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Alteraciones de la memoria en adultos mayores con demenciay su relacién con
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1. Resumen

México es un pais en etapa avanzada de transicion lo cual se traduce en un continuo
envejecimiento poblacional. Actualmente existe una prevalencia calculada de 500 a 700 mil
personas con sintomatologia de algun tipo de demencia. La demencia es un sindrome
adquirido e irreversible que deteriora las funciones cognitivas y funcionalidad del paciente en
su vida diaria; entre las capacidades con mayor deterioro se encuentra la memoria,
particularmente la memoria de trabajo y la episédica. La memoria es el proceso psicoldgico
que se encarga de codificar, almacenar y recuperar la informacién que alguna vez fue
aprendida. Investigaciones enfocadas al estudio de la relacion entre la metamemoria y la
evaluacion objetiva de ésta presentan resultados contradictorios. Por otra parte, el reporte del
informante ha resultado ser un indicador atil en lo referente a la presencia y desarrollo
posterior de algun tipo de demencia en adultos mayores. El objetivo del presente estudio fue
describir y contrastar las alteraciones mnésicas en adultos mayores con demencia de tipo
Alzheimer, vascular y mixta; e identificar si existe relacion entre la evaluacion objetiva de la
memoria, el reporte de metamemoria y el reporte del informante evaluados a través del
NEUROPSI Atencién y Memoria, Cuestionario de Memoria Subjetiva y el Cuestionario de
Informacién sobre Deterioro Cognoscitivo (IQCODE), respectivamente. Los resultados
reportados sugieren la ausencia de diferencias estadisticamente significativas en todas las
tareas de memoria evaluadas en los tres grupos estudiados. Con respecto a las relaciones
existentes entre reporte de metamemoria, IQCODE Mnésico y puntuacion normalizada de
memoria, al analizar la muestra completa se observé una relacién negativa y estadisticamente
significativa entre IQCODE Mnésico y Puntuacién normalizada de Memoria lo que implica que
a mayor puntaje obtenido en severidad del deterioro reportado por el informante, menor
puntuacién en tareas de memoria sugiriendo mayor severidad en las alteraciones. Al analizar
las mismas relaciones pero en los tres grupos por separado se observé la presencia de la
misma correlacion estadisticamente significativa y negativa en las dos variables antes
mencionadas pero Unicamente en el grupo de Demencia Vascular. Se concluye que es
necesario ampliar la investigacion concerniente a alteraciones mnésicas presentes no soélo en
EA sino también en la Demencia Vascular y Mixta. Ademas de la incorporacion formal y
empiricamente sustentada del informante en el proceso de evaluacién y tratamiento de las
demencias, considerando la creacion y divulgacion de campafias psicoeducativas que doten a
familiares e informantes de informacion relevante para detectar alteraciones desde fases
iniciales y solicitar ayuda de manera temprana.



2. Introduccién
Actualmente como respuesta ante las necesidades que posee nuestra poblacion mexicana, es

indispensable realizar estudios que contribuyan al conocimiento sobre el envejecimiento y las
demencias. En el 2008 investigaciones llevadas a cabo en el Instituto Nacional de Neurologia
y Neurocirugia reportaron que una elevada cantidad de adultos mayores de 60 afios
experimentan alteraciones en el juicio, la memoria y el lenguaje como resultado de la
presencia de algun tipo de demencia (Contreras, 2008). La importancia de dichos datos es
clara al considerar las estadisticas calculadas por el Consejo Nacional de Poblacion
(CONAPO, 2011), las cuales indican que durante el afio 2010, las personas mayores de 60
afos representaban el 9.0 por ciento de la poblacion total de México; lo cual implicaba que por
cada 100 habitantes menores de 15 afios habia 21.4 adultos mayores de 65 afos,

constituyendo éstos una quinta parte de la poblacion.

Considerando lo anterior, es de vital importancia profundizar e incrementar las investigaciones
encaminadas a conocer aun mejor las caracteristicas de los adultos mayores para asi
aumentar su calidad de vida y plantear estrategias de solucién eficaces y acertadas al tratar
los problemas de salud que aquejan a este sector de la poblacion y que por su incidencia; se
han convertido en un problema de salud publica.

Entre las enfermedades cronico degenerativas reportadas con mayor incidencia en los adultos
mayores se encuentran las cardiopatias, la enfermedad pulmonar obstructivo cronica, la
enfermedad vascular cerebral, la enfermedad de Parkinson y la demencia de tipo Alzheimer;
siendo esta ultima uno de los tipos de demencias de mayor incidencia; ademas de algunas
otras enfermedades como la hipertension arterial, la diabetes y la obesidad que son a su vez
factores de riesgo para el posterior desarrollo de algun tipo de demencia; por ejemplo, la

demencia vascular (Contreras, 2008).

La demencia se evidencia por el desarrollo de multiples déficits cognoscitivos incluyendo
principalmente las alteraciones en la memoria, que se dan como resultado de efectos
fisiologicos directos de una enfermedad médica, al consumo prolongado y exagerado de
alguna sustancia o a etiologia multiple. Los distintos tipos de demencia se caracterizan por un
deterioro prominente en la memoria acompafado de otras alteraciones cognoscitivas como

afasia, apraxia 0 agnosia y alteracién de las funciones ejecutivas que incluyen problemas de



planificacion, organizacidon, secuenciacion y abstraccion que disminuyen significativamente la

funcionalidad del que la padece (Pichot, 1995).

De unos afios a la fecha han cobrado importancia las investigaciones encaminadas al estudio
de las demencias, a su prevencion e intervencion temprana. Un interesante fenébmeno
observado en pacientes con demencia es la alterada percepcion subjetiva que estos pacientes
poseen sobre su rendimiento en tareas que impliqguen la integridad de su memoria
(metamemoria) y las casi inexistentes quejas de memoria que esta poblacion expresa sobre
olvidos frecuentes reportadas por sus familiares en su diario vivir. Mdltiples investigaciones
han estudiado la metamemoria con el fin de compararla con la evaluacion objetiva de la
memoria y asi determinar el grado de relacién existente entre ambas mediciones. Cabe
mencionar que la revision de la literatura, sobre el tema antes mencionado, refleja falta de
consenso en los resultados reportados (Buckley, Norton, Scott, Welsh-Bohmer & Tschanz,
2010; Calero-Garcia et al., 2008; Carr, Gray, Baty & Morris, 2000).

Adicionalmente, en dichas investigaciones se ha incluido la evaluacion cognitiva y funcional
del paciente a través el reporte del informante y se ha observado que éste sirve como un buen
parametro de referencia para identificar a los pacientes que comienzan a desarrollar algun tipo

de demencia o que estan préximos a ello (Buckley et al., 2010; Carr et al., 2000).

Con el fin de contribuir al conocimiento actual sobre las alteraciones presentes en las
demencias y a mejorar la calidad de vida de esta poblacién, el presente estudio tiene por
objetivos describir las alteraciones en la memoria de adultos mayores con demencia de tipo
Alzheimer, vascular y mixta; y correlacionar dichas alteraciones con la metamemoria y el
reporte del informante para asi observar cudl indicador posee mayor relaciébn con la

evaluacion objetiva de la memoria.

Los alcances de la propuesta seran descriptivos en su mayoria; cabe mencionar que los
futuros resultados incrementan su importancia ya que servirAn como parametros para la
creacion de programas psicoeducativos y de divulgacion mas acertadamente encaminados a

la poblacion que logra detectar indicadores tempranos de demencia.



3. Antecedentes
a. Demencias

“ELl secretor de una buena vejez no- ey otra cosa gue
w pacto honwrado con la soledad.”
Gabriel Gorcio Marquez

i. Epidemiologia del envejecimiento y las demencias en México

Para entrar en contexto, en el marco de la esfera mundial se sabe que en el afio de 1950 las
personas mayores de 60 afios alcanzaban una cifra de 200 millones. En el 2000 dicha cifra se
elevo hasta alcanzar los 600 millones; actualmente se calcula que para el afio 2050 el monto
de adultos mayores sera de 2 mil millones. En América Latina, se estima que los adultos
mayores llegaran a ser alrededor de 136 millones, lo que representara en su momento el 17%
de la poblacion (Zaniga, 2013).

Tener en mente estas cifras es relevante ya que en la poblacibn mexicana es posible observar
el mismo fendmeno alarmante. Actualmente México se encuentra en una etapa avanzada de
transicion lo que implica un descenso de la fecundidad y un moderado incremento en la
esperanza de vida. Lo anterior ha llevado en las Ultimas tres décadas (sobre todo en esta
Gltima) a un continuo proceso de envejecimiento de la poblacién (CONAPO, 2011).

El gradual proceso de envejecimiento ha hecho que del afio 2000 al 2010 se modifique la
razon por la cual se da el fenomeno de dependencia de la poblacion. En el afio 2000 la
dependencia se atribuia a la poblacion infantil y a lo que los organismos encargados de los
censos a nivel nacional denominan dependencia juvenil; sin embargo, para el 2010 el
porcentaje de dependencia fue del 82.5 por ciento (CONAPO, 2011) debiéndose éste a la
denominada dependencia por vejez la cual se atribuye al aumento en la cantidad de adultos

mayores en la poblacion mexicana.

El proceso de envejecimiento es evidente al comparar la estadistica proporcionada por el
Consejo Nacional de Poblacion en el 2011 el cual indica que en el 2000 las personas mayores
de 60 afos representaban el 7.2 por ciento de la poblacién, para el 2005 el 8.02 por ciento

mientras que para el 2010 representaban el 9.0 por ciento reflejando asi el envejecimiento que
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se esta presentando en el pais actualmente (CONAPO, 2011). Otros organismos confirman lo
anterior al dar a conocer las proyecciones del indice de envejecimiento, el cual indica que esta
poblacion representard el 30.9 por ciento de la poblacion mexicana dentro de cuarenta y cinco
afios (INEGI, 2010).

Cabe mencionar que este envejecimiento puede observarse mayoritariamente en personas
del sexo femenino; por dar un ejemplo de las personas entre 60 y 64 afios, 110 son mujeres
mientras que 100 son hombres (la hip6tesis més aceptada para explicar este fenémeno es el
factor hormonal, especificamente los estrogenos y sus cambios post-menopausicos (National
Institute of Health, 2010)). Lo mismo se observa entre los adultos mayores entre 75y 79 afos
donde por cada 100 hombres hay 120 mujeres. Actualmente por cada 100 habitantes
menores de 15 afios hay 21.4 adultos mayores de 65 afios (CONAPO, 2011) lo cual
representa una quinta parte de la poblacion.

Analizando las cifras antes mencionadas aunadas a la evidente transicion demografica que se
vive en el presente, se prevé que en América Latina y el Caribe el proceso de envejecimiento
se dé con rapidez mayuscula y resulte en sociedades mas envejecidas en un tiempo
considerablemente menor que en paises desarrollados (edad, dieta, factores genéticos,
analfabetismo, enfermedades cardiovasculares: hipertensiébn y croénico degenerativas:
diabetes tipo 2; ademas de factores socio-econémicos y medioambientales son los factores de
riesgo que se postulan como causante de este envejecimiento acelerado (Kalaria et al.,
2008)). Basta con mencionar que mientras que a paises desarrollados el proceso de
envejecimiento tomé un siglo entero, a México le llevara tan so6lo 50 afios lograrlo; es decir, la

mitad de este tiempo (Zuhiga, 2013).

Por si no fueran lo suficientemente alarmantes las tasas elevadas de envejecimiento es
necesario considerar lo referente a los problemas de salud que padece esta quinta parte de la
poblacién. En el 2006 en un censo realizado por la Encuesta Nacional de Salud y Nutricién
(ENSANUT) (Ham, 2011) se mencionan como padecimientos crénicos mas frecuentes en la
vejez a la hipertension, la diabetes y en tercer lugar las enfermedades del corazon (que como

se menciono son factores de riesgo para el desarrollo de algun tipo de demencia).

En lo referente a problemas de discapacidad que causan limitacion en la actividad de las

personas de la tercera edad (entre ellas moverse o caminar, ver, escuchar, hablar o
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comunicarse, atender el cuidado personal, poner atencién o aprender y problemas
mentales) se evidencian una serie de causas que estan relacionadas con el decremento en el
desempefio cognitivo de las personas quiza asociadas al deterioro cognitivo propio de la edad
(Calero-Garcia et al., 2008) o al encontrarse en el curso de algun tipo de demencia que en

algunas ocasiones se pasan por alto llegandose a atender en etapas muy avanzadas.

Pese a ser uno de los campos mas estudiados hoy en dia, la neuroepidemiologia de las
demencias es escasa para varias regiones del mundo (Ferri et al., 2005) o poco precisa en
otros, existiendo disparidad entre los datos obtenidos segun diversas investigaciones en lo
referente a la incidencia y prevalencia de la enfermedad de Alzheimer y otras demencias
(Zuhiga, 2013). Lo que es conocido como un dato duro es el hecho de que la prevalencia de
las demencias incrementa exponencialmente con la edad a manera tal que por cada cinco
afos de vida se duplica la probabilidad de presentar algun tipo de demencia (Ziegler-Graham,
Brookmeyer, Johnson & Arrighi, 2008; Zuiiga, 2013).

Ferri y colaboradores (2005) tras un trabajo sumamente cauteloso en parametros
metodologicos estimaron que hoy en dia 24.3 millones de personas en el mundo padecen
demencia con una incidencia de 4.6 millones de nuevos casos al afio lo que se traduce en un
nuevo caso diagnosticado con demencia cada 7 segundos. Con base en esto se calcula que
para el afio 2040 81.1 millones de personas tendran demencia. Cabe mencionar que en el
2001 el 60% de esos 24.3 millones de personas habitaban en paises con bajos y medianos
ingresos economicos (Prince et al., 2008) y se estima que la cifra seguira en acenso hasta
alcanzar el 71% en el aflo 2040 (Llibre et al., 2008) lo cual convierte a este proceso
neurodegenerativo en un problema de salud publica (Zufiga, 2013) que esta de manera
incipiente comenzando, de unos afos a la fecha, a poseer relevancia como tema de estudio
(Llibre et al., 2008) y a reconocerse como una prioridad para los sistemas de salud (Fuster &
Volte, 2005) debido a lo ya expuesto; ademas de ser este mismo padecimiento el que
representa el 11.2% del total de padecimientos propios de la vejez que condicionan
disfuncionalidad en personas mayores de 60 afios y del cual se prevé que su incidencia y

prevalencia se incremente sustancialmente en paises en vias de desarrollo (Ferri et al., 2005).

Muchos de los paises de América Latina pertenecen a estos paises en vias de desarrollo y se
sabe que los datos de prevalencia disponibles para éstos son escasos; de los pocos estudios
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gue han tenido por objetivo estudiar incidencia de las demencias en América Latina y mas
importante ain, en México, ha sido la investigacion realizada por Llibre y colaboradores del
Grupo 10/66 (2008). Este grupo reporta que la prevalencia de demencias en paises de bajo y
mediano ingreso econdmico es de 8.6% para areas urbanas y de 8.5% para areas rurales. De
los datos anteriores es posible estimar que alrededor de 700 mil personas en Meéxico

presenten algun tipo de demencia (Zufiga, 2013).

