas.

* Evaluar la relacion entre los cambios cognitivos referidos por los participantes con el

desempefio cognitivo global posterior a la evaluacién neuropsicoldgica.

* Evaluar la relacion entre las fallas cognitivas autoreferidas por los participantes y el

rango de ejecucion en la bateria de pruebas neuropsicologicas administrada.
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5.3.Hipotesis

Hi: Las alteraciones cognitivas asociadas al DCS referidas por los participantes se
asociaran con fallas objetivas en los dominios de: atencion, memoria, lenguaje y

funcionamiento ejecutivo, posterior a la evaluacion neuropsicoldgica estandarizada.

Ho: No habré relacion entre las alteraciones cognitivas asociadas al DCS referidas por
los participantes con el desempefio cognitivo posterior a la evaluacién neuropsicoldgica

estandarizada.

Ha: Las alteraciones cognitivas asociadas al DCS referidas por los participantes se
asociard con una mejor ejecucion cognitiva posterior a la evaluacion neuropsicologica

estandarizada.
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6. Metodologia

6.1.Tipo de estudio y disefo de la investigacion

La presente investigacion se desarrolld siguiendo un modelo de estudio
transversal y con alcance correlacional. Partiendo con el objetivo cuantificar relacion entre el
desempefio cognitivo en los dominios de atencidon, memoria, lenguaje y funcionamiento
ejecutivo con el deterioro cognitivo subjetivo referido por adultos de 45-59 afios (Hernandez-

Sampieri, et al., 2014).

6.2.Participantes

Para la seleccion de la muestra se realizd un muestreo no probabilistico
intencional o por conveniencia. Para ello se solicito la participacion de 10 adultos con una

edad de 45-59 afios que cumplieron con los siguientes criterios.

6.3.Criterios de inclusion

Se consider6 como candidatos a hombres y mujeres ubicados en un rango de
edad de 45-60 afos con uno mas de los siguientes antecedentes médicos: hipertension,
sobrepeso, obesidad y/o problemas circulatorios por al menos 5 afios. Finalmente, todos los
participantes debian obtener una puntuacion > 26 en el test MoCA y puntuaciones < 15 en la

escala BCRS.

Fueron excluidas personas que contaran con alguna de las siguientes
caracteristicas o antecedentes: enfermedad neurologica, algun tipo de deterioro cognitivo,
historial de abuso de sustancias, antecedente de traumatismo craneoencefalico, historial de
cancer, cardiopatias, infartos, diabetes, trastornos psiquiatricos y/o antecedente de infeccion

por COVID-19 que haya requerido hospitalizacion y/o ventilaciéon mecénica.
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6.4.Instrumentos

6.4.1. Evaluacion Cognitiva Montreal (MoCA)

El test MoCA es una prueba de cribado disefiada con el objetivo de detectar
sintomas asociados al deterior cognitivo leve y de demencia. Evalua 7 dominios cognitivos:
visoespacial/ejecutiva, identificacion y denominacion, atencion y concentracion, lenguaje,
abstraccion y orientacion. Aunque la puntuacion obtenida va de 0-30, puntuaciones < 26 son

interpretadas como un indicador de deterioro cognitivo (Nasreddine, et al., 2005).

6.4.2. Escala de Deterioro Global de Reisberg (BCRS)

La escala de deterioro global de Reisberg (BCRS) es una entrevista
semiestructurada que mide sintomas de deterioro cognitivo subjetivo en situaciones
cotidianas. Est4d conformada por 35 items que se agrupan en 5 factores: concentracion,
memoria reciente, memoria remota, orientacion, y funcionamiento-autocuidado. Las
puntuaciones indican diversos niveles de severidad siendo la maxima de 35 y la minima de 0
puntos, donde a mayor puntuacion indica un mayor nivel de alteracion percibido por el

examinado y/o por los familiares (Reisberg, 1988).

6.4.3. Test de atencion D2

Es una prueba de ejecucion continua que consiste en la cancelacion de
estimulos en un periodo de tiempo limitado. Ademas de proporcionar medidas del
rendimiento: total de respuestas, proporciona medidas en relacion con la precision de la
respuesta: tipo de errores (omisiones o comisiones) cometidos por el examinado. Finalmente,
esta prueba proporciona indices para cuantificar la efectividad total del examinado (TOT) y

su capacidad de concentracion (CON) (Brickenkamp, 2002).
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6.4.4. Test de Palabra-Color Stroop

Es una prueba de cancelacion visual dirigida a evaluar la capacidad de
atencion y de inhibicion. Las puntuaciones resultantes: numero de palabras leidas, nimero de
colores leidos y nimero de elementos correctamente denominados, permiten integrar un

indice de precision e interferencia o capacidad de inhibicion (Golden,1994).

6.4.5. Neuropsi Atencion y Memoria

El Neuropsi atencion y memoria es una prueba que permite evaluar las
habilidades para la atencion y concentracion, la memoria verbal/visual y el funcionamiento
ejecutivo. Aunque comprende una amplia variedad de subpruebas, para esta evaluacion
unicamente se emplearon las siguientes: memoria de textos (inmediata-diferida), lista de
palabras (inmediata-diferida: evocacion espontanea, claves y por reconocimiento), pares
asociados de palabras (inmediata-diferida), figura de rey (copia-evocacion), formacion de
categorias, fluidez verbal (semdntica-fonologica) y fluidez no verbal (Ostrosky-Solis, et

al.,2003).

6.4.6. Escala Weschsler de Inteligencia para Adultos — 1V (WAIS-1V)

El WAIS-IV es una herramienta que permite obtener una medida global de la
capacidad intelectual del examinado asi como de procesos como la capacidad de comprension
y abstraccion del lenguaje, el razonamiento visoperceptual, la memoria de trabajo y la
velocidad de procesamiento. Para la presente evaluacion se emplearon las pruebas esenciales
de la prueba para integrar el coeficiente intelectual total y los indices principales de la prueba:
semejanzas, vocabulario, informacion , disefio con cubos, matrices, rompecabezas visual,

retencion de digitos, aritmética, busqueda de simbolos y claves (Wechsler, 2008).
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6.4.7. Test de Clasificacion de Tarjetas Wisconsin (WCST)

El test WCST es una prueba dirigida a evaluar el componente ejecutivo del
comportamiento, especificamente la capacidad de solucionar problemas, la flexibilidad
cognitiva y el aprendizaje implicito. Su aplicacion proporciona las medidas que permiten
evaluar la eficiencia y la capacidad para generar/cambiar de estrategia: nimero total de
aciertos (asociaciones correctas), nimero total de errores (asociaciones incorrectas), nimero
total de categorias realizadas (color- forma -numero), nimero de ensayos, y porcentaje de
respuestas perseverativas (asociaciones no compatibles con el cambio de estrategia) (Heaton,

etal., 2001).

6.4.8. Torre de Londres (TOL)

La TOL se empled con objetivo evaluar la capacidad de planificacion y
organizacion del examinado y proporciona las siguientes medidas relacionadas con el
seguimiento de instrucciones (violaciones a las reglas 1 y 2), la velocidad de respuesta
(tiempo de ejecucion y tiempo de planeacion) y de ejecucion (nimero de movimientos

realizados) (Rognoni, et al., 2013).
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6.5. Analisis estadisticos

Para el analisis de los datos obtenidos en la evaluacion neuropsicolédgica y la

presencia de sintomas asociados al DCS se emple6 el programa estadistico SPSS (version

28), respetando el siguiente procedimiento en la manipulacion de los datos.

Se calcul6 el porcentaje de casos en los que se confirmaron las siguientes variables
exploradas en la entrevista realizada a los participantes previo a la valoracion
neuropsicologica: sexo (masculino / femenino), escolaridad (primaria / secundaria /
preparatoria-bachillerato / universidad), antecedentes heredofamiliares de
enfermedades (diabetes / hipertension / cardiovasculares / neuroldgicas / psiquidtricas
/ neurodegenerativas), y antecedentes personales patoldgicos (problemas de suefio /
sedentarismo / consumo de alcohol / consumo de tabaco / problemas de alimentacion /
COVID- 19 / hipertension / enfermedades cardiovasculares / sobrepeso).

Se calcul6 el porcentaje de casos que refirieron cambios fisicos (debilidad /
entumecimiento / torpeza / vértigo / mareos / dolor de cabeza / dolor muscular),
cambios conductuales o del estado de animo (enlentecimiento / irritabilidad / tristeza
excesiva / agresividad / hipervigilancia / hiperactividad / impulsividad / problemas de
alimentacion / conducta desafiante), y/o cambios en la capacidad cognitiva
(planeacion / organizacion / flexibilidad-adaptacion / completar actividades /
concentracion / aprendizaje / memoria / comprension / expresion verbal), durante un
periodo minimo de 6 meses previos a la evaluacion cognitiva).

Se calcul6 la puntuacion promedio y deviacion estandar de las puntuaciones directas
de los participantes en las escalas de cribado (MoCA / BCRS) y de las puntuaciones
normativas de cada una de las subpruebas que integraron la bateria de evaluacién

neuropsicologica (D2 / STROOP / NEUROPSI / WAIS-IV / WCST / TOL).
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Se graficaron las puntuaciones normativas de cada participante asi como la
puntuacion promedio y deviacion estandar del grupo de participantes en las pruebas
que integraron la valoracioén neuropsicoldgica con el objetivo de analizar su
distribucion en funcion de los rangos de interpretacion proporcionados por los datos
de comparacion de cada una de las pruebas (promedio = normal / promedio bajo =
limite / -1 DE = bajo / - 2 DE = muy bajo).

Después de identificar el rango de interpretacion en el que se ubicaron las
puntuaciones de las pruebas seleccionadas, se asignd una puntuacion de 1-4 para
identificar el nivel de afectacion de casa una de las medidas obtenidas en la
evaluacion (normal = 1 / limite =2 / bajo = 3 / muy bajo = 4), donde a mayor puntaje
asignado mayor nivel de afectacion observado de acuerdo con los criterios normativos
de las pruebas seleccionadas.

Se ejecutaron pruebas de normalidad encontrandose que los datos no poseian una
distribucién normal; por este motivo y por el nimero de casos se empled estadistica
no paramétrica en los analisis de correlacion realizados. Especificamente se empleo el
coeficiente de correlacion tau de Kendall () para identificar el grado de correlacion
entre variables, la T de Kendall muestra una correlacion mas precisa en casos en los

que el nimero de datos es reducido y la posibilidad de empates de rango es mayor.
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Los analisis de correlacion se realizaron en la siguiente secuencia:

Analisis de correlacion entre los instrumentos de cribado y las puntuaciones
correspondientes a la ejecucion de los participantes en las pruebas de la bateria
neuropsicologica.

Analisis de correlacion entre la presencia de problemas autoreferidos en la capacidad
cognitiva (planeacion / organizacion / adaptacion / concluir actividades /
concentracion / aprendizaje / memoria / comprension / expresion verbal) y las
puntuaciones normativas correspondientes a la ejecucion de los participantes en la
valoracion neuropsicoldgica.

Finalmente, se emple6 la prueba chi cuadrada de Pearson (y?) para analizar la
asociacion entre la presencia de problemas cognitivos autoreferidos por los
participantes (adaptacion / memoria / expresion verbal) con el rango de ejecucion de
las puntuaciones normativas en la valoracion neuropsicologica (normal / limite / bajo
/ muy bajo). Y se empleo el coeficiente de contingencia (C) para analizar la fuerza de
la asociacion de las variables presencia de problemas cognitivos autoreferidos y el

rengo de ejecucion obtenido en la valoracién neuropsicologica.
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7. Resultados

7.1.Datos sociodemograficos

En cuanto a los datos sociodemograficos de la muestra de participantes; el
60% de los evaluados fueron mujeres y 40% fueron hombres, concerniente a la edad se
encontr6 que la edad media fue de 52.10 £ 3.63 afos, y el nivel de la muestra fue primaria

10%, secundaria 20%, preparatoria/bachillerato 40% y universidad 30% (Tabla 1).

Tabla 1.

Datos sociodemogrdficos de la muestra de participantes

Caracteristicas demograficas Participantes (%)

Edad t bE

52.10 3.63
Hombres 40%
Mujeres 60%

Escolaridad

Primaria 10%
Secundaria 20%
Preparatoria/Bachillerato 40%
Universidad 30%

Nota. Se muestra el porcentaje de participantes en cada una de las variables demograficas

consideradas: edad, sexo y escolaridad (n= 10).
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7.2.Antecedentes heredo-familiares

Con relacion a los antecedentes heredofamiliares obtenidos durante la
entrevista, en la muestra de participantes se confirmo historial familiar de enfermedades
neuroldgicas 60%, cardiovasculares 50%, diabetes 50% e hipertension 40%. En el caso
trastornos psiquiatricos y/o enfermedades neurodegenerativas solo el 20% de los examinados

confirmo la presencia de estos antecedentes (tabla 2).
Tabla 2.

Historial de enfermedades en participantes

Antecedentes Participantes (%)
Diabetes 50%
Hipertension 40%
Enfermedades cardiovasculares 50%
Enfermedades neurologicas 60%
Trastornos psiquiatricos 20%
Enfermedades neurodegenerativas 20%

Nota. Se muestra la frecuencia en porcentaje de enfermedades cronicas, neurologicas y/o

psiquiatricas presentes en el historial familiar de los participantes examinados (n= 10).
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7.3.Antecedentes personales patologicos

En el grupo de participantes se refirié que el 90% padece algin grado de
obesidad y/o sobrepeso, mientras que la presencia de otras condiciones cronico-degenerativas
como hipertension y problemas cardiovasculares mostraron una menor frecuencia
manteniéndose entre el 10-20% respectivamente. Por otro lado, el 70% de los examinados
refirio haber padecido en al menos una ocasion COVID-19 en intensidad leve o moderada sin
necesidad de hospitalizacion y/o soporte con oxigeno, el 30% de los casos restantes sefial6 no
haber padecido la enfermedad o bien haber sido asintomaticos. En relacion con el estilo de
vida y lo hébitos relacionados con la salud, el 50% de los participantes reportd mantener una
vida sedentaria (< 2 hrs de ejercicio de algun tipo a la semana) asi como mostrar problemas
con la alimentacién (poco balanceada). El consumo ocasional de sustancias como tabaco y
alcohol en la muestra de participantes se confirmo solo en el 50% y 40% de los casos
respectivamente. Por ultimo, en cuanto a la calidad del suefio el 30% de los examinados

refiri6 mantener problemas con el mantenimiento del suefio (tabla 3).
Tabla 3.

Antecedentes relacionados con el historial personal de enfermedades y estilo de vida

Estilo de vida/habitos Participantes (%)
Problemas de suefo 30%
Sedentarismo 50%
Consumo de alcohol 40%
Consumo de tabaco 20%
Problemas de alimentacion 50%
COVID-19 70%

Enfermedades cronico-degenerativas

Hipertension 20%
Enfermedades cardiovasculares 10%
Sobrepeso — obesidad 90%

Nota. Se presentan la frecuencias en porcentajes de los antecedentes relacionados con el

historial de enfermedades y el estilo de vida (n= 10).
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7.4.Cambios fisicos, conductuales y cognitivos autoreferidos por los participantes

En cuanto a la informacion sobre los cambios o deficiencias autoreferidos por
la muestra de participantes, se obtuvieron tres categorias: cambios fisicos, cambios
conductuales y cambios cognitivos. En cuanto a cambios fisicos recientes el 60% de los
participantes refirid experimentar debilidad, 50% dolores musculares, 50% sensacion de
torpeza, 40% sensacion de poca movilidad (entumecimiento), y 40% dolor de cabeza
recurrente. En menor proporcion solo el 20% de los participantes refiridé experimentar vértigo

y mareos de forma intermitente.

En cuanto a los cambios conductuales percibidos, 60% de los participantes
refirié mayor irritabilidad, 40% experimenta mayor lentitud o enlentecimiento en las
respuestas (motoras o verbales), 40% experimenta impulsividad o toma de decisiones
precipitadas, 30% hiperactividad o problemas para mantenerse en calma, 30% presenta

problemas en el patron de conducta alimentaria y 20 % tristeza excesiva sin razon aparente.

Entre los sintomas de cambios cognitivos autoreferidos, el 80% de los
participantes refirid experimentar mayores dificultades para mantener la concentracion en
tareas, la capacidad de aprendizaje de nueva informacion y la capacidad de memoria. Otro
60% de los participantes refirié problemas para la comprension del lenguaje y 40%
problemas en la expresion verbal (fluidez). Finalmente, solo 40% refirid6 mostrar problemas
para completar actividades cotidianas, 30% refiri6 experimentar problemas para la planeacion
y organizacion de actividades, y 20% sefialo mostrar problemas en la capacidad de

adaptacion (tabla 4).
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Tabla 4.

Cambios fisicos, conductuales y problemas cognitivos autoreferidos por la muestra de

participantes.