Lo anterior se corrobora segun investigaciones realizadas en el 2008 en México por el Instituto
Nacional de Neurologia y Neurocirugia las cuales reportan que en la poblacion general existen
entre 500 y 700 mil personas mayores de 60 afios que presentan sintomatologia de algun tipo
de demencia entre la que destaca: alteraciones en el juicio, la memoria y el lenguaje. Dichas
alteraciones que caracterizan el cuadro clinico de algunos tipos de demencias se
desencadenan debido al padecimiento de enfermedades como hipertension arterial, diabetes
y obesidad los cuales son factores de riesgo para el subsecuente desarrollo de las demencias
y a su vez estan reportadas como las enfermedades crénicas mas frecuentes en la poblacion
mexicana de adultos mayores. Adicionalmente las cardiopatias, la enfermedad pulmonar
obstructivo crénica, la enfermedad vascular cerebral, la enfermedad de Parkinson y la
demencia de tipo Alzheimer son enfermedades cronico degenerativas que aquejan a los
adultos mayores en México (Contreras, 2008); ademas siendo ésta ultima la primera causa de

sindromes demenciales a nivel mundial (Ferri et al., 2005).

Observando el panorama general del envejecimiento y las demencias en México es posible
considerar a este fendbmeno demografico junto con los padecimientos que lo caracterizan,
como un gran reto pero a la vez como una oportunidad para preverlos y afrontarlos con las
mejores estrategias posibles. Lo anterior Unicamente se lograra realizando investigaciones
gue tengan por objetivo profundizar sobre el conocimiento de estos fendmenos con un

enfoque biopsicosocial.
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ii. Definicion y clasificacion de las Demencias

Como se observa, al menos una de las antes mencionadas enfermedades cronico-

degenerativas pertenece al grupo de las demencias, que se definirdn a continuacion.

El término demencia se compone etimologicamente del prefijo de (ausencia); mente (mente) y
del sufijo —ia (condicién o estado) (Nitrini y Dozzi, 2012) y proviene del latin dementia (Sevilla,
Corrales y Ortiz, 2007). Se habla asi de una patologia donde el paciente que la padece se
encuentra en un estado de carencia o ausencia de la mente segun Nitrini y Dozzi (2002) o con
falta de juicio (Sevilla et al., 2007).

Desde un punto de vista médico, Lopez-Pousa (2002) define a la demencia como un sindrome
adquirido producido por una causa organica capaz de provocar un deterioro persistente de las
funciones mentales superiores que conlleva a una incapacidad funcional tanto en el &mbito

social como laboral, en personas que no padecen alteraciones del nivel de conciencia.

En las definiciones existentes se mencionan tres elementos fundamentales para caracterizar a
las demencias: a) sindrome adquirido, b) caracterizado por un declive o pérdida de las
habilidades intelectuales c) que lleva al sujeto que la padece a perder su funcionalidad en
algunos los ambitos de la vida diaria; ya sea familiar, social, laboral, etc.

Por su parte el DSM-IV-TR (Lopez-lbor, 2001) incluye mas aspectos para el diagndstico e
indica los siguientes criterios diagndsticos (se retomaran y expondran los criterios del DSM-IV-
TR debido a que el diagnéstico clinico otorgado a los pacientes que participaron en la
presente investigacion se rigié aun bajo los parametros de esta version y no de la del DSM-V):

a. Presencia de un déficit cognitivo caracterizado por un deterioro en la memoria
(deterioro de la capacidad para aprender o para recordar informacién anteriormente
aprendida y al menos una de las siguientes alteraciones cognitivas: afasia, apraxia,

agnosia o alteracion en la funcién ejecutiva),

b. los déficits cognitivos del apartado anterior resultan en un deterioro significativo del
area laboral, social, etc. e implican un decremento en el nivel funcional previo del

paciente,

c. comienzo gradual y continuo,
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d. que los déficits mencionados en el apartado a) no se deban a otras enfermedades del

SNC, enfermedades sistémicas o0 estados inducidos por sustancias,
e. los déficits no estan asociados Unicamente al curso de un delirium,

f. los déficits no se explican mejor por una enfermedad del eje | como trastorno depresivo

de la personalidad o esquizofrenia.

Contemplar diversos sindromes amnésicos previo a dar el diagnéstico de demencia es
indispensable; entre algunos que deben considerarse esta: encefalitis limbica, sindrome de
Korsakoff, encefalitis herpética, traumatismos, etc. los cuales generan alteraciones mnésicas
pasajeras 0 secuelares. Sin embargo, para poder afirmar que se esta ante la presencia de
alguna demencia, como por ejemplo la demencia postraumatica; las alteraciones de la
memoria deben de acompafiarse de otros trastornos neuropsicoldgicos (De Seisjas, 2002) y

funcionales previamente citados.

El National Institute on Aging-Alzheimer’s Association recomienda al realizar el diagnostico de
EA y otras demencias no considerar exclusivamente como sintoma cardinal a las alteraciones
de la memoria al momento de realizar el diagndstico; sobre todo si es aln en fases tempranas
de la enfermedad. Lo anterior nace de la experiencia clinica que indica la existencia de
algunos tipos de demencias cuyas alteraciones iniciales no son mnésicas sino otro tipo
alteraciones pertenecientes a sindromes como el de atrofia cortical posterior o el de afasia

primaria progresiva (McKhann et al., 2011).

McKhann y colaboradores (2011) mencionan que deben presentarse al menos dos de las

siguientes alteraciones cognitivas y conductuales:

1. Alteracién en la capacidad de adquirir o recordar nueva informaciéon manifestada a
través del olvido de citas y compromisos, realizar de manera repetitiva preguntas o

comentarios, no encontrar objetos de uso personal y perderse en una ruta conocida.

2. Alteraciones en el razonamiento, capacidad para resolucién de problemas y juicio
pobre manifestado mediante la inadecuada comprension de situaciones de riesgos,
reduccion de la capacidad para manejar finanzas, pobre capacidad de toma de

decisiones, e incapacidad para planear o secuenciar actividades complejas.
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3. Alteraciones visoespaciales con sintomas tales como prosopagnosia, incapacidad para
reconocer objetos y encontrarlos en el campo visual pese a poseer buena agudeza
visual, incapacidad para manejar utensilios y para colocarse adecuadamente prendas
de vestir que no pueden ser explicadas por déficits sensoriales o motores.

4. Alteraciones en el lenguaje tanto impresivo como expresivo en modalidad oral y escrita
reflejadas a través de sintomas como dificultad para encontrar las palabras adecuadas
al producir un discurso, errores al hablar y escribir, cambios de palabras o fonemas que
no pueden ser explicadas por déficits sensoriales o motores.

5. Cambios de personalidad, de la conducta y el comportamiento habitual con
fluctuaciones del estado de animo reflejadas con la presencia de irritabilidad, poca
motivacion e iniciativa, apatia, pérdida de interés en actividades recreativas,
aislamiento social, pérdida de la empatia, presencia de conductas obsesivo-

compulsivas y de conductas socialmente inaceptables.

Habiendo revisado la definicion y los criterios diagndsticos de la demencia es conveniente
conocer mas a detalle este sindrome. Existen diversas propuestas para clasificar a las
demencias. Los principales tipos de demencia segun su topografia lesional son 3 (Pascual,
2002):

1. Demencia Cortical: Entre este tipo de demencia se encuentra la Enfermedad de
Alzheimer (EA), la demencia por Cuerpos de Lewy Difusos (DCLD), las demencias
Frontotemporales (DFT), las atrofias focales; por mencionar algunas. Estas se
caracterizan por la afectacion de funciones que dependen de la integridad de la corteza
debido al tipo de procesamiento neocortical asociativo que las garantiza. Los sintomas
gue se presentan en este tipo indican una alteracion en el procesamiento sensorial
cortical (como inatencién, agnosias, alucinaciones), en la organizacion cortical superior
motora (apraxias), en el almacenamiento de la informacion (amnesias) y en la

integracion final global de la conducta (alteracion conductual).

Tras un deterioro marcado en el neocortex posterior se observa generalmente la aparicion de
trastornos afasicos, alexia, agrafia, apraxia, agnosia, ilusiones o alucinaciones; en cambio, en

el neocdrtex asociativo anterior la marca patognomonica son los cambios en la conducta y
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personalidad; manteniéndose relativamente intactas funciones como memoria, lenguaje,

praxias y habilidades visoperceptuales, al menos al principio del cuadro.

2. Demencia Subcortical: Destacan la Enfermedad de Huntington, la Pardlisis
Supranuclear Progresiva, el Parkinson-demencia, la Demencia por Enfermedad de
Pequefio Vaso, etc. Este tipo de demencias afectan la regiones subcorticales que
incluyen el estriado, el talamo, la sustancia blanca subcortical, los ndcleos del tronco y

el cerebelo.

Los sintomas caracteristicos son bradipsiquia (signo precoz), apatia, dismnesias, alteraciones
frontales, trastornos motores marcados en ausencia de signos corticales. Conductualmente se
observa aplanamiento afectivo y pérdida de motivacion. Es factible observar liberacién de

conductas afectivas como el llanto o la risa espasmaodicos y espontaneos.

Algo importante a resaltar es que en este tipo de demencias también hay alteraciones en la
memoria que se expresa de diferentes maneras que en las demencias corticales siendo su

expresion mas tardia y nunca tan grave como las previamente mencionadas.

3. Demencia Global: este tipo de demencia engloba afectacién tanto cortical como

subcortical.

Sobre las alteraciones neuropsicolégicas se ha tratado de caracterizar las alteraciones entre
aquellas primariamente corticales versus primariamente subcorticales, como se muestra en la
Tabla 1 (Pefia-Casanova, 2002).

Tabla 1. Alteraciones neuropsicolégicas en lesiones corticales y subcorticales

Demencia Cortical Relacionada primordialmente con la Demencia de tipo Alzheimer. Se
observa amnesia acompafiada de alteraciones en el lenguaje,
conocimientos  semanticos, razonamiento abstracto capacidades

visoconstructivas y alteraciones ejecutivas.

Demencia Subcortical  Existen leves a moderados trastornos de memoria, sin embargo es notoria
la alteracion en atencion, resolucion de problemas, operaciones
aritméticas ademas de  existir trastornos  visoespaciales vy

visoconstructivos.
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Sin embargo, cabe mantener siempre en mente que la anterior division es sumamente artificial

y que en la mayoria de los casos se combinan alteraciones neuropatoldgicas corticales como

subcorticales reflejadas en manifestaciones clinicas (Pefia-Casanova, 2002; Robles et al.,

2002).

Existen otras maneras de clasificar a las demencias dependiendo de la etiologia. Con base en

esto se tienen tres tipos (Nitrini y Dozzi, 21012; Pascual, 2002; Robles et al., 2002):

1) Demencias primarias 0 degenerativas:

En este tipo de demencias el factor

fisiopatologico principalmente alterado es la hipofuncion o pérdida de neuronas vy

sinapsis que se deben a alteraciones intrinsecas en el metabolismo de la neurona

(Pascual, 2002) (ver Tabla 2). Como indica Robles y colaboradores (2002) este tipo de

demencias también pueden deberse a un depdésito cerebral de material proteico de

diversos tipos como proteina B-amiloide, a-sinucleina, ubiquitina, etc.; hablandose asi

de una proteinopatia cerebral como mecanismo patogénico comun en muchas

demencias.

Tabla 2. Demencias degenerativas primarias corticales y subcorticales.

Corticales Subcorticales
1. Enfermedad de Alzheimer 1. Enfermedad de Huntington
2. Demencia por Cuerpos de Lewy 2. Paralisis supranuclear progresiva
3. Demencias  Fronto-temporales  (Pick- 3. Parkinson-demencia
Complex) 4. Degeneracion  cortico-basal  (caracter
4. Formas con inicio focal mixto corticosubcortical)
a) Afasia progresiva primaria no-fluente 5. Atrofias multisistémicas (deterioro
b) Demencia semantica cognitivo muy leve)
c) Sindrome parietal derecho 6. Demencia mesolimbocortical
d) Atrofia cortical posterior 7. Gliosis subcortical progresiva (dentro de
e) Apraxia primaria progresiva DFT, taupatia)
f) Prosopagnosia lentamente progresiva 8. Hederoataxia progresiva
g) Anartria o afemia progresiva 9. Otras formas
h) Degeneracion talamica selectiva
5. Formas infrecuentes

a) Esclerosis hipocampal

b) Demencia con granulos argirofilicos

c) Demencia con NFT y calcificacion de
los ganglios basales (Kosaka)

d) Otras formas
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Pese a que la lista es amplia, se sabe que el 50% de los casos presentan Demencia de tipo

Alzheimer seguido de la demencia por Cuerpos de Lewy Difusos (Pascual, 2002).

2)

3)

Demencias secundarias: aqui el factor patogénico es igualmente la disfuncion o pérdida
de las neuronas pero por causas externas al metabolismo neuronal. Se deben a
fendmenos como trastornos vasculares, traumatismos craneoencefalicos, lesiones
ocupantes de espacio (como la hidrocefalia crénica del adulto o los tumores), de origen
endocrinolégico (como demencia por hipotiroidismo, hipo o hiper funcionamiento renal,
etc.), por alteraciones metabdlicas (degeneracion hepatolenticular, leucodistrofias,
porfirias, etc.), carencial (como demencia por déficit de acido félico, de niacina, de
tiamina, etc.) e infecciosas (como demencia SIDA, demencia por priones: Creutzfeld-

Jakob, Kuru, etc.); entre otras (Pascual, 2002).

Demencias combinadas o de etiologia multiple: coexisten mas de una causa suficiente
para originar el sindrome demencial. Cabe mencionar que de las demencias
combinadas la mas frecuente es la demencia mixta donde coexisten factores

degenerativos primarios junto con lesiones de tipo vascular (Pascual, 2002).

Con el objetivo de cubrir los puntos que el presente trabajo posee, se comentaran con mas

detenimiento tres de los antes mencionados tipos de demencia:

a)
b)

c)

Demencia de tipo Alzheimer
Demencia vascular y

Demencia mixta.

1. Demencia de tipo Alzheimer

Actualmente la Enfermedad de Alzheimer (EA) es para los adultos mayores la primer causa

de incapacidad y representa un obstaculo evidente hacia el vivir un envejecimiento exitoso o

satisfactorio (L6pez-Pousa, 2002).

Anteriormente esta entidad clinica se presentaba con muy baja frecuencia entre los individuos

de la poblacion sin embargo, una serie de factores principalmente sociodemograficos y

sanitarios entre ellos: el aumento en la esperanza de vida, el envejecimiento global de la
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poblacién, la disminucion de la tasa de mortalidad y el control de la natalidad, han favorecido

el aumento en la incidencia y la prevalencia de esta enfermedad en la poblacion mundial

actual (De La Barrera, Donolo y Rinaudo, 2010; Lopez-Pousa, 2002; Zufiga, 2013).

La EA se presenta principalmente con un inicio insidioso de deterioro progresivo cognitivo y

funcional acompafados de modificaciones en el estado de animo, de la conducta y de la

percepcion a manera de alteraciones psicoticas; entre otras (McKhann et al., 2011; Martinez-

Lage et al.,, 2002). Existen trastornos graves de la memoria episodica relacionados con

trastornos en la consolidacion mnésica (Pefia-Casanova, 2002).