Cambios fisicos Participantes (%)

Debilidad 60%

Entumecimiento 40%

Sensacion de torpeza 50%

Vértigo 20%

Mareos 20%

Dolor de cabeza 40%

Dolores musculares 50%

Cambios conductuales

Enlentecimiento 40%
Irritabilidad 60%
Tristeza excesiva 20%
Agresividad 10%
Hipervigilancia 10%
Hiperactividad 30%
Impulsividad 40%
Problemas de alimentacion 30%
Conducta desafiante 10%

Problemas cognitivos

Planeacion 30%
Organizacion 30%
Flexibilidad / Cap. Adaptacion 20%
Completar actividades 40%
Cap. Concentracion 80%
Aprendizaje de informacion 80%
Memoria 80%
Comprension 60%
Expresion verbal (fluidez) 40%

Nota. Se muestran la frecuencia en porcentaje de los sintomas autoreferidos por el grupo de

participantes. La sintomatologia referida en el formulario de entrevista clinica se agrupo en

las categorias: cambios fisicos, cambios conductuales y problemas cognitivos. La presencia

de dichos sintomas hace alusion a problematicas detectadas por el participante y mantenidas

durante al menos los ultimos 6 meses previos a la evaluacion (n= 10).
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7.5. Alteraciones neuropsicolédgicas con el deterioro cognitivo subjetivo

Respecto al desempefio en los instrumentos de cribado, se encontré que la
media de los participantes en el test MoCA (¥=25.20, = DE= 3.29) se ubico en el limite de
acuerdo con el punto de corte del instrumento (< 26 = posible alteracion cognitiva) indicando
que el desempefio de los participantes en la prueba se mantuvo en el limite del rango normal
en comparacion a los criterios clinicos referido en la prueba. Por otro lado, en el caso de la
escala BCRS la puntuacion media (x=8.10, = DE=1.66) se ubic6 en un nivel muy bajo de
acuerdo con el puntaje maximo de la prueba (0-30 puntos, a mayor puntaje mayor grado de
afectacion), indicando un nivel bajo de afectacion en dominios como memoria de acuerdo

con la percepcion de los participantes (tabla 5).

Tabla 5.

Desempeiio de los participantes en los instrumentos de cribado para la valoracion cognitiva.

Instrumento Puntuacion
b4 DE
MoCA 25.20 3.29
BCRS 8.10 1.66

Nota. Se muestra la media y desviacion estandar de las puntuaciones obtenidas en la
evaluacion cognitiva Montreal (MoCA) y en la escala de deterioro global de Reisberg
(BCRS). En el primer caso las puntuaciones < 26 se consideran anormales e indican posible
deterioro cognitivo, en el segundo instrumento puntuaciones cercanas a () se consideran
normales o promedio mientras que puntuaciones cercanas a 30 puntos se consideran

clinicamente significativas (n= 10).
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Ahora bien, respecto al desempefio de los participantes en la bateria
neuropsicologica administrada integrada por las pruebas: D2, STROOP, Neuropsi Atencion y

Memoria, WAIS-IV, WCST y TOL, se obtuvieron los siguientes resultados.

Respecto al analisis de las puntuaciones principales del test D2 en el grupo de
participantes, la ejecucion total (TOT) se ubicd en un rango de ejecucion bajo (y=33.6 + DE
10.93), indicando fallas en la capacidad de atencidon y concentracion global del grupo. Las
puntuaciones para la capacidad de concentracion (CON, y=28.8 £ DE= 9.48), total de
respuestas (y=28.8 £ DE=9.48), aciertos (y=29.7 + DE= 9.26), omisiones (y=29.9 + DE
15.40), comisiones (y=29.2 = DE 6.01) se ubicaron en un rango de ejecucion de bajo a muy
bajo de acuerdo con los criterios de clasificacion del instrumento. Por tltimo, la puntuacion
de variacion (VAR) se ubic6 en un rango promedio alto (y=59.6 + DE =16.84) indicando que
de forma global el grupo de participantes present6 dificultades para manejar estimulos

distractores (figura 1).

En el caso de la ejecucion grupal en el test para la evaluacion del control
inhibitorio y el funcionamiento ejecutivo STROOP, el puntaje de interferencia se ubico en un
rango promedio (y=48.2 = DE 7.68), indicando que la ejecucion global del grupo se asocia
con un adecuado control inhibitorio y manejo de la interferencia cognitiva. No obstante el
desempefio de los participantes se ubicd en un rango bajo de acuerdo con las puntuaciones
lectura de colores (y=34.8 £ DE 6.12) y palabra/color (y=38.2 + DE 8.81), en contraste con
esto, la lectura de palabras (y=38.2 £ DE 8.81) se ubic6 dentro del rango promedio de
ejecucion, indicando que las habilidades para la velocidad de lectura fueron adecuadas en la
muestra de participantes pero no asi la velocidad de denominacion y la capacidad para inhibir

respuestas automatizadas (figura 2).
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Figura 1.

Desemperio del grupo de participantes en el test para la evaluacion de la atencion D2
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T. Resp T. Act Omi Com TOT CON VAR
X DE Rango de ejecucion
Total de respuestas 39.3 10.93 Bajo
Total de aciertos 29.7 9.26 Muy bajo
Omisiones 29.9 15.40 Muy bajo
Comisiones 29.2 6.01 Muy bajo
Ejecucion total (TOT) 33.6 10.28 Bajo
Concentracion (CON) 28.2 9.48 Muy bajo
Variacion (VAR) 59.6 16.84 Promedio alto

Nota. Se muestra la media y desviacion estandar en cada una de las puntuaciones del test de
atencion D2. En el grafico con simbolos azules se muestra el desemperio individual de cada
participante y de color rojo se muestran la media y deviacion estandar del grupo. El rango
de ejecucion se muestra en funcion del puntaje T obtenido: 40-60 promedio, 30-40 bajo y 20-

30 muy bajo (n= 10).
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Figura 2.

Desemperio del grupo de participantes en el test para la evaluacion del control inhibitorio
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X DE Rango de ejecucion
Palabra 42.0 5.33 Promedio
Color 34.8 6.12 Bajo
Palabra / Color 38.2 8.81 Bajo
Interferencia 48.2 7.68 Promedio

Nota. Se muestra la media y desviacion estandar en cada una de las puntuaciones del test de

control inhibitorio STROOP. En el grafico con simbolos azules se muestra el desempernio

individual de cada participante y de color rojo se muestran la media y deviacion estandar del

grupo. El rango de ejecucion se muestra en funcion del puntaje T obtenido: 40-60 promedio,

30-40 bajo y 20-30 muy bajo (n= 10).
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Ahora bien, con relacion al desempefio de los participantes en la prueba

Neuropsi Atencion y Memoria, se encontro lo siguiente:

En las tareas de memoria -codificacion todas las puntuaciones se ubicaron
dentro rango de ejecucion promedio; aprendizaje de la lista de palabras (y=9.0 £ DE = 2.26),
copia de la figura de Rey (y=7.8 + DE= 3.0), memoria logica historias (y=9.7 + DE = 1.15) y
aprendizaje de pares de palabras (y=9 = DE = 4.02), indicando que la ejecucion de los
participantes para la codificacion de informacion nueva fue adecuada respecto al parametro

estandarizado de comparacion (figura 3).

Las puntuaciones relacionadas con el proceso de evocacion y la memoria a
corto plazo: recuerdo espontaneo de lista de palabras (y=9.7 + DE=1.63), recuerdo por claves
de lista de palabras (y=8.9 + DE=3.47) recuerdo por reconocimiento de lista de palabras
(x=8.3 £ DE =1.88), recuerdo de la figura de Rey (y=8 + DE = 2.10), recuerdo de historias
memoria logica (y=9 £ DE = 3.16), y recuerdo de pares palabras (y=8.4 £ DE = 3.13), se
ubicaron dentro del rango promedio de ejecucion respecto a las normas de comparacion
estandarizadas. Indicando que el grupo de participantes muestra adecuadas habilidades para

el almacenamiento y evocacion de informacion reciente (figura 4).

Por tltimo, con relacion a las tareas del Neuropsi atencion y memoria
relacionadas con procesos ejecutivos como la fluidez y la capacidad de abstraccion, se
encontro que las puntuaciones en las tareas de fluidez verbal seméantica (y= 10.7 = DE =
1.15) fluidez verbal fonologica (y=10.5 + DE = 2.27), fluidez grafica (y=9.2 + DE = 2.48) y
formacion de categorias (y=9 = DE=2.26), se ubicaron dentro del rango promedio de

ejecucion (figura 5).
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Figura 3.

Ejecucion de los participantes en las tareas de memoria — codificacion del Neuropsi atencion

y memoria.
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Palabras 9 2.26 Promedio
Figura de Rey 7.8 3.01 Promedio
Historias 9.7 1.15 Promedio
Pares de palabras 9 4.02 Promedio

Nota. Se muestra la media y desviacion estandar en cada una de las puntuaciones del
Neuropsi atencion y memoria. En el grafico con simbolos azules se muestra el desemperio
individual de cada participante y de color rojo se muestran la media y deviacion estandar del
grupo. El rango de ejecucion se muestra en funcion del puntaje escalar obtenido: 7-10

promedio, 4-6 bajo y 1-3 muy bajo (n= 10).
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Figura 4.

Ejecucion de los participantes en las tareas de memoria —evocacion del Neuropsi atencion y

memoria.
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P. Espontaneo 9.7 1.63 Promedio
P. Claves 8.9 3.47 Promedio
P. Reconocimiento 8.3 1.88 Promedio
Figura de Rey 8 2.10 Promedio
Historias 9 3.16 Promedio
Pares de palabras 8.4 3.13 Promedio

Nota. Se muestra la media y desviacion estandar en cada una de las puntuaciones del

Neuropsi atencion y memoria. En el grafico con simbolos azules se muestra el desempeiio

individual de cada participante y de color rojo se muestran la media y deviacion estandar del

grupo. El rango de ejecucion se muestra en funcion del puntaje escalar obtenido: 7-10

promedio, 4-6 bajo y 1-3 muy bajo (n= 10).
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Figura 5.

Ejecucion de los participantes en las tareas de funciones ejecutivas del Neuropsi atencion y

memoria.
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Fluidez seméantica 10.7 1.15 Promedio
Fluidez fonoldgica 10.5 2.27 Promedio
Fluidez grafica 9.2 2.48 Promedio
Formacion categorias 9.9 1.79 Promedio

Nota. Se muestra la media y desviacion estandar en cada una de las puntuaciones del
Neuropsi atencion y memoria. En el grafico con simbolos azules se muestra el desemperio
individual de cada participante y de color rojo se muestran la media y deviacion estandar del
grupo. El rango de ejecucion se muestra en funcion del puntaje escalar obtenido: 7-10

promedio, 4-6 bajo y 1-3 muy bajo (n= 10).
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En cuanto al desempeiio en la escala de inteligencia WAIS-IV, se encontr6 que
todos los indices de la prueba: coeficiente intelectual total (CIT, y=91.4 £+ DE = 6.29),
comprension verbal (ICV, y=94.0 + DE = 8.06), razonamiento perceptual (IRP, y=94.1 + DE
= 7.59), memoria de trabajo (y=88.1 = DE = 7.63) y velocidad de procesamiento (y=94.8 +
DE = 7.61), se ubicaron dentro del rango promedio de ejecucion, indicando que la muestra de
participantes posee adecuadas habilidades intelectuales y cognitivas de acuerdo con los datos

de comparacion (figura 6).

Por otro lado, el andlisis de la ejecucion de las tareas que integran al WAIS-1V
sefiald un desempefio promedio en la mayoria de las tareas aplicadas: semejanzas (y=10.2 +
DE = 2.14) vocabulario (y=8.8 + DE = 1.68), informacion (y=8.9 + DE = 1.79) disefio con
cubos (y=8.6 + DE = 2.36), matrices (y=9.1 = DE = 1.66), rompecabezas visual (y=9.6 + DE
= [.17), aritmética (y=8.2 + DE = 1.61), busqueda de simbolos (y=9.5+ DE = 1.84)y
claves (y=8.6 = DE = 1.64). No obstante, la ejecucion en la tarea de retencion de digitos
(x=6.8 £ DE = 1.61) se ubico en un rango bajo respecto al grupo de comparacion; indicando
que el rendimiento intelectual global de los participantes se muestra mejor conservado en
comparacion con el rendimiento en memoria de trabajo evaluado con la tarea de retencion de

digitos (figura 7).
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Figura 6.

Ejecucion intelectual global en la escala de inteligencia para adultos WAIS-1V.

WAIS-IV (indices compuestos)
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IMT 88.1 7.63 Promedio
IVP 94.8 7.61 Promedio
CIT 914 6.29 Promedio

Nota. Se muestra la media y desviacion estandar en cada una de las puntuaciones del

Neuropsi atencion y memoria. En el grafico con simbolos azules se muestra el desemperio

individual de cada participante y de color rojo se muestran la media y deviacion estandar del

grupo. El rango de ejecucion se muestra en funcion del puntaje obtenido, en este caso en

puntuaciones estandarizadas (SS): 85-100 promedio, 70-85 bajo y <70 muy bajo (n= 10).
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Figura 7.

Ejecucion por subescala en la prueba de inteligencia para adultos WAIS-1V.

WAIS-1IV (subescalas)
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Disefno con cubos 8.6 2.36 Promedio
Matrices 9.1 1.66 Promedio
Rompecabezas visual 9.6 1.17 Promedio
Retencion de digitos 6.8 1.61 Bajo
Aritmética 8.2 1.61 Promedio
Busqueda de simbolos 9.5 1.84 Promedio
Claves 8.6 1.64 Promedio

Nota. Se muestra la media y desviacion estandar en cada una de las puntuaciones del
Neuropsi atencion y memoria. En el grafico con simbolos azules se muestra el desemperno
individual de cada participante y de color rojo se muestran la media y deviacion estandar del
grupo. El rango de ejecucion se muestra en funcion de la puntuacion escalar obtenida: 7-10
promedio, 4-6 bajo y 1-3 muy bajo (n=10).
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Respecto al desempenio en la tarea de clasificacion de cartas Wisconsin
(WCST) se encontr6 que las puntuaciones de mayor importancia de la prueba: total de errores
(x=42.6 = DE= 8.42) respuestas perseverativas (y=40.3 £ DE = 9.38) y % de errores
perseverativos (y=41.2 + DE = 12.20), se ubicaron dentro del rango promedio bajo. Mientras
que el % de errores perseverativos(y=39.9 = DE = 10.39) se ubic6 en un rango de ejecucion
majo respeto a laso parametros de comparacion estandarizados de la prueba. Esto indico que
la muestra de pacientes examinados muestra fallas en las habilidades para la adaptacion al
cambio (errores), el cambio de estrategia y la comprension global (respuestas perseverativas)

y la flexibilidad cognitiva global (% de errores perseverativos) (figura 8).

Finalmente en la tarea de planeacion y organizacion Torre de Londres (TOL) se
observod que el desempefio de los participantes se ubico dentro del rango normal en la
mayoria de las puntuaciones del instrumento, concretamente en el nimero de problemas
resueltos (y=91.8 + DE= 8.35),el tiempo de inicio (y=99.2 £+ DE = 7.06), tiempo de
ejecucion (y=85.8 = DE 7.96), el tiempo total (y=85.8 £ DE = 7.56), las violaciones de
tiempo (y=108+ DE= () y las violaciones a las reglas [ y Il (y=99.6 + DE = 13.91),
indicando que de forma general la muestra de participantes posee adecuadas habilidades para
la planificacion y organizacion. No obstante, la puntuacion de nimero de movimientos se
ubico en un rango bajo de ejecucion (y=83.6 £ DE= 10.77), lo que se interpreta que aunque
las habilidades para planear y organizar son adecuadas la eficiencia de estos procesos no es la
adecuada, ya que a menor nimero de movimientos mayor eficiencia en la planeacion (figura

9).
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Figura 8.

Desemperio global en flexibilidad cognitiva medido la tarea de clasificacion de cartas WCST.
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Errores 42.6 8.42 Promedio bajo
Perseveraciones 40.3 9.38 Promedio bajo
Errores perseverativos 39.9 10.39 Bajo
% Errores perseverativos 41.2 12.20 Promedio bajo

Nota. Se muestra la media y desviacion estandar en cada una de las puntuaciones del

Neuropsi atencion y memoria. En el grafico con simbolos azules se muestra el desemperio

individual de cada participante y de color rojo se muestran la media y deviacion estandar del

grupo. El rango de ejecucion se muestra en funcion del puntaje T obtenido: 40-60 promedio,

30-40 bajo y 20-30 muy bajo (n= 10).
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Figura 9.

Ejecucion global en la tareas de planeacion y organizacion torre de Londres (TOL).

Torre de Londres (TOL)
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Movimientos 83.6 10.77 Bajo
Problemas correctos 91.8 8.35 Promedio
T. Inicio 99.2 7.06 Promedio
T. Ejecucion 85.8 7.96 Promedio
T. Total 85.8 7.56 Promedio
Violaciones de tiempo 108 0 Promedio
Violaciones de reglas 99.6 13.91 Promedio

Nota. Se muestra la media y desviacion estandar en cada una de las puntuaciones del
Neuropsi atencion y memoria. En el grafico con simbolos azules se muestra el desempeiio
individual de cada participante y de color rojo se muestran la media y deviacion estandar del
grupo. El rango de ejecucion se muestra en funcion de la puntuacion estandar obtenida

donde: 85-115 es promedio, 70-85 se considera bajo y <70 se considera muy bajo (n= 10).

51



7.6. El desempeiio en las escalas de cribado se relaciona con la ejecucion en la evaluacion
neuropsicologica

Ahora bien, al analizar la relacion entre las puntuaciones de las escalas de
cribado MoCA — BCRS con el desempefio en cada una de las pruebas administradas se
encontr6 lo siguiente: Referente al test de atencion D2 se observo una correlacion negativa
estadisticamente significativa entre el puntaje variacion (VAR) y el puntaje obtenido en el test
MoCA (tr de Kendall = -581, p = 0.023), indicando que a mayor variabilidad en la ejecucion
en el test D2 menor puntaje es el obtenido en el test MoCA. Esto sugiere que la muestra de
participantes examinados, la estabilidad atencional y la funcidn cognitiva global se
encuentran relacionadas. En el resto de las puntuaciones de la prueba no se observo relacion,
del mismo modo, al analizar la relacion con la puntuacion obtenida en la escala BCRS no se
observaron asociaciones estadisticamente significativas (tabla 6.1).Con relacion al test
STROOP, no se observaron correlaciones significativas entre las subpruebas de esta prueba y
el puntaje obtenido en el test MoCA y la escala BCRS. Indicando que en la muestra de
participantes examinados la capacidad inhibitoria no muestra relacién con las medidas

generales evaluadas por los instrumentos de cribado (tabla 6.1).