Ampliando lo anterior; se ha sefialado que las principales manifestaciones clinicas de la EA

son de tres tipos (Alberca, 2002):

a)

b)

Cognitivas: las ya mencionadas alteraciones de la memoria, principalmente episddica;
ademas de alteraciones de otras funciones neocorticales presentdndose: afasia,
apraxia, agnosia o alguna alteracion ejecutiva. Algunos otros signos son la presencia
de alteraciones en la atencién, acalculia, anosognosia, prosopagnosia, alteraciones

visoespaciales, etc.

Conductuales: como presencia de alteraciones en el estado de animo como depresion
mayor, distimia, apatia, llanto, etc. al principio de la enfermedad. Alteraciones
psicéticas como presencia de ideas delirantes, alucinaciones, ilusiones; presentes en la
etapa moderada y alteraciones conductuales en estricto orden como seria agitacion
comprendiendo comportamientos agresivos (arafiar, golpear, empujar, morder,
escupir), repetitivos (vagabundear, conductas de acumulacién, ecolalia),
comportamientos socialmente inadecuados (desinhibicibn sexual, desnudarse,
masturbarse en publico, etc.); pérdida de la actividad voluntaria caracterizada por

apatia, falta de interés, etc.; y otras alteraciones de la alimentacion y el suefio.

Signos neuroldgicos clasicos: como alteraciones en la marcha, signos extrapiramidales
(rigidez, bradicinesia, temblor, discinesias), mioclonias y crisis epilépticas, signos de
liberacion (reflejo de parpadeo, de chupeteo, de prensién palmar), alteraciones
supranucleares de la mirada, paratonia, paraparesia en flexion, etc. se presentan
comunmente en etapa moderada a grave de la enfermedad. La incontinencia urinaria

es frecuente en etapas tardias y posteriormente se encuentra la incontinencia fecal.
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Pese a existir una detallada lista de manifestaciones clinicas bien caracterizadas; se sabe que
el cerebro afioso soporta durante varios afos los cambios morfopatolégicos caracteristicos de
la enfermedad sin dejar ver un impacto valorable sobre el funcionamiento cognitivo lo que
apoya el hecho de que la enfermedad posee una muy prolongada fase predemencial.
(Alberca, 2002).

El curso de la enfermedad es variado; se denomina leve cuando el paciente es independiente
en su vida domeéstica pero incapaz de desarrollarse en el ambito laboral y social
adecuadamente. Moderada si el paciente requiere de supervision parcial para actividades

domésticas; y severa en el caso de que se necesite de supervision continua (Alberca, 2002).

La evolucion de la EA causa una pérdida media anual de 1.8 a 4.2 puntos en el Miniexamen
del Estado Mental (MMSE) (Alberca, 2002), la rapidez del curso depende de varios factores
entre ellos la etapa de la enfermedad en la que es diagnosticada y la funcion cognitiva
considerada. Se ha observado que la progresién es mas lenta en EA con patrén de I6bulo
temporal sin cambios disejecutivos; también la edad presenil predice una evolucibn mas

rapida de la alteracion cognitiva (Alberca, 2002).

Al ser catalogada, segun su topografia lesional, como una demencia cortical; las alteraciones
neuropatolégicas son predominantemente en areas temporoparietales donde es posible
observar depdsitos de (-amiloide (la proteina precursora amoloidea es procesada por una via
amiloidogénica que origina el B-amiloide el cual se deposita en forma de placas seniles y
causa efectos toxicos directos sobre la célula), degeneracion neurofibrilar (y formacion de
ovillos neurofibrilares debido a mutacién en cromosoma 17 en el cual se encuentra el gen que
codifica la sintesis de proteina tau y cuya mutacion provoca hiporfosforilacién irreversible de la
proteina impidiendo su funcion normal y facilitando su agregacion), pérdida neuronal y atrofia
cerebral (ambos procesos consecuentes a los dos procesos proteicos descritos que generan
efectos téxicos en las neuronas y las hacen altamente sensibles a radicales libres y a la
accién excitatoria del glutamato); alteraciones neuroanatémicas que justifican la existencia de
alteraciones de los procesos de neurotransmision (al haber pérdida neuronal se afectan
principalmente circuitos colinérgicos existiendo una disminucibn en la actividad
acetilcolinérgica central) (Gra, Padrén y Llibre, 2002; Lépez-Pousa, 2002; Manzano-Palomo,
De la Morena-Vicente y Barquero, 2006).
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Pese a la evidencia que sefiala que los cambios neuropatolégicos, ya mencionados, son
silentes al hacer manifiesta su sintomatologia; estudiosos del tema han encontrado
alteraciones cognitivas décadas antes de la presentacion de la EA, que por ser tan
prematuras, no podrian llamarse sintomas predemenciales por lo que han sido denominadas
factores de riesgo. Ejemplo de éstos son una menor rigueza de leguaje y pensamiento o, en lo
referente a capacidad intelectual, esta es inferior en afios escolares al igual que la retencion y
capacidad para el pensamiento abstracto; en personas que luego desarrollaran EA (Alberca,
2002).

Por el contrario existen alteraciones cognitivas y conductuales similares a las que se
desarrollaran en la EA, las cuales se denominan sintomas predemenciales. Ejemplo de éstas
son las alteraciones en la orientacion temporal ligadas al defecto en la memoria observable 3
afos antes; o problemas con la memoria de evocacion presente de 3 a 6 afios antes del
diagnostico (Alberca, 2002).

La EA es considerada una demencia amnésica ya que la principal alteracion, en la mayoria de
los casos, se localiza en la memoria de evocacion. El patron clinico de esta amnesia es
caracteristico de la afectacion mesial temporal la cual se sabe que es la localizacion lesional
inicial de la enfermedad. La amnesia caracteristica de la EA difiere de la que causan otros
procesos, entre ellos en envejecimiento, al que se supone una base neurobioldgica distinta y
durante el cual se trastocan otras funciones como atencién, procesamiento y uso de
estrategias para recordar, etc. En la EA hay una pérdida real de a informacién para lo cual
debe prestarse atencion a la capacidad de aprender que conserva el adulto mayor (Alberca,
2002).

No debe de existir confusion entre pérdida de memoria y queja subjetiva de pérdida de
memoria la cual es frecuente en personas mayores y comunmente no se corresponde con una

amnesia real sino reflejo de depresion, ansiedad o falta de atencién (Alberca, 2002).

Se sabe que el diagndstico definitorio y certero de la enfermedad se realiza mediante estudios
histopatolégicos con base en los criterios del Consortium to Establish a Registry for
Alzheimer’s Disease (CERAD); de Kachaturian, director de la oficina de Investigacién sobre

Enfermedad de Alzheimer del National Institute of Health (NIH) y del grupo del National
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Institute on Aging, and Reagan Institute Working Group on diagnostic criteria for the

neuropathological assessment of Alzheimer’s disease (NIA-RI).

El diagndstico clinico se realiza por exclusion de otras patologias utilizando los criterios
diagndsticos establecidos por el Manual diagndstico de los trastornos mentales (DSM-1V,
criterios utilizados para el diagnostico de la muestra que conformé el presente estudio sin
embargo cabe aclarar que actualmente estos criterios se actualizaron y se cuenta con el
DSM-V), la Clasificacién Internacional de Enfermedades, décima version (CIE-10) o el
National Institute of Neurological and Communicative Disorders and Stroke y el Alzheimer’s
Disease and Related Disorders Association (NINCDS-ADRDA) (Lopez-Pousa, 2002).

Actualmente con la utilizacibn de biomarcadores se sabe que aumentan el riesgo de
conversién la presencia de alguna de las siguientes caracteristicas: poseer un alelo Apo €4,
atrofia mesial temporal, alteracién del metabolismo cerebral posterior en la PET y aumento de

proteina tau y disminucion del péptido a42 en el LCR (Alberca, 2002).

Considerando otro tipo de factores de riesgo para presentar esta enfermedad estd la edad
(Ziegler-Graham et al, 2008). Ziegler-Graham y colaboradores (2008) recientemente
comprobaron que en adultos mayores, cada 5 afios de vida se duplica la probabilidad de
presentacion de una enfermedad neurodegenerativa como la EA, tanto en hombres como en

mujeres.

Adicional a la interminable controversia si EA es edad dependiente o edad relacionada se
suma otro factor correspondiente a la incidencia de la enfermedad por sexos, donde se ha
observado mayor aparicion de la EA en personas del sexo femenino (Ziegler-Graham et al.,
2008). Esta cuestion es también un dato inconsistente por los resultados obtenidos en
diversas investigaciones (De La Barrera el at., 2010; Ziegler-Graham et al., 2008); sin
embargo, se postula que algunas de las razones por las que puede presentar el sexo
femenino un mayor riesgo para el desarrollo de EA, sean cuestiones de mayor susceptibilidad

genética o factores hormonales y metabdlicos (Lopez-Pousa, 2002).

Otro factor que se considera de riesgo para desarrollar EA es la escolaridad. Se postula que
una baja escolaridad aumenta el riesgo de padecer EA sin embargo esta propuesta debe ser

estudiada mas a profundidad debido a resultados inconsistentes en diversas investigaciones.
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Una probable explicacidon seria que existiera un efecto cuantitativo o cualitativo en lo referente

a numero de afos de escolaridad (Lopez-Pousa, 2002).

El efecto cuantitativo propondria que existe una relacion lineal entre el nimero de afios de
educacion y el riesgo de presentar EA; o podria ser un efecto cualitativo; es decir, un efecto
de umbral donde para cierto nivel educativo tendria mayor importancia la capacidad intelectual
del sujeto que los afios de educacion recibidos (De La Barrera et al., 2010). Actualmente se
concibe cada vez con mayor contundencia que la educacién podria promover un crecimiento
dendritico cerebral cortical (De La Barrera et al., 2010) o una flexibilidad en la utilizacion de
nuevos circuitos neuronales (Liao et al., 2005) que resulta en que los individuos con alta
escolaridad podrian de alguna manera estar protegidos contra el desarrollo de la EA.
Numerosas investigaciones (Carnero-Prado y Del Ser, 2007; Paradise, Cooper & Livingston,
2009) resaltan que la influencia de la educacién provee a los sujetos de una reserva no solo
funcional (Liao et al., 2005) sino cognitiva y estructural que se traduce en un retraso claro de

la expresidén clinica de un proceso patolégico como lo es la EA.

En lo que respecta a la funcionalidad; las alteraciones es ésta tiene multiples origenes; por
una parte las alteraciones cognitivas y por otra parte las alteraciones conductuales,
perceptivas y motoras que merman la funcionalidad del paciente sobre todo en la realizacion
de tareas instrumentales y su calidad de vida. En la EA se alteran inicialmente la realizacion
de actividades complejas como trabajo de indole personal o manejo de las finanzas;
posteriormente son las instrumentales las que se alteran observandose problemas para
desarrollar actividades mas de tipo social como utilizar el teléfono, conducir el coche o tomar
el autobus, medicarse o planear una comida. Lo anterior merma la vida del enfermo y suele
aislarse; después se presentan problemas en la realizacion de actividades béasicas de

autocuidado y requiere de ayuda permanente para sobrevivir (Alberca, 2002).

Existe una falta de concordancia total entre cognicién y capacidad funcional lo que hace que
no puedan utilizarse tests cognitivos para predecir las alteraciones funcionales; lograndose
principalmente con cuestionarios creados para cuantificar autonomia del enfermo (Alberca,
2002).

Lo referente a la evaluacion neuropsicoldgica el verdadero valor de ésta reside en detectar las

alteraciones neuropsicolégicas que se presentan en fases iniciales. Es precisamente en esta
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etapa del curso de la enfermedad donde caracterizar las alteraciones es de gran utilidad ya
gue permite establecer los diagnosticos diferenciales entre las alteraciones cognitivas
normales del anciano, las secundarias a lesién cerebral focal o a factores emocionales (Pefia-
Casanova, 2002).

El método fundamental de evaluacién neuropsicolégica posee basicamente 3 fases (Pefia-
Casanova, 2002):

e Fase | Exploracién basica: Donde se obtiene informacion general a través de la
entrevista y se evalia de manera muy general el estado global de la cognicién del
paciente mediante instrumentos de screening. Ejemplo de estos instrumentos son el
Miniexamen del Estado mental (MMSE), la Evaluacion Cognitiva de Montreal (MOCA
por sus siglas en inglés Montreal Cognitive Assessment), o la Evaluacion del Estado
Neurocomportamental y Cognitivo (COGNISTAT del inglés The Neurobehavioral

Cognitive Status Examination).

e Fase Il Exploracién general y especifica: etapa de la evaluacién de la cual se obtienen
datos mas detallados sobre el estado cognitivo del sujeto en cuestion mediante test,
baterias y subpruebas neuropsicoldgicas creadas especificamente para tal objetivo. La
seleccion de las pruebas depende en gran medida de los objetivos del examinador y de
la situacion clinica del paciente. Por mencionar algunas estan: el Test de Barcelona,
NEUROPSI General y Atencion y Memoria 6 a 85 afios, la Bateria Neuropsicoldgica de
Funciones Ejecutivas y Lobulos Frontales (BANFE); por mencionar algunas, aunque se
recalca que la eleccion de pruebas en esta fase esta completamente en funcion de los

objetivos de la evaluacion.

En esta fase de la evaluacién es pertinente valorar la funcionalidad del paciente y como el
deterioro cognitivo ha tenido impacto en las actividades de la vida diaria. Las repercusiones en
éstas se manifiestan en un inicio como alteraciones discretas en su ejecucion normal y las
cuales a medida que avanza la enfermedad presentan mas dificultades para ejecutarse
(Baztan, Gonzalez y Del Ser, 1994).

La evaluacion funcional no es la Unica que debe incluirse ademas de la cognitiva; sino
también los cambios conductuales que aparecen en la evolucion de la EA; sobre todo en

ensayos clinicos longitudinales (Marcos y Lazaro, 1994; Pefia-Casanova, 2002).
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e Fase Il Exploraciéon idiografica: fase en la cual el examinador se concentra en

desarrollar pruebas personalizadas y pertinentes para el caso particular que se estudia.

Aqui se propone la utilizacion de material creado de manera especifica para el paciente

y para tratar de describir mas a detalle sus alteraciones.

Por parte de la Neuropsicologia tipificar alteraciones pese a que éstas sean sumamente leves,

es de gran importancia ya que sintomas iniciales de la demencia, especialmente EA se

traslapan con alteraciones normales del envejecimiento cerebral (Valdois, Ska, Poissany y
Joanette, 1994).