En el Neuropsi atenciéon y memoria, no se observaron asociaciones
estadisticamente significativas entre los puntajes de la prueba con el desempefio en los
instrumentos se cribado. Solo se observaron correlaciones negativas moderadas entre:
historias (7 de Kendall = -0.247,p> 0.05) y fluidez fonologica (t de Kendall = -0.282, p>
0.05) con las puntuaciones del test MoCA, y entre de historias (7 de Kendall = -0.247, p>
0.05) vy pares de palabras — evocacion (7 de Kendall = -0.289, p> 0.05) con el puntaje en la

escala BCRS (tabla 6.1).

52



Al analizar la relacion entre el desempefio en las escalas de cribado con la
ejecucion en la escala WAIS-IV, se encontrd una correlacion positiva estadisticamente
significativa entre el indice de comprension verbal (ICV) y el puntaje obtenido en el test
MOoCA (t de Kendall = 0.529,p=0.037), indicando que a mayor ejecucion en tareas de
procesamiento verbal se asocia con puntajes mas altos en el test MoCA. Se hallaron
correlaciones positivas y significativas entre la puntuacion del MoCA con las puntuaciones de
vocabulario (7 de Kendall = 0.572, p=0.028) e informacion (z de Kendall = 0.562, p=0.033),
indicando que la riqueza de vocabulario y el conocimiento sobre el hechos y/o el entorno se

asocian con un mayor rendimiento cognitivo global (tabla 6.2).

Por otro lado, al analizar la relacion entre el desempefio en la prueba de WCST
con las puntuaciones en los test de cribado MoCA-BCRS se observo que no existieron
correlaciones significativas, indicando que las habilidades para la flexibilidad cognitiva y la
capacidad de cambio de estrategia no se relacionan con la impresion cognitiva global medida

con el MoCA o el nivel de deterioro estimado con el BCRS (tabla 6.2).

Finalmente, al analizar la relacion entre el desempefio en la tarea Torre de
Londres con el puntaje de la escala MoCA, se observo una correlacion negativa
estadisticamente significativa entre el puntaje de la prueba de cribado y el tiempo de inicio en
la TOL (t de Kendall = -0.548, p=0.038), lo que indic6 que un menor puntaje cognitivo
global medido con el MoCA se asocia con tiempos de inicio mas bajos en tareas que
requieren de mayor planeacion. Por otro lado, se observo una tendencia a la correlacion
negativa con el nimero de problemas correctos sin embargo esta no fue estadisticamente
significativa (7 de Kendall = -0.445, p> 0.05), lo que sugiri6 que puntuaciones bajas el test
MoCA se asocian con tiempos de inicio mas bajos pero no con el numero de problemas

resueltos (tabla 6.2).
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Tabla 6.1.

Correlacion entre los instrumentos de cribado MoCA-BCRS y el desempeiio de los

participantes en la bateria neuropsicologica.

MoCA BCRS
T de Kendall T de Kendall
D2
Total de respuestas -.094 .076
Total de aciertos -.155 195
Omisiones 424 -.203
Comisiones .000 219
Ejecucion total (TOT) -.188 .000
Concentracion (CON) 282 -.051
Variacion (VAR) -.581* .050
STROOQOP

Palabras .072 130
Color -214 154
Palabras-Color .000 -.025
Interferencia .023 -.075

Neuropsi AM
Palabras -.121 -.286
Figura de Rey copia 122 -211
Historias -.247 -.247
Pares palabras 235 235
P. Espontaneo .070 -.251
P. Claves 289 -.338
P. Reconocimiento -214 .000
Figura de Rey evocacion .046 -.496
Historias evocacion .169 -416
Pares palabras evocacion 289 -.442
Fluidez seméantica .103 -.306
Fluidez fonologica -.282 178
Fluidez grafica -.094 -.203
Formacion categorias -.235 -.235

Nota. Se muestran los estadisticos de correlacion t de Kendall empleada para la asociacion
entre los instrumentos de cribado MoCA — BCRS y los puntajes de las pruebas D2, STROOP
v Neuropsi Atencion y Memoria. P < (.05 indica las correlaciones estadisticamente

significativas.
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Tabla 6.2.

Correlacion entre los instrumentos de cribado MoCA-BCRS y el desemperio de los

participantes en la bateria neuropsicologica (continuacion).

MoCA BCRS
T de Kendall T de Kendall
WAIS-1V
CIT 341 -.074
ICV 529%* -.297
IRP .047 127
IMT -.286 .000
IvpP 282 203
Disefio con cubos .072 -.078
Semejanzas .386 -.338
Retencion de digitos .026 222
Matrices 071 457
Vocabulario S572% -.154
Aritmética -.301 -216
Busqueda de simbolos .080 372
Rompecabezas visual -.075 .054
Informacién S562% -.342
Claves 520 .000
WCST
Errores 368 .000
Perseveraciones 116 276
Errores perseverativos -.138 397
% Errores perseverativos .092 223
TOL
Movimientos -.349 -.050
Problemas correctos -.445 -.027
Tiempo de inicio -.548%* 231
Tiempo ejecucion -.047 -.101
Tiempo total -.024 -.154
Violaciones tiempo 457 -.329
Violaciones reglas -.405 503

Nota. Estadisticos de correlacion t de Kendall entre los instrumentos de cribado MoCA —
BCRS y los puntajes de las pruebas WAIS-IV, WCST y TOL. P < 0.05 indica las correlaciones

estadisticamente significativas (n= 10).
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7.7.La ejecucion de los participantes en la evaluacion neuropsicologica se relaciona con la
presencia de sintomas de deterioro cognitivo subjetivo.

Al analizar la relacion entre el desempefio y la presencia de sintomas

cognitivos autoreferido se encontro lo siguiente.

En el test de atencion D2 se observé una correlacion positiva entre los
problemas de planeacion (PLA) y el total de aciertos en la prueba (z = 0.701 , p= 021),
indicando que los examinados con un mayor numero de aciertos en el test tienden a referir
menos problemas en las habilidades para planear. Por otro lado se encontrd una correlacion
negativa estadisticamente significativa entre la medida de ejecucion total (TOT) con los
problemas referidos para la adaptacion al cambio/flexibilidad cognitiva (z = .579, p=0.038),
indicando que un rendimiento general alto en la prueba se relaciona con menos problemas
percibidos en la capacidad de adaptacion. Finalmente, se encontrd que la puntuacion de
concentracion (CON) se correlaciond positivamente con la presencia de problemas para la
planeacion (PLA) (7 = 0.572, p=0.048) y negativamente con la presencia de problemas para
la adaptacion (ADA) (7 =-0.61, p=0.035),indicando que los individuos con mayor
puntuacion en la capacidad de concentracion tienden a presentar mayor manejo de las
habilidades para la planeacion, mientras que aquellos individuos con menor control de la
concentracion refieren mayor problematica en las habilidades para la adaptacion al cambio o

flexibilidad cognitiva (tabla 7.1).

En caso del test STROOQOP se observod que no existia alguna correlacion
estadisticamente significativa entre las puntuaciones del test y la presencia/ausencia de

problemas cognitivos (tabla 7.1).
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Concerniente a la relacion del desempefio en las tareas del Neuropsi atencion y
memoria y la presencia/ausencia de sintomas cognitivos; se observd que las puntuaciones de
la copia de la figura de Rey se relacionaron negativamente con la presencia de problemas en
memoria (MEM) (r =-.603 , p= 0.036) indicando que la presencia de problemas de memoria
referidos por el examinado se asocia con un menor desempefio en la tarea de memoria -

historias logica (tabla 7.1).

Respecto a la ejecucion en las tareas del WAIS-IV se encontrd que la presencia
de problemas en la habilidades de planeacién (PLA) se correlacionaron positivamente y de
forma estadisticamente significativa con el desempefio en las tareas de disefio con cubos (7 =
0.587, p= 0.048) y busqueda de simbolos (7 =0.684, p=0.029), interpretdndose que a mayor
desempefio en tareas visoespaciales (disefio con cubos) y de velocidad de procesamiento
(busqueda de simbolos) mayor manejo en las habilidades de planeacion. En contraste con lo
anterior, se encontr6 una correlacion negativa significativa entre el desempefio en la tarea de
aritmética y la presencia de problemas de memoria (MEM) (7 =—0.616, p= 0.042), indicando
que refirieron problemas de memoria tienen a mostrar una menor eficiencia en la solucion de

tareas que involucran el calculo mental (figura 7.2).

Por otro lado, en el caso de las puntuaciones del test WCST no se observaron
correlaciones estadisticamente significativas con los sintomas cognitivos referidos por los
examinados. Esto sugiere que en este grupo de participantes la ejecucion en tareas de
flexibilidad cognitiva como el WCST no se relaciona con la presencia de quejas cognitivas

autoreferidas (tabla 7.2).

Finalmente, el analisis de la ejecucion de los participantes en la prueba torre de
Londres mostré correlaciones estadisticamente significativas entre la puntuacion de

violaciones de tiempo con los problemas referidos en las habilidades de adaptacion (ADA) (7
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=—0.667, p= 0.046), donde se observé una asociacion negativa que sugiere que individuos
con un menor niamero de violaciones del tiempo de ejecucion por reactivo muestran mayor
control de las habilidades para la adaptacion y solucion de tareas. En contraste con lo
anterior, se observé una correlacion estadisticamente significativa entre las violaciones de
reglas y las dificultades referidas en la expresion (EXP) (z =0.667, p=0.035), en este caso

una asociacion positiva que sugiere individuos que muestran mayor dificultad para el

seguimiento de las reglas de ejecucion del test (reglas [ y II) tienden a referir dificultades en

las habilidades para la expresion verbal o fluidez cognitiva. Por tltimo, se encontrd una

correlacion negativa estadisticamente significativa entre la presencia de problemas para la

expresion verbal (EXP) y el nimero de movimientos realizados en la solucion de la tarea (7=

—0.560 p=0.045), sugiriendo que individuos que realizan un mayor nimero de movimientos

poseen un menor dominio en las habilidades para la expresion o fluidez cognitiva (tabla 7.2).
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Tabla 7.1

Correlaciones entre el desemperio en las tareas D2, STROOP y Neuropsi Atencion y Memoria

con la presencia de sintomas de deterioro cognitivo subjetivo.

PLA ORG ADA ACT CON APR MEM COM EXP
7 de Kendall
D2
Total de respuestas 370 168 -231 063 309 309 -.154 -189 -252
Total de aciertos 701* 332 -254 138 254 254 -.085 -207 -207
Omisiones 135 -337 386 409 039 039 039 -.031 .252
Comisiones 036 036 542 -.034 333 333 125 374 340
Ejecucion total (TOT) 438 337 -.579% -.063 309 309 .000 -.126 -441
Concentracion (CON) S5T72% 135 -.617* .063 154 154 154 -157 -.504
Variacion (VAR) -433 -.067 076 -.405 -114 -114 -305 -125 .000
STROOP

Palabras -345 207 277 290 119 119 514 452 549

Color -.068 273 -.469 -351 -.078 -078 -078 -128 -255
Palabras-Color -.133 .300 .000 311 191 191 076 .062 311
Interferencia -.300 233 114 218 114 114 .038 218 311

Neuropsi AM

Palabras -.104 -.104 237 194 040 040 -.553 -.194 290
Figura de Rey copia 035 210 .000 490 480 480 200 261 131
Historias -.460 -.248 406 .099 406 406 -324 066 298

Pares palabras -370 135 .000 283 -154 -154 -424 -220 126

P. Espontaneo -.067 -101 457 .000 534 534 .000 093 093

P. Claves -.035 -.345 395 258 316 316 -.040 032 258

P. Reconocimiento 477 102 -.039 -.096 1390 .390 -234 -.032 -.096
Figura de Rey evocacion -.197 -.132 -.264 -215 -.075 -.075 -.603* -.185 -.400
Historias evocacion 104 -414 277 129 119 119 -.395 -387 -.032
Pares palabras evocacion -.035 -.035 .040 549 079 079 =277 -.161 258
Fluidez semantica -.406 .000 .085 .035 211 211 -.085 .104 .035
Fluidez fonologica 034 539 -309 .094 .000 .000 -.193 -.031 .094
Fluidez grafica .000 202 .000 472 231 231 -.231 -.094 .189
Formacion categorias -236 135 -.154 -.504 -.270 -.270 -.154 -126 -283

Nota. Se muestran las correlaciones entre la ejecucion de las pruebas neuropsicologicas con

la presencia de sintomas de deterioro cognitivo. * estadisticamente significativas (p< 0.05,

n=10).
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Tabla 7.2

Correlaciones entre el desemperio en las tareas del WAIS-1V, WCST y TOL con la presencia

de sintomas de deterioro cognitivo subjetivo (continuacion).

PLA ORG ADA ACT CON APR MEM COM EXP
7 de Kendall
WAIS-IV
CIT 423 228 -224 122 149 149 -.075 -.061 -122
Icv 099 -.099 -.188 154 -.038 -.038 -151 -215 -.092
IRP 303 438 -231 .000 077 077 -077 126 -.063
IMT 375 102 -273 -351 273 273 -312 -.032 -351
IVP 471 101 270 315 270 270 424 126 094
Disefio con cubos 587* 242 -395 032 277 277 -.040 -129 -387
Semejanzas -.104 -242 -277 -.194 -316 -316 -395 -420 -323
Retencion de digitos 443 221 -.169 -173 211 211 042 .000 -.173
Matrices 303 236 154 -157 -.154 -.154 154 220 .063
Vocabulario 034 -204 .000 128 -.156 -156 .000 -128 .000
Aritmética 215 .000 -247 -201 123 123 -616* -201 -.201
Busqueda de simbolos .684% 304 305 497 .566 .566 .566 391 320
Rompecabezas visual 036 574 -.041 436 247 247 041 403 436
Informacion 245 -.070 -.040 490 200 200 .040 -.098 065
Claves 283 -.071 081 132 -203 -203 081 -232 -199
WCST
Errores 164 -.164 -339 062 -302 -302 038 -339 -.154
Perseveraciones 200 -.067 -191 -187 -419 -419 .000 -249 -.093
Errores perseverativos 033 132 -151 -.154 -377 -377 151 031 123
% Errores perseverativos .066 -.099 -151 -.154 -.264 -.264 113 -123 .000
TOL
Movimientos 233 033 -381 -467 .000 .000 -457 -218 -.560%
Problemas correctos 248 035 -284 -.497 203 203 -365 -132 -497
Tiempo de inicio 102 239 -117 -446 078 078 -234 255 -159
Tiempo ejecucion 135 236 .000 .063 116 116 -309 157 -.031
Tiempo total 068 170 078 -159 156 156 -390 096 064
Violaciones tiempo 218 218 -.667* 272 -.167 -.167 -167 -272 -.408
Violaciones reglas .089 535 408 250 102 102 102 .583 667*

Nota. Se muestran las correlaciones entre la ejecucion de las pruebas neuropsicologicas con

la presencia de sintomas de deterioro cognitivo. * estadisticamente significativas (p< 0.05,

n=10).
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7.8.Los sintomas de deterioro cognitivo en la capacidad de planeacion, adaptacion, expresion
verbal y memoria se relacionan con el rango de ejecucion en la evaluacion
neuropsicologica.

Como se ha presentado anteriormente, se observo una correlacion entre el
desempefio en las pruebas aplicadas con la presencia de algunos sintomas de deterioro
cognitivo referidos por los examinados. No obstante, con el objetivo de identificar si existia
una relacion entre la presencia de sintomas cognitivos (problemas de planeacion, adaptacion,
memoria y expresion verbal) con el rango de ejecucion en el cual se ubicé el desempetio del

participante (promedio, bajo o muy bajo), se realizaron los siguientes analisis.

En los casos de los que se observo una asociacion entre los problemas
referidos en la capacidad de planeacion (PLA) con el desempefio, no se observo la misma
asociacion con el rango de ejecucion en el cual se agrupo el desempefio de los participantes;
tanto las puntuaciones de las pruebas D2 como del WAIS-IV no mostraron asociacioén
estadisticamente significativa (p > (0.05) con un rango bajo o muy bajo de ejecucion.
Indicando que la presencia de problemas en la planeacion no se relacion6 con la ejecucion de

atencional e intelectual global (tabla 8).

Ahora bien, no se observo correlacion entre el rango de ejecucion en el test D2 con en
la presencia de problemas en la capacidad para la adaptacion (ADA). No obstante, en el caso
de la TOL, se observo una correlacion estadisticamente significativa con el rango de
ejecucion de las puntuaciones: tiempo de inicio (y’= 4.444, p=0.035; C=.555, p=0.035),
violaciones de tiempo ( y°= 4.444, p=0.035; C=.555, p= 0.035), y violaciones de reglas I y
11 (°= 4.444, p=0.035; C=.555, p= 0.035). Indicando que los individuos que refirieron
problemas en la capacidad de adaptacion al cambio muestran dificultades significativas en las

habilidades para la planeacion y organizacion (tabla 9).
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Tabla 8.

Correlacion entre los problemas referidos en la planeacion y el rango de ejecucion en las

tareas D2 y WAIS-1V.