De manera detallada Pefa-Casanova (2002) ha logrado describir las principales alteraciones

cognitivas presentes en las fases leve, moderada y severa de la enfermedad (ver Tabla 3):

Tabla 3. Alteraciones cognitivas segun Fases de la Enfermedad de Alzheimer

Fase inicial:
Demencia
muy leve y
leve

Memoria: Se afectan principalmente actividades que requieren de la integridad de la memoria
episédica (Small, Mobly, Jonsson-Laukka, Jones & Backman, 2003) y hay deterioro insidioso de
actividades de la vida diaria en aspectos social, familiar y profesional. La memoria remota y
orientacién en lugar y tiempo se encuentran preservadas. La falta de conciencia y
desvalorizacion de las alteraciones son frecuente; aunque algunos adultos mayores cursan esta
sintomatologia con plena conciencia lo que genera ansiedad y depresién en ellos (Volpi et al.,
2011).

Lenguaje: pueden observarse anomias, perifrasis o0 nombres poco especificos, imprecisiones
semanticas, latencias, circunloquios y disminucién sutil en la riqueza del contenido del discurso.
El lenguaje preserva sus caracteristicas de fluente, sin problemas articulatorios, con adecuada
estructura fonoldgica y sintactica, las parafasias son raras y por la descripcién obtenida en la
taxonomia clasica podria hablarse de una afasia de tipo andémica. La lectura y la escritura se
afectan en sus cualidades mas complejas existiendo la presencia de una alexia semantica para
materiales complejos lo cual implica una capacidad de verbalizacién lectora preservada pero una
alteracion en la comprensién del material sobre todo si es de alta complejidad. Del lenguaje
escrito; el habito grafo-motor estd conservado; lo que se encuentra alterado es la seleccion de
palabras y produccién adecuada de narraciones escritas. Dentro de alteraciones en la
evaluacion de estas funciones pueden existir bajas puntuaciones en tareas de evocacion
categorial que permiten conocer capacidades Iéxico-semanticas pero su buena ejecucion esta a
la vez condicionada por componentes cognitivos como memoria a corto plazo y actividades
ejecutivas.

Praxias: raramente constituyen un trastorno precoz en la EA. Hay alteraciones en tareas
constructivas y manipulativas incluyendo tareas visoespaciales. Lo mas comun son dificultades
en tareas secuenciales desprovistas de finalidad alguna por ejemplo; la melodia cinética de Luria
y la imitacion de posturas bimanuales. En tareas graficas como la alternancia grafica o los bucles
del test de Barcelona se observa fragmentacion de la tarea o perseveraciones.

Gnosias: es de las pocas funciones que no presentan manifestaciones tempranas clinicamente
relevantes para la EA.
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Tabla 3. Continuacion...

Capacidad intelectual y de abstraccién: alteraciones en tareas manipulativas complejas como
claves o cubos y en tareas de abstraccion como calculo, problemas aritméticos, semejanzas e
informacion.

Personalidad y comportamiento: es frecuente observar inhibicion social y desinterés sobre
uno mismo y el entorno con aspecto de algun cuadro depresivo acompafiado de exageracion de
caracteristicas previas de la personalidad. Existen casos en los que llegan a presentarse ideas
delirantes de tipo celotipicas, desatarse episodios de confusion psicoticos e indiferencia afectiva.

Fase de
estado:
demencia
moderada

(2 a 4 afos
de
evolucion)

Fase final:
Demencia
grave

(5 a 7 afios
de
evolucién)

Lenguaje: Es comun la desorientacién en tiempo y espacio, se presenta un aumento en la
cantidad de anomias y aparece nueva semiologia verbal como pérdida progresiva de
informacion con consecuente incoherencia del discurso llamada dislogia; parafasias verbales de
tipo semanticas y fonolégicas y perifrasis. Existe una disminucion cualitativa importante de la
fluencia a consecuencia de la pobreza del contenido del discurso y a los trastornos léxico-
semanticos. Existe empobrecimiento no sé6lo del discurso sino del pensamiento con
perseveraciones ideicas que consecuentemente generan un discurso vacio con predominio de
estructuras sintacticas sin contenido especifico. La comprensién se reduce de manera
progresiva, tanto en modo verbal como escrito; la lectura y la repeticion usualmente se
encuentran preservadas en esta fase; a expensas del material a repetir el cual de ser extenso en
volumen puede condicionar alteraciones debido a las fallas evidentes en la memoria. El habito
grafo-motor de la escritura y aspectos psicolinglisticos se trastornan pero se mantiene
preservado Unicamente material altamente automatizado como escribir nombre y firma con la
probable aparicion de paragrafias. Adicional a éstas; es probable encontrar a la copia, el
fenémeno de aproximacion y superposicién al modelo cominmente denominado closing-in.

Praxias: mayores afectaciones sobretodo en tareas sin significado. Sin embargo; es comun
encontrar poca homogeneidad con respecto al deterioro observandose ejecuciones mas
afectadas en gestos seriados que en la imitacién de posiciones.

Capacidad intelectual y de abstraccién: afectacion significativa reflejada en la disminucién de
puntuacion en tests de capacidades abstractas. Personas con muy alto nivel intelectual
premoérbido pueden arrojar puntuaciones dentro de parametros de normalidad. Razonamiento y
juicio sufren graves alteraciones con dificultad para adaptarse a nuevas situaciones planteadas.

Personalidad y comportamiento: son también variables siendo posible la aparicion de
alucinaciones, ideas obsesivas o0 paranoides, ansiedad, agitacion y comportamiento violento.

Se compromete la autonomia del paciente, una dependencia total y sus capacidades cognitivas
se encuentran completamente abolidas.

Lenguaje: emprobrecido totalmente se preservan exclusivamente palabras estereotipadas o
sonidos aislados con perseveraciones, ecolalia y palilalia que progresan a sonidos guturales o a
mutismo. El lenguaje impresivo esti severamente afectado; el cuadro asemeja una afasia global
pero existen residuos de repeticién. En la escritura solo se preservan elementos estereotipados
0 garabatos.

Se pierde la capacidad de la marcha incluso de sostener la postura al estar sentado. Se observa
encamado, rigido, acinético, caquéctico, incontinente y la alimentacién es asistida.

Debido al gran deterioro cognitivo se utilizan instrumentos como la Severe Impairment Battery
(SIB) o la Modified Ordinal Scales for Psychological Development (M-OSPD).
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En neuroimagen se han descrito en la EA mediante resonancia magnética (RM) estructural la
existencia de atrofia en el I6bulo temporal lateral, cingulo anterior y corteza entorrinal; ademas
de marcada atrofia hipocampal que se correlacionan con alteraciones cognitivas y
conductuales. Con estudios de tomografia por emision de positrones (PET) se ha observado
hipometabolismo en la region temporal medial, corteza asociativa parietotemporal (atrofia con
mayor sensibilidad para EA) y cingulo posterior; siendo la regién entorrinal y zona medial del
I6bulo temporal de las primeras en mostrar placas y ovillos. Para estructuras limbicas se ha
observado hipometabolismo principalmente en amigdala. Utilizando PET para determinar no
Unicamente alteracion metabdlica sino también perfusion, se ha reportado que las zonas de
perfusion disminuidas coinciden con las zonas de hipometabolismo ya mencionadas. Sin
embargo se ha observado también perfusibn aumentada en etapas iniciales de la EA en
corteza primaria y region frontal dorsolateral. Mediante utilizacion de trazadores como la
hexametilpropilenaminooxima marcada con tecnecio para estudiar perfusion cerebral con
SPECT se ha comprobado la disminuciéon en la perfusion de la corteza parietotemporal, el
hipocampo, el giro cingulado anterior y posterior y ndcleo dorsomedial y anterior del talamo.
Por dltimo, se ha observado con estudios de activacion con PET y con resonancia magnética
funcional activacion cortical mas amplia en personas con EA al realizar alguna tarea cognitiva
plantedndose como fendmeno compensatorio a alteraciones ya descritas para lograr

exitosamente la tarea (Besga, 2008; Masdeu, 2004).

Sobre biomarcadores hay particular desarrollo en la investigacion enfocado al estudio de la
EA donde se ha observado presencia de un aumento significativo de proteina tau en liquido

cefalorraquideo cuando se calculaban con base en el tamafio ventricular (Masdeu, 2004).

La espectroscopia de resonancia magnética de protdn es una técnica capaz de proporcionar
informacion bioquimica in vivo espacialmente localizada. Los metabolitos mas estudiados en
el estudio de las demencia son el n-acetil-aspartato, compuesto que disminuye tras pérdida
neuronal. En EA se ha visto aumento en todas las regiones cerebrales evaluadas disminucién

de n-acetilaspartato y aumento de mioinositol (Arana et al., 2007; Masdeu, 2004).
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2. Demencia vascular

La demencia vascular es una entidad aun incierta. Enfermedad multiinfarto, infartos lacunares,
enfermedad de sustancia blanca, depoésitos vasculares amiloides y microangiopatia son
algunas formas sutiles de enfermedad cerebrovascular que entran dentro de la categoria de

demencia vascular (Stewart, 2005).

Comunmente la enfermedad vascular coexista con el decline cognitivo, presente de manera
normal en adultos mayores que envejecen, y ésta a su vez comparte bastantes factores de
riesgo con las demencias de tipo neurodegenerativas como la EA (Kling, Trojanowski, Wolk,
Lee, & Arnold, 2013).

Recientemente una de las mayores dificultades experimentadas por los estudiosos de las
demencias es al momento de clasificarlas segin se relacionen con causas
neurodegenerativas o vasculares; para lo cual una serie de diversos criterios han sido
creados. Sin embargo los intentos por unificar puntos de vista ha sido fallido y hasta ahora no
hay un consenso en lo referente a la ubicacion de la enfermedad vascular dentro del esquema

diagndstico clinico, neurocognitivo o neuropatolégico en las demencias (Kling et al., 2013).

Algunos criterios diagnésticos que estan actualmente vigentes y son de los mas utilizados
incluyen los del: Manual Diagnéstico y Estadistico de los Trastornos Mentales cuarta version
revisada (DSM-1V-R), Clasificacion Internacional de Enfermedades décima version (CIE-10),
Centros de Diagnéstico y Tratamiento de Enfermedad de Alzheimer (ADDTC) e Instituto
Nacional de Desordenes Neurologicos e Infartos y Asociacion Internacional Europea para la
Investigacion y Ensefianza en Neurociencias y los del (NINDS-AIREN) y los del Manual
Diagnostico y Estadistico de los Trastornos Mentales cuarta versiéon (DSM-1V) que estuvieron

vigentes hasta mayo de 2013 (Kling et al, 2013).

Por ejemplificar alguno de los criterios mas utilizados; DSM-IV (Lopez-lbor, 2001) en su
capitulo sobre delirium, demencia, trastornos amnésicos y otros trastornos cognoscitivos

menciona los siguientes criterios diagndsticos para la demencia vascular:
a) La presencia de multiples déficits cognoscitivos se manifiesta por:

a. Deterioro de memoriay
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b. Una o mas de las siguientes alteraciones cognoscitivas: afasia, apraxia, agnosia

o alteracion de la actividad constructiva.

b) Los déficits cognitivos mencionados en el inciso a) provocan deterioro significativo de la
actividad laboral o social y representa un decline importante en el nivel previo de

actividad.

c) Los signos y sintomas neuroldgicos y las pruebas de laboratorio sugerentes de la
presencia de enfermedad cerebrovascular se estiman etiologicamente relacionadas con

la alteracion.
d) Los déficits no aparecen exclusivamente en el contexto de un delirium.

Adicionalmente la demencia vascular con base en las caracteristicas predominantes del
cuadro se clasifica en 3 diferentes subtipos: con ideas delirantes, con estado de animo
depresivo y no complicada (L6pez-lbor, 2001).

La Demencia Vascular es la segunda forma de demencia mas comun justo después de la EA.
Comunmente se comprende por Demencia Vascular al deterioro cognitivo resultado de la
presencia de enfermedad vascular en estructura y funcionamiento cerebral. Sin embargo, los
tipos de procesos vasculares causantes del deterioro cognitivo son muy variados lo cual
dificulta el definir de una manera coherente los sindromes de la enfermedad vascular que

conllevan a un proceso de deterioro cognitivo y finalmente a la demencia (Kling et al., 2013).

Tomando en consideracién lo anterior, se debe tener en mente que la demencia vascular
incluye un amplio conjunto de entidades clinicas que producen deterioro de mdultiples areas
cognitivas y defectos en las funciones sociolaborales del paciente como consecuencia de

dichas lesiones vasculares cerebrales (Frank, 2002).

Es asi como se entiende a la Demencia Vascular no como una entidad clinica sino como un
sindrome ya que las causas que lo desencadenan son multiples, variadas y demasiado
heterogéneas incluyendo tanto lesiones hemorragicas (intraparenquimatosas vy
subaracnoideas) como lesiones isquémicas cerebrales pero siempre en ausencia de cualquier
otra alteracion capaz de provocar por si misma una demencia. En los ultimos afios se ha

puesto bastante afan por crear categorizaciones de la demencia vascular, las clasificaciones
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etiolégicas son utiles sin embargo, no deben impedir la realizacién del analisis de los factores

vasculares y mecanismos involucrados en cada caso especifico (Frank, 2002).
Segun la etiologia de la demencia vascular se propone la siguiente clasificacion (ver Tabla 4):

Tabla 4. Clasificacion de la Demencia Vascular segun su Etiologia

1. Demencia multi-infarto: pérdida del funcionamiento cerebral a consecuencia de mdultiples
accidente cerebrovasculares.

2. Demencia por infarto Unico en lugar estratégico: como su nombre lo indica implica la

presencia de un evento cerebrovascular en un area especifica cerebral que condiciona una
alteracion cognitiva especifica con dependencia de su localizacion.
Las principales localizaciones son: giro angularis, territorio de arteria cerebral posterior y
talamo-perforantes, territorio de arteria cerebral anterior, territorio de arteria cerebral media
derecha, oclusién carotidea bilateral, I6bulo parietal, talamo (Nucleos intralaminares) y
regiones fronto-basales

3. Demencia por enfermedad de pequefio vaso (cortical/subcortical): demencia causada por
un dafio en las pequefias arterias que se encuentran en la profundidad del cerebro. Sus
sintomas ademas de cognitivos se observan principalmente en afectaciones de la marcha. Se
le conoce también como demencia subcortical y en su forma mas severa se le denomina
Enfermedad de Binswanger.

4. Demencia por hipoperfusién cerebral: también llamada demencia Isquémico-hipdxica. Es
causada por una disminucion del aporte de oxigeno (debido a la presencia de accidentes
embadlicos o trombdéticos) al cerebro lo que causa alteraciones metabdlicas y muerte neuronal.

5. Demencia secundaria a hemorragia cerebral: existe la presencia de hemorragias
cerebrales cuyas causas mas frecuentes son hipertension arterial, ruptura de aneurismas y
malformaciones arterio-venosas que pueden producir hemorragias intracraneales y causar
lesion cerebral.

6. Demencia por otras lesiones vasculares cerebrales:

a. Combinaciones
b. Otras

Los criterios para diagnostico de demencia, como lo indica el DSM-1V, implican deterioro en la
memoria acompafiado de alguna otra alteracion de funciones mentales superiores y un
deterioro en la funcionalidad previa del sujeto que la padece tanto en ambito social, familiar
como laboral (Frank, 2002). Existen criticas al respecto de asignarle un peso tan importante a
las fallas mnésicas en este tipo de pacientes dado que se sabe que la Demencia vascular es
predominantemente una forma de demencia subcortical frontal con alteraciones notoriamente
predominantes conductuales y en cuestiones ejecutivas y déficits cognitivos focales; no asi
fallas en tareas de memoria (Kling et al., 2013; Stewart, 2005; Roman, 2002).
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Las alteraciones neuropsicolégicas relacionadas con eventos cerebro vasculares (EVC),
engloban alteraciones de todo tipo dentro de las actividades mentales supriores. Se observan
muchas veces sindrome cognitivos clinicotopograficos en dependencia de los territorios de
irrigacion de las arterias cerebrales dafiadas. De manera muy puntual, existen tres a&mbitos
gue son altamente indicativos del diagnéstico de una demencia vascular y estos son (Pefa-
Casanova, 2002):

1. En la historia clinica inicio brusco de la sintomatologia con una mejoria después de que

pasa el acontecimiento en agudo, con evolucién episddica.

2. Perfil clinico donde se observen la presencia de hallazgos neurolégicos tipicos de un
EVC como puede ser hemiparesia o hemianopsia aunado a un perfil de alteraciones

neuropsicolégicas relacionadas con la topografia en cuestion.

3. Neuroimagen, donde la localizacién de la lesion, por encima del tentorio debe de ser
compatible por lo previamente observado en el perfil de desempefio cognitivo. Por
ejemplo, si se observase una imagen caracteristica de infarto pero la historia clinica no
permite relacionar la imagen con el inicio del déficit entonces la imagen disminuye su
importancia; no asi cuando se observa mas de un infarto aun estando presente
independencia con la historia clinica, deben considerarse tales infartos como relevantes

para establecer el diagnostico.

La enfermedad cerebro-vascular juega un papel importante en la fisiopatologia de los
trastornos cognitivos por lo cual los factores de riesgo vascular como hipertension arterial,
diabetes, dislipidemias; deben ser detectados, tratados y controlados sobre todo en poblacién
menor de 60 afios ya que se han encontrado correlaciones estadisticamente significativas de
descontrol de éstas con aumento del riesgo de sufrir demencia al llegar a edades mas

avanzadas (Frank, 2002).

Algunos factores identificados asociados con un mayor riesgo de demencia después de un
accidente cerebrovascular son: aumento de la edad, niveles educativos bajos, accidentes
cerebrovasculares previos y factores de riesgo vascular como obesidad durante edad media,
diabetes tipo 2, tabaquismo reciente vy fibrilacién auricular (Kling et al., 2013; Stewart, 2002).
La actual propuesta de Stewart y colaboradores (2013) es enfocar esfuerzos en tratar y
controlar ademas de estudiar factores de riesgo y su interaccion para el desarrollo y
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progresion de enfermedades neurodegenerativas. Otra propuesta es la de incorporar en
investigaciones longitudinales mediciones de funcionamiento neurocognitivo, incluyendo
evaluacion neuropsicoldgica para dilucidar el tiempo y grado de progresion de los procesos

que llevan al deterioro funcional y cognitivo.

En lo referente a las alteraciones neuropsicolégicas mas frecuentemente observadas en la
Demencia Vascular se sabe que son principalmente en funciones ejecutivas, baja velocidad
de procesamiento, inatencion y alteraciones en la memoria; ademas de alteraciones
neuropsiquiatricas como estado de &nimo depresivo, alteraciones motoras de tipo
parkinsonico, alteraciones de la marcha, alteraciones en el control urinario y afecto
pseudobulbar entre otras (Looi & Schadev, 1999; Roman, 2002). También se han reportado
mayores alteraciones funcionales y menor deterioro cognitivo en pacientes con Demencia
Vascular al ser comparados con pacientes con EA (Roman, 2002). La mayoria de los

pacientes tienen relativa conservacion de la memoria a largo plazo (Looi & Schadev, 1999).

En lo referente a evidencias en neuroimagen para la Demencia Vascular se utilizan de manera
mas comun la resonancia magnética y la tomografia computarizada para hacer evidentes y
demostrar pequefas alteraciones vasculares como rarefaccion de la sustancia blanca
(leucoaraiosis) e infartos lacunares o en su defecto evidencia de infartos estratégicos masivos,
incluyendo multiples lesiones comunes de ver ante la presencia de enfermedad de pequefio

vaso (Mery y Gonzalez-Hernandez, 2008).

Lo observado en la espectroscopia de resonancia magnética de proton en la Demencia
Vascular se ha encontrado una discreta disminucion de la relacibn N-acetilaspartato con la
creatinina como metabolito de referencia y un valor normal de mioinositol. Sin embargo, los
datos no son concluyentes y hay investigaciones que reportan la ausencia de beneficio en lo
referente al diagndéstico al conjuntar pruebas de neurocimagen como la resonancia magnética

con este tipo de estudios de informacion bioquimica (Arana et al., 2007).
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3. Demencia mixta

La Demencia vascular es una de las primeras causas de deterioro, se calcula que en paises
industrializados ocupa el segundo lugar después de la EA. Se ha visto que la Demencia
vascular o el Deterioro cognitivo vascular se encuentra muy frecuentemente con otras
patologias degenerativas como la EA y otros tipos de demencia; de lo anterior se ha
propuesto el concepto de Demencia Mixta extendiendo el término no sélo a la combinacion de
EA y Demencia vascular sino a la de la combinacion de cualquier demencia y Demencia
Vascular (Frank, 2002) o a mas de una enfermedad etiolégicamente relacionada con la

demencia (Lopez-Ibor, 2001).

El DSM-IV menciona entre sus criterios diagnosticos para la Demencia mixta o Demencia
debida a multiples etiologias, los criterios contemplados para cualquier demencia (alteracion
de la memoria acompafiada de otro sindrome afaso-apraxo-agnoésico y que lo anterior
condicione disfuncién para el paciente) mas la demostracion a través de cualquier medio
[lAmese historia clinica, exploracion fisica, hallazgos de laboratorio, de imagen, etc. que la
alteracién posee mas de una etiologia y no se da sélo en el contexto de un delirium (Lopez-
Ibor, 2001).

Merino (2002) menciona que en la demencia mixta debe haber una coexistencia de
alteraciones vasculares como infartos, hemorragias, isquemias incompletas; mas la presencia
de marafias neurofibrilares, o placas seniles Esta es la concepcion clasica de demencia mixta
sin embargo, como se menciona anteriormente, el DMS-IV (Lépez-Ibor, 2001) contempla mas

de una etiologia sin ser exclusivamente los cambios tipicos de la EA los agregados.

En lo referente al deterioro cognitivo observado en la demencia mixta, principalmente post-
ictus, se observa un amplio espectro de alteraciones que van desde alteraciones muy aisladas
y circunscritas al lugar predominante de la lesion hasta deterioros incapacitantes. Se sabe que
alrededor de un tercio a un cuarto de los pacientes con un infarto o una hemorragia cerebral
cumplen criterios diagndsticos para demencia siendo ésta mixta motivo por el cual debe
realizarse una buena exploracion de posibles alteraciones pre-ictus. Los efectos cognitivos

resultantes del ictus persisten varios afios después (Merino, 2002).

Zerky y colaboradores (2002) mencionan que aquellos pacientes con presencia de datos de

neurodegeneracion mas la presencia de infartos; es decir, con diagndéstico de demencia mixta;
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realizaban ejecuciones cognitivas globales con mayor grado de deterioro y alteracion que

aguellos pacientes con un solo proceso en curso.

Las consecuencias cognitivas de la presencia de lesiones vasculares suelen ser acumulativas
y se sabe que pueden ser prevenidas, en el caso de la Demencia vascular y en la Demencia
mixta, si el riesgo de los factores vasculares es controlado. Lograndose de manera secundaria
evitar la recurrencia de infartos (Langa, Foster & Larson, 2004). Sin embargo, poca
informacion detallada sobre los tipos de alteraciones neuropsicolégicas en este tipo de
pacientes se encuentra reportada en la literatura. Analizar a detalle las alteraciones de la
memoria en estos tres grupos de pacientes toma relevancia en la medida en la que aportarian
datos neuropsicolégicos que apoyen a un diagnéstico diferencial y ampliaria el conocimiento

existente al respecto.

Se postula que las alteraciones mnésicas que podrian encontrarse se caracterizan por
presentarse con mayor grado de alteracidon y por tener un patrén de alteracibn muy
heterogéneo mostrando alteraciones desde codificacion hasta evocacion de la informacion;

debido a la doble patologia tanto neurodegenerativa como vascular (Dong et al. 2013).

En lo referente a la neuroimagen caracteristica de esta poblacion también se espera observar
ambos tipos de hallazgos ya comentados. Tanto de pérdida neuronal y volumétrica
principalmente en hipocampo, lébulo temporal medial y corteza parietotemporal asi como
hallazgos que sugieran la presencia de alguna alteracion vascular de cualquier tipo
(principalmente enfermedad de pequefio vaso) (Masdeu, 2004).
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b. Memoria

“La vejez no- ey para Loy cobaroes
Bette Doty

i. Definicidn y clasificacion

La memoria puede definirse desde distintos puntos de vista, el conductual, el cognitivo, el
molecular, etc. La perspectiva neurobiolégica que retoma ampliamente la parte molecular
define a la memoria a través de toda una serie de cambios sinapticos que se dan durante el
fendmeno de aprendizaje (Squire y Kandel, 2000). Por otro lado, para Sweatt (2003) memoria
es “el proceso mediante el cual la informacién previamente aprendida es almacenada y puede
ser recuperada por algunos mecanismos”. Otra definicion indica que la memoria es la
capacidad que posee determinado organismo para retener o almacenar informacién acerca de

si mismo y del ambiente en el cual vive (Fuster, 1994).

Lo que es cierto es que la memoria es una de las funciones mentales superiores que el
hombre posee y que como indica Introzzi y colaboradores (2007) es un proceso psicologico
gue se encarga de codificar, almacenar y recuperar la informacién, que alguna vez fue

aprendida.

La codificacién implica una serie de procesos que se encargan de la transformacion de
estimulos sensoriales en informacion significativa y asimilable por nuestro cerebro; es a partir
de la codificacion que se da la actividad de almacenamiento del material en la memoria y cuya
funcién es retener la informacién para mantenerla disponible cuando el sujeto lo requiera. La
operacion de recuperacion incluye todas aquellas estrategias que el sujeto utiliza en las
situaciones de recuerdo y que le llevan exitosamente a rescatar la informacion almacenada
(Introzzi, 2007).

La memoria para su estudio se ha dividido en diferentes tipos: memoria a corto y largo plazo,
memoria de trabajo, memoria declarativa o explicita y memoria no declarativa o implicita,
memoria episddica y semantica; etc. Squire y Kandel (2000) proponen un esquema sobre la

memoria humana el cual es ilustrativo (Figura 1):
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Figura 1. Tipos de memoria humana

Memoria
humana
Memoria a
largo
plazo
Memoria Memoria no
declarativa declarativa
(explicita) (implicita)
Memoria Memoria Memoria Priming Condicionamiento Aprendizaje
Semantica episédica procedimental clasico no
o de o de asociativo
hechos eventos
Respuestas Respuestas
- emocionales musculo-
Lobulo esqueléticas
temporal
medial
Estriado Neocorteza Amigdala Cerebelo Vias
reflejas

Nota. Tomado y modificado de Sweatt, 2003.

La memoria a largo plazo es un tipo de memoria de mayor capacidad que garantiza la
permanencia absoluta de la informacion; ésta requiere del funcionamiento integro de la region
temporal medial y su asociacion con otras estructuras cerebrales; de no ser asi se deja
Gnicamente intacta la capacidad de analisis y de trabajo con la memoria a corto plazo (Squire
y Kandel, 2000). Se refiere a la evocacion de la informacién después de un intervalo donde la

atencion del sujeto se ha enfocado en otras tareas. Posee una capacidad ilimitada y su tasa
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de olvido es sumamente lenta; podria decirse que el material almacenado no se olvida
(Baddeley, 1999; Vega, 1986).

La memoria a largo plazo se divide a su vez en memoria declarativa o explicita y memoria no
declarativa o implicita, que tiene que ver con la memoria para habitos generalmente motores y
otro tipo de operaciones cognitivas. La memoria declarativa se subdivide en episodica y
semantica y la no declarativa en procedural, priming, aprendizaje asociativo y aprendizaje no

asociativo (Squire y Kandel, 2000).

La memoria declarativa o explicita comprende aquel material que est4 en acceso directo a la
conciencia y a los fendmenos de recuperacion; es decir, puede ser declarada verbalmente.
Incluye a informacion como hechos y datos que son adquiridos a través del aprendizaje y a la
informacion de cada dia. Se ve afectada tras la presencia de algun cuadro amnésico y es
concebida como informacion mas de tipo cognitiva, capaz de adquirirse en un solo ensayo y
permite el almacenamiento de hechos aislados que sucedieron en determinado lugar y tiempo
(Squire y Kandel, 2000). La memoria declarativa puede ser a su vez subdividida como se
mencioné en: memoria episédica y semantica. La memoria episddica hace referencia al
almacenamiento de informacion adquirida y tiene que ver con eventos pasados de la vida del
propio sujeto. Es informacion que puede ser ubicada temporalmente y que puede ser
susceptible a ser recuperada y asociada; se conoce como memoria autobiografica ya que esta
estrechamente asociada a los eventos ocurridos en la vida del sujeto. La memoria semantica
por su parte hace referencia al conocimiento general del mundo; incluye a definiciones,
conceptos, vocabulario, etc. (Calero-Garcia et al., 2008); es decir es conocimiento explicito y
factible a ser recuperado y expresado. A diferencia de la memoria episédica, la memoria

semantica no tiene forzosamente un referente temporal (Squire y Kandel, 2000).

Por su parte, la memoria no declarativa o implicita no esta accesible a la conciencia a manera
de hechos, informacién, lugares, etc. Este tipo de memoria también se subdivide en 4
subtipos: memoria procedimental, priming, aprendizaje asociativo y aprendizaje no asociativo.
La memoria procedimental es aquella que esta contenida y se puede observar a través de la
ejecucion de habilidades aprendidas como andar en bicicleta 0 manejar. Esta a diferencia de
la memoria declarativa no se altera sustancialmente en cuadros amnésicos y es mas lento su

proceso de adquisicion, mas automatica, y no siempre esta accesible a otro procesador de
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informacién a excepcion de aquel con el que fue adquirido. El priming es un fenémeno en el
cual se ha observado que la exposicion previa reciente a determinado material influencia y
facilita la ejecucion inmediata posterior de un sujeto aun cuando los participantes no
reconozcan dicho material como familiar. El aprendizaje asociativo es aquel que se relaciona
con el condicionamiento clasico y operante mientras que el aprendizaje no asociativo incluye a

fendmenos como la habituacion y la sensibilizacién (Squire, Knowlton & Musen, 1993).

Por su parte, la memoria a corto plazo, desde la perspectiva neuropsicolégica y experimental
indica que es el tipo de memoria que garantiza la permanencia de la informacion durante
segundos o minutos; implica un sistema el cual retiene temporalmente informacion de alguna
cualidad especifica mientras se incorpora o transfiere en un almacén mas estable y
potencialmente permanente. Es afectada por una serie de factores como son numero de

ensayos, atencién y presencia de distractores (Squire y Kandel, 2000).