Problemas de planeacion (PLA)

Chi cuadrado de Pearson Coeficiente de contingencia
© p c p
D2

Total de respuestas 1.667 435 378 435
Total de aciertos 5.238 .073 .586 .073
Omisiones 3.254 354 495 354
Comisiones 2.857 .240 471 .240
Ejecucion total (TOT) 6.429 .093 .626 .093
Concentracion (CON) 5.238 .073 .586 .073
Variacion (VAR) 1.270 736 336 736

WAIS-IV
CIT 1.071 301 311 301
Icv 476 490 213 490
IRP 1.071 301 311 301
IMT 2.593 1.07 454 .107
IVP 476 490 213 490
Disefio con cubos 1.837 399 394 .399
Semejanzas 1.071 301 311 .301
Retencion de digitos 2.857 240 471 240
Matrices 476 490 213 490
Vocabulario 1.071 .585 311 .585
Aritmética 1.837 399 394 399
Busqueda de simbolos 476 490 213 490
Rompecabezas visual 476 490 213 490
Informacion 476 490 213 490
Claves 1.837 175 394 175

Nota. Se muestra el estadistico de asociacion y° y fuerza de asociacion C de contingencia en
el analisis de frecuencias del desemperio de los examinados en las tareas D2 y WAIS-1V (n=

10).
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Tabla 9.

Correlacion entre los problemas referidos en la capacidad de adaptacion y el rango de

ejecucion en las tareas D2 y TOL.

Problemas de adaptacion (ADA)

Chi cuadrado de Pearson

Coeficiente de contingencia

© p c p
D2
Total de respuestas 2.187 335 424 335
Total de aciertos 313 .855 174 .855
Omisiones 6.875 .076 .638 .076
Comisiones 5.833 .054 .607 .054
Ejecucion total (TOT) 5.833 120 .607 120
Concentracion (CON) 2.500 287 447 287
Variacion (VAR) 2.708 439 462 439
TOL
Movimientos .104 147 .102 147
Problemas correctos 1.406 236 351 236
Tiempo de inicio 4.444% .035 .555 .035
Tiempo ejecucion .625 732 243 732
Tiempo total .833 .659 277 .659
Violaciones tiempo 4.444% .035 .555 .035
Violaciones reglas 4.444%* .035 .555 .035

Nota. Se muestra el estadistico de asociacion y° y fuerza de asociacién C de contingencia en

el analisis de frecuencias del desempernio de los examinados en las tareas D2 y TOL. * indica

las asociaciones estadisticamente significativas.
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En el caso de los problemas referidos en la capacidad de memoria (MEM), se
observo que no hubo correlacion estadisticamente significativa entre los problemas referidos
en memoria y el desempefio en las puntuaciones el test Neuropsi Atencidon y memoria.
Indicando que la presencia de sintomas autoreferidos en la capacidad para aprender o

memoria nueva informacion no se relaciona con la ejecucion objetiva en la prueba (tabla 10).

Por otro lado, en el caso de los problemas referidos en la capacidad de
memoria (MEM) y el rango de ejecucion en la prueba de inteligencia WAIS-IV, se observaron
correlaciones estadisticamente significativas con el indice de velocidad de procesamiento
(IVP) (x°=4.444, p=0.035; C=.555, p= 0.035), blisqueda de simbolos ( y’= 4.444,
p=0.035; C=.667, p= 0.035), y rompecabezas visual ( y°= 4.444, p=0.035; C=.555, p=
0.035), indicando que los problemas de memoria se asocian de manera significativa con una
menor ejecucion en tareas relacionadas con la velocidad de procesamiento y la habilidades

visoespaciales (tabla 10).

Finalmente, respecto a los problemas referidos en la capacidad de expresion
verbal (EXP) y el rango de ejecucion en la tarea Torre de Londres, no se observaron
correlaciones estadisticamente significativas. Lo que sugiere que los problemas referidos en
cuanto a la expresion verbal no se relacionan con un menor grado de ejecucion en las

habilidades de planeacion y organizacion evaluadas con la TOL (tabla 11).
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Tabla 10.

Correlacion entre los problemas referidos en la capacidad de memoria y el rango de

ejecucion en las tareas del Neuropsi atencion y memoria y WAIS-1V.

Problemas de memoria (MEM)

Chi cuadrado de Pearson Coeficiente de contingencia
1~ 2 c 2

Neuropsi AM
Palabras .625 732 243 732
Figura de Rey copia 1.518 468 363 468
Historias 5.833 212 .607 212
Pares palabras 3.197 362 492 362
P. Espontaneo 278 .598 .164 .598
P. Claves 4.643 0.98 563 .098
P. Reconocimiento .625 732 243 732
Figura de Rey evocacion 1.667 435 378 435
Historias evocacion .625 732 243 732
Pares palabras evocacion 1.667 435 378 435
Fluidez grafica 1.071 .585 311 .585
Formacion categorias 278 .598 167 .598

WAIS-1V

CIT .625 429 243 429
ICV 278 598 164 598
IRP 1.406 236 351 236
IMT 278 598 164 598
VP 4.444%* .035 .555 .035
Disefio con cubos 1.518 468 363 468
Semejanzas .625 429 243 429
Retencion de digitos .625 732 234 732
Matrices .625 429 243 429
Vocabulario .625 732 243 732
Aritmética 1.071 .585 494 .585
Busqueda de simbolos 4.444%* .035 .667 .035
Rompecabezas visual 4.444%* .035 555 .035
Informacion 278 .598 .164 .598
Claves 1.071 301 311 301

Nota. Se muestra el estadistico de asociacion y° y fuerza de asociacién C de contingencia en
el analisis de frecuencias del desemperio de los examinados en las tareas Neuropsi y WAIS-

1IV. * indica las asociaciones estadisticamente significativas (n= 10).
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Tabla 11.

Correlacion entre los problemas referidos en la capacidad de adaptacion y el rango de

ejecucion en la TOL.

Problemas de expresion verbal (EXP)

Chi cuadrado de Pearson

Coeficiente de contingencia

x p c p
TOL

Movimientos 3.403 .065 504 .065
Problemas correctos 104 747 102 147
Tiempo de inicio 1.667 197 378 197
Tiempo ejecucion 972 615 298 .615
Tiempo total 2.222 329 426 329
Violaciones tiempo 1.667 197 378 197
Violaciones reglas 1.667 197 378 197

Nota. Se muestra el estadistico de asociacién y° y fuerza de asociacién C de contingencia en

el anadlisis de frecuencias del desempeiio de los examinados en las tarea de TOL. (n= 10).
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8. Discusion

La presente investigacion se desarrollo con el objetivo de evaluar la relacion
entre las fallas cognitivas asociadas al DCS y el desempefio cognitivo posterior a una

evaluacion neuropsicoldgica estandarizada en adultos de 45-59 afios.

Como se ha mencionado con anterioridad las alteraciones cognitivas no son
exclusivas de la edad adulta, ya que pueden estar presentes desde la cuarta y quinta década de
la vida de un individuo (Pusswald, et al., 2013). En el presente estudio el rango de edad
abarco a sujetos que refirieron ser funcionales en su entorno cotidiano pero que referian

cambios fisicos, conductuales y cognitivos de forma reciente.

En un inicio, el concepto de DCS se asociaba unicamente con pacientes que se
referian problemas para el aprendizaje y recuperacion de informacion y que contaban con
biomarcadores la enfermedad de Alzheimer, no obstante en este estado inicial el perfil
cognitivo se caracteriza por un rendimiento anormal en las pruebas neuropsicoldgicas en
comparacion a la poblacion general pero dentro del promedio de ejecucion en comparacion a
poblaciones con DCL-Amnésico o demencia tipo Alzheimer (Garcia-Ptacek, et al., 2013). Se
ha trabajado para definir el marco conceptual y el perfil de valoracion a considerar para
representar al DCS como un estado premorbido en este caso a la demencia tipo Alzheimer, y
con ello establecer estadios clinicos tempranos de la enfermedad que sea utiles para el
diagnéstico y el prondstico de la enfermedad (Jessen, et al., 2014; Cheng, et al., 2017; Si, et

al., 2020).

Sin embargo evidencia posterior ha propuesto que el DCS es en realidad una
antesala amplia para otros trastornos neurocognitivos ademas de la demencia tipo Alzheimer,
tal es el caso de la enfermedad de Parkinson. Un estudio longitudinal que sigui6 en el que se

siguio la progresion de déficits cognitivos referidos por pacientes con la enfermedad
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demostrd que eventualmente las quejas subjetivas cognitivas transitaron a DCL y DCM en un
lapso de 2.5 afos, concluyéndose que el DCS era un predictor temprano de alteraciones
cognitivas comprobables mediante la valoracion neuropsicologica en un periodo de tiempo

posterior (Yong, et al., 2014; Pike, et al., 2020; Huang, et al., 2023).