Este tipo de memoria se relaciona con la evocacion de la informacién inmediatamente
después de su presentacion; se sabe que posee una capacidad limitada de almacenamiento y
qgue la informacién se pierde principalmente por un proceso de desplazamiento. Su tasa de
olvido es mas lenta que la de la memoria sensorial y como se habia mencionado; la memoria
a corto plazo depende de un grupo de sistemas (Vega, 1986). Dentro de la memoria a corto
plazo algunos autores como Sweatt (2003) proponen a la memoria de trabajo. Actualmente el

modelo que mas detalladamente describe a la memoria de trabajo es el de Baddley (1999).

Baddeley (1992, 1999) propone que la memoria de trabajo como un sistema cerebral de
almacenamiento temporal y manipulacion de la informacién necesario para realizar tareas
cognitivas complejas como comprension del lenguaje, aprendizaje, razonamiento, etc. La
definicion de este tipo de memoria proviene del concepto de memoria a corto plazo
conceptualizado anteriormente como un simple sistema unitario. A diferencia de éste; la
memoria de trabajo requiere de manera simultanea el almacenamiento y manipulacién o
procesamiento de la informacién ademas de garantizar el acto de coordinar informacién
proveniente de dos o mas sistemas esclavos. Es decir, la memoria de trabajo también se
caracteriza por administrar informacion generada en otros sistemas sensoriales (Baddeley,
1992).
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La memoria de trabajo describe al proceso mediante el cual la informacién es almacenada
Uunicamente mientras esta siendo procesada (Calero-Garcia et al., 2008). Es una modalidad
que se asemeja a un buffer o pequefio archivo el cual almacena informacion de manera
temporal y depende a su vez de una serie de subsistemas que procesan simultaneamente la
informacion atendiendo a las caracteristicas intrinsecas del estimulo con el cual estemos
trabajando (Squire y Kandel, 2000). Este tipo de memoria le permite poseer al sujeto la
informacion necesaria para retomar el siguiente ensayo inmediato garantizando a su vez la

realizacion exitosa de una tarea que consiste en una serie de pasos secuenciados.

El modelo de Baddeley (1992) de memoria de trabajo la divide en tres subcomponentes: el
ejecutivo central que se caracteriza por ser un sistema de control atencional y es
particularmente sensible a los efectos de enfermedades neurodegenerativas especialmente
Enfermedad de Alzheimer; y dos sistemas “esclavos” denominados agenda visoespacial y
bucle fonologico. La agenda visoespacial se encarga a grandes rasgos de manipular
informacion visual tipo imagenes y el bucle fonolégico que almacena y recita informacion de

tipo verbal ademas de ser necesario para la adquisicion de lengua madre y segundas lenguas.

De manera tal que abandonar la idea de un sistema unitario de memoria a corto plazo y
reemplazarlo por un complejo sistema con subsistemas resulta mas adecuado. La propuesta
de un modelo de memoria de trabajo en el cual existe un sistema de atencion el cual controla,
supervisa y coordina varios subsistemas subordinados tiene sentido si se recuerda que la
memoria de trabajo es totalmente consciente y de caracter voluntario. Este controlador
atencional ejecutivo central a su vez coordina al bucle articulatorio o fonolégico; responsable
de la manipulacion de informacién basada en el lenguaje y a la agenda visoespacial que como
se mencion0 esta encargada de la creacion y la manipulacion de imagenes visuales
(Baddeley, 2012).

El bucle fonoldgico consta a su vez de dos partes (Baddeley, 1999):

s

e Almacén Fonolégico 6 Articulatorio: cuya principal capacidad es la de retener
informacion basada en lenguaje. La huella mnésica en este almacén tiene una duracion

aproximada de 1.5 a 2 segundos e inmediatamente se desvanece la informacion.

e Control Articulatorio: se basa en el habla interna. Puede reactivar, mediante un proceso

de lectura la huella de memoria y retroalimentar al almacén fonoldgico. El proceso que
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subyace a esta retroalimentacion es el repaso subvocal. El modelo indica la existencia
de un almacén fonolégico alimentado por un proceso de control articulatorio. El proceso
de control articulatorio puede aplicarse también a material escrito, transformandolo en

un codigo fonoldgico y registrandolo en el almacén fonoldgico.

Asi Baddeley (2012) postula a la memoria de trabajo como una funciébn mental superior que
hace que confluyan memoria, atencién y percepcion. El ejecutivo central como sistema de
control atencional que de manera paralela controla la atencion y la accibn o comportamiento.
El almacén visoespacial se encuentra intimamente relacionado al procesamiento de
percepciones visuales y de acciones mientras que el bucle fonolégico traslapa la percepcion y
produccion de material verbal hablado. Actualmente considerando la incorporacion de la
atenciéon y el control ejecutivo a la memoria de trabajo; ésta se planea como una funcion

ejecutiva.

La memoria humana es compleja y en las enfermedades neurodegenerativas es de las
primeras funcion en alterarse lo cual hace necesario indagar opciones para su completo

estudio, evaluacion y cualificacion.
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ii. Evaluacion Objetiva de la Memoria

Por definicion el estudio de la demencia exige la evaluacion de las capacidades funcionales
del paciente ademas de las cognitivas lo que implica el uso de instrumentos de diversas
categorias (Pefa-Casanova, 2002):

e Tests neuropsicolégicos: incluyen evaluacion de funciones mentales superiores

especificas con pruebas estandarizadas como por ejemplo el Test de Barcelona.

Para que una exploracion neuropsicolégica cumpla sus objetivos debe obtener un perfil de
ejecucion ante la presencia de algun tipo de demencia lo cual se logra con la evaluacién

general y especifica; precedida de la exploracion basica (Pefia-Casanova, 2002).

La evaluacion basica representa el primer contacto del clinico con el paciente y sus familiares,
estd diseflada para obtener la mayor cantidad de informacion sobre el estado general del
paciente y las demas areas de su vida donde se desarrolla. La evaluacién la conforma una
entrevista estructurada y una evaluacion breve con una escala de tamizaje que permita

vislumbrar de forma general las alteraciones (Del Ser Quijano y Pefla-Casanova, 1994).

Para cualificar el defecto o defectos secundarios a la instauracion del sindrome demencial se
realiza la mencionada exploracion general y especifica. Para la primera comunmente se
utilizan baterias de pruebas, las cuales evallan una amplia gama de funciones mentales
superiores. La exploracion especifica por su parte, se realiza tras la seleccion de pruebas,
baterias o sub-baterias estandarizadas dependiendo de lo que se quiere evaluar mas a

profundidad y conforma a los objetivos del examinador (Pefia-Casanova, 2002).

Para tratar de identificar las alteraciones en la memoria que se dan en el envejecimiento
normal y en las demencias se han utilizado muchas tareas e instrumentos. Por ejemplo el
mini-examen Cognoscitivo (MEC), la tarea de evaluacion de la memoria de trabajo, el Auditory
Verbal Learning test-potencial de aprendizaje (AVLT-PA) y las pruebas de digitos directo e
inversos del WAIS-III (Backman y Nilsson, 2001; Calero-Garcia, et al., 2008) para conformar

una evaluacion especifica a partir pruebas que no miden per se memoria.

En la actualidad se han desarrollado pruebas cuyo fin dltimo es el estudio de la memoria en
sus diferentes tipos y procesos tal es el caso del NEUROPSI Atencion y Memoria 6 a 85 afios
(Ostrosky-Solis et al., 2003) la cual esta validada y estandarizada para poblacion mexicana.
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Este es un instrumento disefiado para evaluar a detalle tipos de atencion entre los que se
encuentran la atencion selectiva, sostenida y el control atencional; asi como tipos y fases de
memoria incluyendo memoria sensorial, de trabajo, y memoria a corto y largo plazo para
material verbal y visoespacial mediante 27 subpruebas y su gran ventaja frente a otros
instrumentos es que esta disefiada especialmente para poblacion mexicana al contar con

perfiles de estandarizacion de los 6 hasta los 85 afios (Ostrosky-Solis et al., 2003).

e Evaluaciones globales de la gravedad de la afectacion: se realiza mediante la

utilizacién de escalas que tienen por objetivo calcular la severidad de la afectacion un
ejemplo de este tipo de evaluaciones seria la escala de Valoracion Clinica de las
Demencias (CDR por siglas en inglés Clinical Dementia Rating Scale).

Para determinar esta gravedad del cuadro se cuenta con una amplia gama instrumentos
como el 3MS (version modificada del Mini-Mental State Exam (MMSE) para monitorear el
cambio cognitivo y la ya mencionada Valoracion Clinica de la Demencia para conocer el grado
de severidad de la demencia (Buckley et al., 2010). Otra opcion para valorar la funcion
cognitiva general y que es sensible a cambio por deterioro es el Mini-examen del estado
mental (MMSE) (Pozueta el al., 2011).

e Evaluaciones funcionales: son aquellas que contemplan el grado de independencia de

los adultos mayores al realizar actividades basicas de la vida diaria e instrumentales;
por mencionar alguna escala esta el indice de Barthel. Otro ejemplo para evaluar las
actividades de la vida diaria es la Entrevista para el Deterioro de las Actividades de la
Vida Diaria en la Demencia (IDDD) (Pozueta el al., 2011).

La Valoracién Clinica de la Demencia (CDR) de Hughes, Berg y Danzinger en 1988
posteriormente actualizada por Morris en 1993 (Pefia-Casanova et al., 2004); es una escala
de evaluacion breve donde el puntaje va de 0 a 3: 0 indica ausencia de demencia, 0.5
presencia dudosa de demencia, 1 demencia con severidad leve, 2 demencia con severidad
moderada y 3 demencia con severidad grave. Este instrumento es primordialmente de uso
clinico y geriatras o neuropsicologos experimentados lo aplican con ayuda del reporte

brindado por el paciente y su familiar, principalmente.

Otra opcion viable para determinar el indice de deterioro global que ha experimentado un

sujeto con demencia es la Escala de Deterioro Global (Global Deterioration Scale (GDS)) de
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Reisberg, Ferris, De Leon y Crook en 1982 (Pefia-Casanova y cols, 2004); la cual es una
escala de siete fases tipicas que van desde la evolucion del envejecimiento normal hasta las
fases mas graves de la demencia de tipo Alzheimer: GDS 1 o ausencia de alteracion
cognitiva, GDS 2 o disminucién cognitiva muy leve, GDS 3 o defecto cognitivo leve, GDS 4 o
defecto cognitivo moderado, GDS 5 o defecto cognitivo moderado-grave, GDS 6 o defecto

cognitivo grave y GDS 7 o defecto cognitivo muy grave.

La desventaja de los dos inventarios antes mencionados es su tiempo de aplicacion ya que se
requiere de una extensa y profunda entrevista con el cuidador para poder determinar el grado
de severidad del deterioro del paciente con demencia. Considerando esto investigaciones
como las de Pozueta y colaboradores (2011) recomiendan utilizar el MMSE en conjunto con
algun instrumento que evalle la funcionalidad para determinar el grado de severidad del
deterioro del paciente.

e Evaluacién del estado de animo: este tipo de evaluaciones se realizan con el fin de

detectar la presencia de alguna anomalia en el estado animico del adulto mayor; por

ejemplo se cuenta con la Escala de Depresion de Hamilton

Considerar algun sindrome depresivo en el estudio de las demencias es importante por la
relacion documentada con la exacerbacion de las alteraciones en la memoria como se
observa en la pseudodemencia (Lantz et al., 2001). Ademas de alteraciones en la memoria se
ha reportado la presencia de alteraciones en la queja subjetiva de memoria ante la presencia
de depresion (10/66 Dementia Research Group, 2009), por tal motivo es recomendable utilizar
algun inventario como la Escala Geriatrica de Depresion de Yesavage la cual ayudara a

detectar la presencia de depresion en adultos mayores.

e Evaluaciones clinicas globales de cambio: generalmente estas escalas cuantifican la

gravedad del cuadro clinico y la mejoria del cuadro debido a las intervenciones
terapéuticas; se basan en informacion cualitativa. Ejemplo de este tipo de evaluaciones

seria la escala de Impresién Clinica Global (ICG).

La evaluacion neuropsicoldgica del anciano con demencia es muy extensa y se recomienda

contenga los puntos descritos.
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iii. Evaluacion subjetiva de la memoria: Metamemoria y reporte del informante

Estudiar las alteraciones de la memoria ante la presencia de algun tipo de demencia es de
suma importancia ya que permitiria caracterizar los déficits mnésicos en las demencias; sin
embargo, estudiar el grado de conciencia de dichas alteraciones en un adulto mayor y en sus
familiares es de gran valia ya que de esto depende el tipo y el momento en el cual el anciano
y sus familiares buscaran ayuda profesional (Ho Yan Wong et al., 2006). Actualmente mucho
se ha estudiado sobre las alteraciones objetivas en la memoria pero poco se sabe sobre las
guejas subjetivas de ésta y los factores que subyacen a dichas quejas (10/66 Dementia
Research Group, 2009). Es conocido que en personas con deterioro cognitivo leve las quejas
de memoria son uno de los principales criterios diagndsticos y se ha observado que este
deterioro leve precede en muchas ocasiones al desarrollo sintomatico de demencias como la
demencia de tipo Alzheimer (Adam, 2010; Sosa et al., 2012).

De igual manera se ha observado una aumento en la queja subjetiva de memoria ante la
presencia de depresidn, demencia y otros trastorno somaticos y psiquiatricos (10/66 Dementia
Research Group, 2009). De manera mas puntual, en la investigacion realizada por el grupo
10/66 (2009) sobre la relacion entre queja subjetiva de memoria, depresiéon y demencias se
observd que la depresién por si misma causa en los pacientes cambios cualitativos y

cuantitativos en la percepcién de su memoria.

Asociado a las quejas subjetivas de memoria que un anciano puede llegar a expresar, las
cuales corresponderdn o no con un decremento en la evaluacion objetiva de la memoria,

(Calero-Garcia et al., 2008) esta el concepto de metacognicion y metamemoria.

Metacognicion es un término que implica el conocimiento y la regulacién de la actividad
cognitiva, entendiendo por conocimiento metacognitivo a la comprension que una persona
posee acerca de una tarea a desempefar, una estrategia a utilizar o acerca de sus propias
habilidades cognitivas. En lo referente a la regulacion de la actividad cognitiva es el proceso
gue coordina propiamente a la cognicion el cual esta garantizado por lo que Nelson y Narens

(Souchay, 2003) denominan como los dos procesos de la regulacién: el monitoreo y el control.

El monitoreo es toda la informacidon que un sujeto posee acerca de su propio conocimiento y
su desempefio mientras que el control es el proceso de autorregulacién que cada sujeto

posee sobre su propio comportamiento. Por otro lado la habilidad de monitorear la ejecucion
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de nuestra memoria tiene una considerable importancia en nuestro dia a dia y esta propuesto
como uno de los elementos que conforman a la dimension denominada metamemoria. La
metamemoria es un concepto conformado por el conocimiento y control que una persona
posee sobre su propio sistema de memoria. Sin embargo, se ha observado que esta variable
(evaluada comunmente por cuestionarios de autorreporte) no se relaciona con la evaluacion
objetiva de la memoria y carece de valor predictivo sobre la ejecucién de tareas de memoria
en personas con algun tipo de demencia (Buckley, 2010; Calero-Garcia, 2008; Carr, 2000;
Souchay, 2003; Stewart, 2010).