Ahora bien, resulta de vital importancia aclarar que el DCS no es una version
disminuida o de menor severidad que el DCL, en lugar de ello debe de ser considerado como
una entidad patolégica independiente pero que guarda relacién con el DCL y la demencia en
su concepto mas amplio. En ese sentido, el uso de instrumentos como el Mini-Mental State
Examination (MMSE) o el Montreal Cognitive Assessment (MoCA) son de utilidad para
descartar el diagnostico de DCL y complementar la valoracion del DCS con instrumentos de

autoreporte (Jessen, et al., 2020).

8.1.Cambios en el estado de animo y conductuales en pacientes con DCS

Otro de los hallazgos del presente trabajo indic6 la presencia de cambios
conductuales y emocionales en la muestra estudiada, especificamente, los participantes
refirieron alteraciones recientes como: irritabilidad, comportamiento enlentecido,
hiperactividad y sensacion de impulsividad. Lo cual es consistente con lo referido en
investigaciones previas, en las que se ha encontrado relacion entre sintomas de ansiedad y
depresion con DCS (Hill, et al., 2016), lo que repercute de forma tangencial en la calidad de
vida y capacidad de adaptacion de los individuos con DCS (Hill, et al., 2017; Jenkins, et al.,

2018).

Por ello, es relevante que en investigaciones futuras se considere dentro de los
instrumentos de valoracion, escalas e inventarios que midan de forma objetiva trastornos de
la conducta y/o del estado de animo, debido a que se ha reportado que pacientes con DCS y

niveles altos de ansiedad o con problemas de conducta pueden transitar mas facilmente a una
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fase de deterioro cognitivo objetivo como lo puede ser DCL o DCM (Desali, et al., 2021;

Ismali, et al., 2021; Li, et al., 2023).

8.2.Alteraciones en las funciones ejecutivas en pacientes con DCS

Una de las aportaciones mas relevantes del presente trabajo fue la relacion que
se establecid entre las quejas cognitivas asociadas al DCS con los déficits leves en las
habilidades ejecutivas: inhibicion, planeacion y organizacion, flexibilidad cognitiva, memoria
de trabajo y fluidez verbal, posterior a la evaluacién neuropsicoldgica. Nuestros resultados
indican que la presencia de quejas subjetivas como problemas recientes para: planeacion,
concentracion, aprendizaje, capacidad de memoria, comprension de nueva informacion,
expresion verbal, completar actividades y capacidad de adaptativa, se correlacionan
fuertemente con puntuaciones bajas en pruebas como: WAIS-1V, ToL, D2 y STROOP.
Indicando que las afectaciones objetivas de concentraron primordialmente en subpruebas que

median procesos ejecutivos.

Estudios realizados previamente han reportado resultados similares, donde han
observado que procesos como la capacidad de denominacion de verbos y la fluidez verbal se
encuentran disminuidos objetivamente en individuos con DCS en comparacion a individuos
sanos de la misma edad pero que se mantienen por encima del rendimiento al comprar el
desempefio con individuos con DCL (Macoir, et al., 2019: Macoir, et al., 2022; Macoir, et al.,
2024). En relacion con lo anterior, un estudio similar en el que se investigé la relacion entre
la severidad de la quejas cognitivas y el desempefio de adultos mayores en tareas de lenguaje,
encontrd que individuos que refirieron menor eficiencia cognitiva mostraron una desempefio
similar a individuos que no refirieron presentar alteraciones cognitivas, no obstante en ambos

casos el desempefio fue bajo (Chiara, 2021).
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Por otro lado, un metaanalisis que exploré la relacion entre los procesos
ejecutivos evaluados mediante tareas estandarizadas y el DCS, identifico que existe una
relacion directa entre las quejas cognitivas y el deterioro en varios procesos ejecutivos como
lo fueron atencion, memoria de trabajo, iniciativa, flexibilidad cognitiva, inhibicion,
planificacion, fluidez verbal, toma de decisiones y la conducta dirigida a metas, evaluadas por
medio de herramientas como MMSE, tareas de fluidez verbal y semantica, retencion de
digitos del WAIS (memoria de trabajo), claves y busqueda de simbolos del WAIS y TMT A-
B (control atencional), escala de calificacion coreana K-DRS (perseveracion e iniciativa), la
escala BRIEF-A (funcionamiento ejecutivo global) y el test STROOP (control inhibitorio)

(Webster-Cordero, et al., 2022; An, et al., 2024).

8.3.Propuestas de intervencion para el deterioro cognitivo subjetivo

Actualmente no hay intervenciones farmacologicas para el tratamiento de DCS
no obstante la atencion a los factores de riesgo modificables ha tomado mayor protagonismo;
por ejemplo, intervenciones basadas en la ingesta de suplementos alimenticos (p. €j. omega 3,
vitamina D, extracto de semilla de uva, ashwaganda, antioxidantes, etc.), el entrenamiento
cognitivo preventivo, atencion al tabaquismo y consumo de alcohol, la realizacion de
actividad fisica y el adecuado control de comorbilidades cronicos degenerativas (p. €j.
hipertension, diabetes, dislipidemia, ansiedad y depresiéon) muestra un efecto favorable en el

mantenimiento del estado cognitivo y su no progresion a DCL o demencia (Si, et al., 2020).
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8.4.Conclusiones

El estudio del DCS es un aspecto relevante en la caracterizacion del
envejecimiento y la deteccion oportuna del DCL y/o la demencia, aunque se le ha restado
importancia a la presencia de quejas relacionadas con la pérdida de habilidades cognitivas, se
ha corroborado que la percepcion del examinado sobre su propia eficiencia puede ser una
dato de alerta que amerita corroboracion por medio de la evaluacién neuropsicoldgica
sistematizada. En ese sentido la presencia de sintomas asociados al DCS podria ser
considerada como uno mas de los factores riesgo vinculados con la pérdida de la capacidad
cognitiva (p. €j. historial de enfermedades neuroldgicas y/ psiquiatricas, estilo de vida, baja
escolaridad, etc.). En ese sentido la presencia de DCS requiere evaluacion, diagndstico y
tratamiento, como cualquier otro perfil cognitivo que de forma potencial comprometa la

capacidad funcional y/o calidad de vida de un individuo.

Otro punto a destacar derivado de la realizacion de la presente investigacion es
la diversidad de fallas que podrian vincularse con la presencia de sintomas del DCS; aunque
se ha mencionado que el DCS posee un perfil en el que las fallas referidas se concentran en la
capacidad de memoria, en la presente investigacion se discute la posibilidad que el perfil
neuropsicologico sea mas heterogéneo en individuos ubicados entre la 5° y 6° década de la
vida, donde las fallas en las habilidades atencionales y el funcionamiento ejecutivo, procesos
relacionados con la eficiencia y capacidad de adaptacion, son las que muestran una afectacion
mas consistente. Con ello es posible sugerir que la variabilidad de las fallas cognitivas en el
DCS se vincula con el riesgo de demencia en general y no solo a la asociada a la enfermedad

de Alzheimer, ademas de no solo restringidas a individuos mayores a 60 afos.
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8.5.Limitaciones y futuras direcciones

Es necesario sefialar que el tamafo de la muestra de participantes examinados
fue reducido, por lo que el perfil cognitivo descrito no representa la totalidad del perfil
cognitivo que podria ser observado en adultos con DCS. Estudios posteriores podrian
considerar una representacion mas amplia de participantes que cumplan con el perfil de
riesgo asociado con el DCS, o bien que cumplan con los criterios de inclusion y exclusion
planteados en la presente investigacion y que consideraron a los factores de riesgo asociados
con el deterioro cognitivo. Referente a la sensibilidad de los instrumentos empleados, se
observod que el test MoCA posee adecuadas propiedades para la deteccion de un posible
deteriord en la cognicion de individuos con DCS. Sin embargo, esto no fue asi con la escala
BCRS, la cual no posee un punto de corte que permita categorizar el nivel de afectacion del
examinado, o que contemple el analisis de fallas cognitivas en otros dominios ademads de la
capacidad de memoria. En ese sentido tanto la valoracion de cribado como estandar de la
cognicion en el DCS debiese contemplar sintomas en los dominios clave para el diagndstico
de DCL y/o demencia: atencion, memoria, lenguaje, habilidades visoespaciales, funciones

gjecutivas y cognicion social.

Finalmente, es necesario valorar de forma sistematica el estado animo del
individuo con DCS, como se ha sefialado con anterioridad la presencia de sintomas asociados
con ansiedad y/o depresion se ha vinculado con la velocidad de progresion del deterioro
cognitivo, y aunque fueron variables consideradas dentro de los criterios de exclusion de la
presente investigacion, no se abordo la relacion de este tipo de sintomas con el desempeiio de
los participantes. Cabe recordar, que alteraciones como el DCnL pueden incluir fallas en la
regulacion emocional en comorbilidad con alteraciones en la cognicion, lo que hace suponer

que existe posibilidad de esta asociacion en individuos con DCS.
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