A partir de la metamemoria se podria estudiar el grado de consciencia que los pacientes
poseen sobre el estado actual de su memoria. De estar conservado las alteraciones se
traduce en una queja subjetiva de memoria pero muchas otras no debido al bajo grado de

consciencia que los pacientes poseen sobre sus alteraciones.

En la mayoria de las investigaciones se utilizan cuestionarios de autorreporte breves para
cuantificar la queja subjetiva de memoria que los participantes poseian. Carr y colaboradores
(2000) optaron por la utilizacion de dos preguntas, una para el participante y otra para el
familiar donde se reportaba si existian problemas con su memoria 0 pensamiento. Por su
parte, Calero-Garcia y su grupo de trabajo (2008) utilizaron el Cuestionario de quejas
subjetivas de memoria de Benedet y Seisdedos creado para poblacion espafiola para analizar
todo lo referente a problemas de memoria en 5 diferentes areas. Buckley y sus colaboradores
(2010) crearon y validaron en su poblacién un Breve cuestionario de metacognicion para
ancianos a la par de la utilizacibn del Cuestionario de Informacién sobre Deterioro
Cognoscitivo (IQCODE) de Jorm (2004) el cual ha sido ampliamente utilizado y traducido a
varios idiomas por ser un cuestionario muy confiable a la hora de estudiar deterioro en

ancianos desde el reporte del informante.

Para la poblacion mexicana, el grupo del 10/66 Dementia Research Group a cargo de la Dra.
Ana Luisa Sosa Ortiz (2012) ha creado un breve instrumento (no validado ni estandarizado)
compuesto por 3 preguntas donde se trata de evaluar el déficit subjetivo en la memoria que
posee el paciente. Cada pregunta se puntia del 0 al 2 dependiendo de la severidad y
frecuencia del problema donde 0 es normal, 1 es severidad anormal pero leve y la intensidad
es infrecuente y 2 donde el problema es completamente anormal o severo y persistente. Esta

46



se plantea como una opcion para la poblacion mexicana para evaluar la queja subjetiva de

memoria.

Otra opcion existente es el Cuestionario de Memoria Subjetiva de Bennet creado en 1980 que
evalla la manera en que el paciente juzga su memoria bajo la siguiente consigna: “qué tan
buena es su memoria para...” (Prado, 2002). Las opciones de respuesta van desde “Muy
buena, buena, regular, mala y muy mala” las cuales se puntian del 1 a los 5 puntos
respectivamente y a mayor puntaje, mayor queja de memoria por parte del paciente. Se

obtiene la sumatoria de puntos y se compara con puntos de corte en poblacién mexicana.

Es necesario al estudiar la metamemoria, tomar en cuenta que la sistematizacion en la
aplicacién de las pruebas es indispensable para garantizar la obtencion confiable de datos
sobre todo si existen investigaciones que avalan que la forma de presentacion de los
instrumentos hace que varien los resultados obtenidos en los reportes de metamemoria; tal es
el caso de una investigacion realizada por Stewart y colaboradores (2010) donde tras
evaluarse a diferente tiempo la metamemoria (un grupo se evalué antes y otro justamente
después de la evaluacion objetiva de la memoria) se obtuvieron diferencias estadisticamente
significativas donde aquellas personas con Alzheimer que evaluaron su metamemoria,
justamente después de la evaluacion formal de la memoria, fueron mas objetivos en dicha

evaluacion.

Adicional al estudio de la percepcion subjetiva del paciente de su memoria, Pefia-Casanova
(2002) menciona la percepcion del cuidador como un componente importante al momento de
realizar la evaluacién de un paciente con algun tipo de demencia debido a una serie extensa
de factores que pueden llegar a complicar sustancialmente la evaluacion, entre ellos se
encuentran los factores demogréficos, situacionales, sensoriales, atencionales, anosognosia,
etc. Demas autores recalcan la importancia de la evaluacion del cuidador debido a que en
recientes investigaciones se ha detectado al reporte de éste como una fuente objetiva del
desempefio que el paciente mostrara durante la evaluacion y ha logrado discriminar
acertadamente entre aquellos participantes con demencia y sin ésta (Buckley, 2010; Carr et
al., 2000; Stewart, 2010; Trevor, 2010).
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El Cuestionario de Informacién sobre Deterioro Cognoscitivo (IQCODE) de Jorm creado en
1988 (Jorm, 2004); mide el declive cognitivo desde un nivel pre morbido a través del reporte
del informante; con escala de respuesta del 1 al 5 en donde a mayor puntaje, mayor deterioro
reportado, después se obtiene un promedio y se compara contra puntos de corte calculados
dependiendo del tipo de poblacion. Cuenta con adecuada confiabilidad y validez ademas de
poseer la ventaja de tener puntos de corte flexibles que pueden adecuarse dependiendo de la

poblacion a estudiar (Jorm, 2004).

Como se observa, la evaluacion de la persona con algun tipo de demencia no es sencilla y
requiere de tiempo y apoyo de un familiar o informante comprometido que esté dispuesto a
colaborar de la forma mas genuina y seria. De igual manera al ser éste un problema de salud
importante para la poblacion mexicana es necesaria la toma de conciencia sobre la creacion
de evaluaciones integrales que permitan estudiar las demencias de la manera mas completa
posible. Asi el estudio de la memoria y sus alteraciones desde diferentes puntos de vista;
tanto el objetivo con evaluaciones neuropsicolégicas, como el subjetivo con el reporte del
informante y el del propio paciente cobra relevancia para explorar la memoria como la funcién

mental superior y compleja que es.
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c. Alteraciones mnésicas en la Demencia de tipo Alzheimer, Vascular y Mixtay su

relacion con la metamemoriay reporte del informante.

Envejecer es como escolar wna graw montaira
mientros se sube lay fuerzas disminunyen
pero la mirada ey mas Ubre, la vista

mds amplio y sereno

lngmor Bergman

i. Alteraciones mnésicas en la Demencia de tipo Alzheimer

Como se expuso anteriormente, la memoria es una funcién mental superior muy compleja,
conformada por distintos subtipos y garantizada por toda una serie de sistemas funcionales y

estructuras anatomicas trabajando adecuadamente.

Se debe considerar que muchas de las funciones mentales superiores van modificando su
eficacia debido a un proceso denominado senectud y envejecimiento. El envejecimiento es un
fendmeno multifactorial que aqueja a todos los niveles de organizacion biolégica; desde
moléculas hasta sistemas fisiolégicos enteros (Allevato y Gaviria, 2008). Beers y Berkow
(2001) definen al envejecimiento como un proceso de cambio gradual y espontaneo que
conlleva la maduracion a lo largo de la infancia, la pubertad y los primeros afios de la edad
adulta, seguida por un declive durante las edades media y avanzada de la vida. Estos autores
aclaran que el envejecimiento es un proceso biolégico natural; el cual todo ser vivo
experimentara. Se distingue al envejecimiento de la senectud debido a que esta ultima es un
proceso temporal que implica la pérdida de la capacidad celular de division, crecimiento y
funcién, y que en ultimo término resulta incompatible con la vida; es decir, el proceso de la
senectud termina con la muerte. La senectud no tiene aspectos positivos y se considera como

senectud la pérdida de memoria asociada con el envejecimiento (Beers y Berkow, 2001).

Numerosas investigaciones han estado encaminadas a estudiar el Ultimo aspecto

mencionado, es decir, los cambios en la memoria que se dan en un contexto de salud y
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envejecimiento exitoso y en un ambito de enfermedad como puede ser una demencia;

enfermedad cronico degenerativa previamente revisada.

Calero Garcia y colaboradores (2008) tras una investigacion con adultos mayores de entre 60
y 98 afos observaron que hay algunas funciones superiores y tipos de memoria que no tienen
cambios significativos a través del tiempo y del efecto del envejecimiento y otros que son
altamente susceptibles. La memoria sensorial (lugar en el que la informacioén se procesa en
primera instancia y que tiene muy breve duracién) es un tipo de memoria que ha demostrado

tener muy poca afectacion tras el envejecimiento, al igual que la memoria a corto plazo.

Al contrario, la memoria de trabajo ha demostrado poseer un deterioro significativo a partir de
los 70 afios especialmente conforme aumenta la complejidad de la tarea. Al igual que la
memoria de trabajo, la memoria episédica sufre un declive como consecuencia del
envejecimiento. Por otra parte, la memoria seméantica parece mostrar Unicamente poca

variacion a lo largo de la vida del sujeto (Calero-Garcia y cols, 2008).

Backman y Nilsson (2001) refuerzan estos hallazgos reportando que tareas de fluidez verbal,
vocabulario e informacion (pertenecientes a tareas de memoria semantica) no poseen

ausencia de deterioro en su ejecucioén sino hasta los 75 afos.

Lo anterior indica que algunos tipos de memoria se ven afectados de manera natural, sin
embargo el estudio de las alteraciones de la memoria en los diferentes tipos de demencias
hace necesario conocer el patron de alteracion mnésica ante la presencia de algun sindrome
demencial. Aspecto sumamente importante ya que la primera aproximacion al estudio de
pacientes con demencia es clinica y conocer el patron de deterioro cognitivo y
especificamente el patron de alteracion mnésica ayudaria a realizar un buen diagnéstico
diferencial. Sin embargo, pese a la importancia de ésto, actualmente hay poco consenso en el

estudio y conclusiones sobre dicho patron de deterioro mnésico.

En el patrén de alteracién cognitiva observada con el envejecimiento exitoso y patologico se
ha postulado a los cambios en la memoria, mas que cualquier otro cambio cognitivo, como las
alteraciones que preceden al establecimiento formal de algun tipo de demencia (Mitrushina,
Drebing, Uchiyama, Satz, Van Gorp, & Chervinsky, 1994); especialmente en la demencia por
Enfermedad de Alzheimer (Daulatzai, 2010).
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Pozueta y colaboradores (2011) evaluaron variables clinicas y neuropsicolégicas de pacientes
con deterioro cognitivo leve (DCL) para determinar cuales son las mas adecuadas para
predecir la progresion a EA. Se evalué funcionamiento cognitivo general, funcionamiento en
actividades béasicas y complejas de la vida diaria ademas de presencia de sintomas
depresivos. Su bateria neuropsicolégica se centré en la evaluacion de memoria, lenguaje,

praxias, habilidades visoespaciales, atencion y funciones ejecutivas

Concluyeron que el DCL de predominio mnésico y el DCL de mdultiple dominio deben ser
considerados como patologias de alto riesgo de progresion a demencia (valor predictivo de
80.95% para progresion a EA); especialmente para sujetos con ejecuciones bajas en memoria
(MMSE < 26 puntos y < 4 puntos en el CVLT). El MMSE vy el Test de Aprendizaje verbal de
California fueron, tras andlisis multivariados, las Unicas dos variables que se relacionaron de
manera independiente con el riesgo de progresion de DCL a EA. Este resultado fue de suma
relevancia ya que ha sido reportado que una disminucion en el rendimiento cognitivo,
evaluado con el MMSE, inicia aproximadamente tres afios antes del diagnéstico de demencia.
El desempefio en tareas de memoria reciente se relaciona directamente con el correcto
funcionamiento de la corteza entorrinal y del hipocampo. Los sindromes amnésicos
dependientes del hipocampo como se describen en el Alzheimer se caracterizan
especificamente por un decremento significativo en la recuperacion total de la informacion con
nula ayuda de las facilitaciones proporcionadas; esto a diferencia de lo observado en otro tipo
de demencias como la frontotemporal, vascular ademas de demencias subcorticales y
enfermedades psiquiatricas donde se ve una mejoria en la ejecucion tras proporcionarles

pistas a los sujetos (Pozueta et al., 2011).

En pacientes con Enfermedad de Alzheimer investigaciones previas postulan que el
aprendizaje verbal se observa disminuido con la edad mientras que la tasa de olvidos se
mantiene relativamente estable a medida que se envejece. En tarea de lista de palabras al
comparar controles con pacientes con Enfermedad de Alzheimer se observan en estos ultimos
curvas planas de aprendizaje con presencia de efecto de recencia y de intrusiones (Allegri,
Taragano y Tamaroff, 2006; Mitrushina et al., 1994). Alteraciones en memoria semantica y

episddica también han sido documentadas (Allegri at al., 2006).
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Otro indicador de alteracion de la memoria en adultos mayores propuesto por Mitrushina y
colaboradores (1994) ha sido pruebas de memoria remota las cuales son usualmente bien
ejecutadas por los participantes pero dejan ver un patrén de deterioro a medida que la
severidad de la demencia va progresando. La memoria remota se conserva casi intacta hasta
etapas moderadas de la enfermedad debido a que la informacion almacenada esta
exitosamente consolidad; proceso que se dio antes de la instauracion de la enfermedad. Este
tipo de memoria es considerada como un buen discriminador para las diferentes etapas de la
progresién de la enfermedad ya que se ha observado que pacientes con un deterioro

moderado refieren mas eventos y memorias pasadas que eventos recientes.

La recuperacion de informacion recientemente aprendida posee un patrén de deterioro
gradual desde el comienzo de la instauracién posibilitando la discriminacién desde etapas
muy tempranas de la enfermedad con respecto a adultos mayores sanos. La recuperacion del
material de la memoria reciente pero de manera diferida se deteriora mas marcadamente a lo
largo de las etapas de la enfermedad. Este proceso de recuperacion depende de la eficiencia
al momento de codificar y almacenar la informacion y es susceptibles a disminuir su ejecucion
debido a fallas en las huellas mnésicas (Allegri et al., 2006; Mitrushina et al., 1994).
Adicionalmente la recuperacion del material requiere de la habilidad para iniciar y mantener
una busqueda sistematica de informacion previamente codificada lo cual también se observa
alterado en la EA (Mitrushina et al., 1994). Haciendo alusién a la fase de recuperacion
alterada Allegri y colaboradores (2006) han reportado la presencia del fenémeno de
confabulacién en tareas de memoria légica. Igualmente Della Sala (2012) observaron que fue
la recuperacion de material verbal en tareas de memoria logica y la funcién de integracion (o
binding) las que explicaban mas porcentaje de la varianza y mejor discriminaban a los
pacientes con EA de aquellos con otros tipos de demencia como DFT, demencia por EP,

vascular y por cuerpos de Lewy.

Por otro lado, pruebas de reconocimiento verbal se postulan ser adecuadas para discriminar
entre personas sanas y aquellas con principios de demencia de tipo Alzheimer; pudiendo ser
tiles igualmente para discriminar entre grados de deterioro: entre leve y moderado (Allegri et
al.,, 2006). Los errores en el reconocimiento sugieren alteracion en la codificacion y
adquisicion de la informacion como un cambio patolégico temprano de la EA. A su vez las

bajas tasas de adquisicion implican un proceso de consolidacion alterado y se explica debido
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a los cambios histopatolégicos tempranos a nivel hipocampal previos a la afectacion de

cualquier estructura neocortical. (Mitrishina et al., 1994).

Sobre los cambios histopatolégicos que se dan en la enfermedad, Daulatzai (2010) menciona
que la pérdida de agudeza en diferentes modalidades sensoriales, dependientes de edad, se
traducen en un decremento en la excitabilidad de las neuronas del prosencéfalo basal
generando disfuncion colinérgica lo que a su vez conlleva a una baja en el flujo sanguineo
cerebral e hipometabolismo de glucosa; esto interrumpe la circuiteria cortico-cortical
involucrando al parietal, prefrontal, corteza entorrinal, hipocampo y muchas otras subregiones

neocorticales desde etapas tempranas.

Se observa asi que en la EA, el patrén de deterioro mnésico desde etapas muy tempranas de
la enfermedad, consta de alteracién en la memoria reciente observandose dificultades desde
el registro y adquisicion del nuevo material lo que se refleja en tareas de recuperacion de la
informacion que son realizadas incorrectamente y en las cuales no se observa mejoria tras
proporcionar facilitaciones. También se observan curvas de aprendizaje planas en tareas de
aprendizaje de palabras con fenbmenos de recencia al evocarlas inmediatamente y al
recuerdo diferido; la presencia de intrusiones. En tareas de memoria logica las ejecuciones

son pobres y se observan confabulaciones.
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ii. Alteraciones mnésicas en la Demencia Vascular

Las alteraciones mnésicas observadas en la Demencia Vascular poseen un patron distinto.
Para contextualizar, se sabe que 25 por ciento de las personas que sobreviven a un infarto
cerebral desarrollan demencia dentro de los 12 primeros meses posteriores al infarto aunque
también hay datos que indican el desarrollo de deterioro cognitivo en la ausencia de demencia
(Rasquin, Verhey, Lousberg, Winkens y Lodder, 2002; Stephens et al., 2004) .

El estudio de pacientes con Demencia Vascular indica que la atencion, la velocidad de
procesamiento y las funciones ejecutivas son de las alteraciones cognitivas méas frecuentes y
mas severas sin embargo las alteraciones en la memoria se reportan como fallas sin
consenso ya que algunos autores las mencionan y otros hablan de una relativa preservacion
de esta funcion en pacientes con Demencia Vascular (Bagnoli et al., 2012; Stephens et al.,
2004).

En el estudio de Stephens y colaboradores (2004) se utilizé la Evaluacion de Desérdenes
Mentales para Ancianos de Cambridge (Cambridge Assessment Mental Disorders Elderly
CAMCOG-R) para evaluar ejecucion cognitiva global que incluye: memoria, orientacion,
lenguaje impresivo y expresivo, praxias, célculo, pensamiento abstracto, percepcion y
funciones ejecutivas y la escala de Cornell para depresion. Se trabajé con un grupo control,
un grupo con infarto sin presencia de alteraciones cognitivas, un grupo con infarto con
presencia de alteraciones cognitivas sin demencia y otro grupo con diagndstico de Demencia
vascular concluyendo que la atencion y las funciones ejecutivas estan alteradas de manera
consistente posterior a un infarto; desde pacientes que no reflejan ecolégicamente ninguna
alteracion cognitiva; y empeora en los que tiene deterioro cognitivo sin ser demencia pero
agregandose alteraciones en memoria y en lenguaje. Pacientes con Demencia Vascular
poseen un perfil cognitivo muy similar al de las personas con presencia de deterioro cognitivo
sin reunir los criterios para demencia, sobretodo en tiempos de reaccion y en funciones
ejecutivas pero con deterioro significativamente mayor y severo en orientacién y memoria en
aquellos participantes con demencia. Por lo anterior la atencion y las funciones ejecutivas
junto con sus alteraciones demuestran no ser funciones adecuadas para predecir un posterior
deterioro cognitivo. En cambio, las alteraciones en la memoria diferencia adecuadamente

pacientes con demencia de aquellos que no tienen demencia pero si deterioro cognitivo y
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también logran diferencias a aquellos sin deterioro cognitivo postinfarto de los de deterioro

cognitivo sin demencia.

Asi pues se postula a la memoria como indicador directo de avance en la progresion del
deterioro global cognitivo de pacientes con infarto cerebral. Y concluyen postulando a las
alteraciones en la memoria y en el lenguaje expresivo como parametros indicadores del
progreso de la enfermedad para desarrollo de deterioro cognitivo mas acusado y demencia
(Stephens et al., 2004).

Es importante considerar que existen muchas facetas importantes de alteracién de la memoria
tras un infarto o accidente vascular cerebral: 1) cada nodo del sistema limbico implicado en la
memoria pudo haber sido dafiado por el infarto pero rara vez de manera aislada y
precisamente la combinacién de cuadros amnésicos con la asociacion de otros déficits dan luz
en la comprension del funcionamiento de los sistemas de memoria, 2) el infarto en si mismo
produce amnesia por dafio a estructuras criticas donde convergen conexiones de sustancia
blanca del sistema limbico (considerando que los infartos son la Unica etiologia de los cuadros
amnésicos que permiten estudiar por la via entera de la memoria y sus puntos criticos de
convergencia) y 3) los infartos afectan la memoria sin causar los cuadros clasicos de amnesia,
al dafar regiones cerebrales responsables de procesos cognitivos que aseguran el

aprendizaje y recuperacion de informacién de manera adecuada (Lim & Alexander, 2009).

Las estructuras limbicas que se han observado involucradas en procesos mnésicos pueden
agruparse en dos sistemas funcionales: el primer sistema incluye la formacion hipocampal con
sus proyecciones a la regién septal y a los cuerpos mamilares del hipotalamo (fornix),
después de los cuerpos mamilares al nucleo anterior de tdlamo (por el haz mamilotalamico)
seguido de proyecciones a la corteza cingulada y corteza retroesplenial (por la capsula interna
en su parte anterior) que es lo que mejor se conoce como el circuito de Papez (ver Figura 2).
Y el segundo sistema que incluye a la amigdala y sus proyecciones al nucleo septal y nlcleo
dorsomedial del tadlamo (por las vias amigdalofugales ventrales); y del tdlamo a la corteza
prefrontal (por las proyecciones talamocorticales) y de regreso a la amigdala via el fasciculo
uncinado (ver Figura 2). Cualquier infarto o hemorragia que comprometa al primer sistema
involucrara a cualquier estructura de los circuitos del hipocampo o amigdala y resultara en

lesiones amnésicas; mientras que el segundo sistema generaria un infarto fuera del circuito
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limbico alterando capacidades perceptuales, cognitivas, atencionales o ejecutivas; esenciales
para algunos aspectos de la memoria generando una alteracion en el procesamiento de la

informacioén (Lim & Alexander, 2009).

Figura 2. Representacion y localizacion anatomica de circuito de Papez y de Yakovlev.

a) Circuito de Papez b) Circuito de Yakovlev

Giro Cingulado / Corteza Retroesplenial
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Nota. a) Esquema de circuito de Papez: conexiones hipocampales y diencefalicas involucradas en la memoria (tomado y
modificado de Lim & Alexander, 2009). b) Esquema de circuito de Yakovlev: conexiones amigdalinas y diencefalicas
involucradas en la memoria (tomado y modificado de Lim & Alexander, 2009). ¢) Resonancia Magnética del I6bulo limbico en
corte oblicuo del cerebro mostrando la mayoria de los componentes anatomicos del sistema limbico 1: amigdala, 2:
hipocampo, 3: giro del cingulo (Mendoza y Foundas, 2008). d) Corte sagital de encéfalo mostrando estructuras anatomicas
involucrados en los dos principales sistemas de memoria antes mencionados (Mendoza y Foundas, 2008).
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Las lesiones hemorragicas generan un rango mayor de lesién y se asocian con mayor dafio

indirecto y difuso. Adicionalmente se sabe que entre el 20 y el 50% de los pacientes que

sobreviven a un infarto se quejan de problemas de memoria (Lim & Alexander, 2009).

De la revisién sistemética de publicaciones entre 1966 y 2008 concernientes a infartos,

eventos hemorragicos e isquémicos y presencia de alteraciones mnésicas 0 amnesia Lim y

Alexander (2009) obtuvieron los siguientes resultados (ver Tabla 5):

Tabla 5. Alteraciones mnésicas tras lesiones vasculares de diferente localizacion.

IZQUIERDO

DERECHO

a - Estructuras limbicas: alteraciones en la
memoria verbal incluyendo recuperacién de
historias, aprendizaje de palabras, etc. y algun
grado de alteracion en la memoria visual
evidencidndose en memoria de figuras o
patrones.

- Estructuras limbicas: alteraciones en la

memoria visual y memoria espacial.

BILATERAL dafio permanente y global en la memoria episddica.

Figura 3. Infartos lacunares en sustancia blanca y
estructuras limbicas

Nota. Cortes axiales en secuencia T2 (a-c) y Flair (d-f) con
Resonancia magnética.
sustancia blanca correspondientes a
localizados en estructuras limbicas (Caballol, Lerin y Mora,
2006).

alteraciones en
infartos lacunares

Se observan

b - Dafio medial temporal:

arteria _cerebral posterior izquierda: producen
severas alteraciones de memoria; tan severas
como lo producirian lesiones bilaterales: déficit
en la recuperacion de memoria verbal y
ocasionalmente deficit en memoria
autobiografica. Este sindrome amnésico es
transitorio pero posterior a un afio deja secuelas
cognitivas estables en la recuperacion de
material verbal, recuperacion de historias al

- Dafio medial temporal:

arteria cerebral posterior derecha: alteraciones en
la memoria visual y espacial. Ejecucién pobre en
tareas con figuras y disefios de patrones visuales
asi como malas ejecuciones en tareas de tipo
cubos de Corsi, también alteraciones clinicas
importantes en  memoria, principalmente
reconocimiento y aprendizaje para nuevos rostros
y alteraciones espaciales: incapacidad para
aprender nuevas rutas al desplazarse. Leves
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Tabla 5. Continuacion...

evaluar memoria logica, en la tarea de pares | alteraciones en la temporalidad de memoria
asociados y en el aprendizaje de una lista de | retrégrada.

palabras. Figura 4. Circulacion cerebral arterial

arteria coroide anterior izquierda pueden causar A Picaiiosa
N X Postero-medial A Paracentral
alteraciones en la memoria verbal. R Froo E;;’“ it -

ero -medial

A, Frontobasal Medial
A. Comunicante Anterior
A. Cerebral Anterior:
Recurrente de Heubner
A. Cerebral Posterior
A. Comunicante Posterior

A. Carétida Interna

Nota. llustracion de principales arterial cerebrales vista
sagital medial (Netter, Craig y Perkins, 2002).

BILATERAL:

Arteria cerebral posterior: Alteraciones en la memoria inmediata, en el recuerdo diferido ademas de
amnesia retrégrada también se observa amnesia total anterégrada involucrando mdltiples fases de
la memoria verbal: recuperacion y reconocimiento, medidas con Test de Memoria de Wechsler y el
Test de aprendizaje verbal de Rey.

Alteraciones en la memoria visoespacial documentadas a través de pruebas de reconocimiento
visual, prueba de aprendizaje de patrones visuales de Rey y figura compleja de Rey-Osterreith.

Figura 5. Infartos polo temporal y temporal medial

Nota. Corte axial en secuencia T2 de Resonancia Magnética nuestra
hiperintensidades bilaterales en ambos polos temporales-temporal medial
(Caballol, Lerin y Mora, 2006)

c - Fornix (bilateral; dificilmente aislado): estado disejecutivo acinético; un infarto perfectamente
colocado en la parte anterior del férnix podria causar alteraciones en la memoria sosteniendo el
papel que el férnix posee es como un conector critico para el correcto funcionamiento del sistema
limbico.
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Tabla 5. Continuacion...

d - Lesiones talamicas: - Lesiones talamicas:

ANTERIORES: déficits memoria verbal; mas | ANTERIORES: déficits visoperceptuales:
que déficits de memoria visual;, con | alteraciones en la memoria visoperceptual y solo
alteraciones significativas en el lenguaje: | ocasionalmente alteraciones en memoria verbal.
anomias y sino con cuadros afésicos: afasia
mixta trasncortical.

TALAMO ANTERIOR CUALQUIER HEMISFERIO: significativa disfuncion ejecutiva que altera la
ejecucion de todos los tipos de memoria. Alteraciones en la memoria anterégrada evidentes en
tareas: aprendizaje de lista de palabras, aprendizaje de pares asociados y no asociados de
palabras, tarea de la figura compleja de Rey-Osterreith, prueba de simbolos y tareas de memoria
para rostros. La recuperacion de la informacion méas alterada que el reconocimiento de la misma.
Otros fenbmenos: presencia de numerosas intrusiones, perseveraciones, y errores de falso
reconocimiento de la informacién; haciéndose evidente el dafio ejecutivo presente de manera
simultanea.

Figura 6. Infarto bitalamico

Nota. Resonancia Magnética secuencia Flair corte axial muestra
infarto bitalamico (Diaz, 2011)

ARTERIA TALAMICA PARAMEDIANA (arteria profunda interpeduncular): somnolencia extrema;
cuando mejora, continllan alteraciones atencionales que a consecuencia generan déficits cognitivos
globales. Tras mejoria ain mayor; la alteracién en la atencién sostenida se disminuye pero persiste
alteraciones en el volumen atencional justificado por existencia del déficit ejecutivo. Las alteraciones
en la memoria incluyen tanto a la memoria anterégrada verbal como a la no verbal evaluada a
través del Test de Memoria de Wechsler, Test de Retencidn Visual de Benton, Test de Aprendizaje
Verbal de Rey y la figura compleja de Rey-Osterrieth; y en casos aislados, alteraciones en la
memoria retrograda autobiogréfica.

TALAMO MEDIAL: disfuncion ejecutiva en lugar de cuadros de tipo amnésicos.

LAMINA INTRAMEDULARIS: Regi6n crucial para la memoria; su lesion dafia sistemas de amigdala
e hipocampo que resultan en amnesias severas. Lesiones a un solo sistema resultan en
alteraciones mas leves y clinicamente pérdida no significativa de la memoria.
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Tabla 5. Continuacion...

PORCION INFERIOR RODILLA DE CAPSULA INTERNA: causan alteraciones de la memoria con
la presencia de alteraciones de tipo perseverativas.

e - Prosencéfalo Basal (nucleos septales y Banda diagonal de Broca origen de via colinérgica
hacia el hipocampo)

BILATERAL: lesién critica para generar amnesia parecida a la observada en pacientes con
sindrome de Wernicke-Korsakoff. Conductualmente los pacientes se muestran amnésicos y
totalmente despreocupados al respecto. Se observan cuadros con complicaciones amnésicas
ademds de alteraciones ejecutivas. El tipo da amnesia es usualmente anterégrada con déficit en la
recuperacion diferida de material verbal y no-verbal evaluado mediante tareas de aprendizaje de
palabras, Escala de Memoria de Wechsler y con la figura compleja de Rey-Osterrieth.

DANO CORTEZA PREFORNTAL O CONEXIONES ANTERIORES TALAMO-PREFORNTALES
DE SUSTNANCIA BLANCA SUBVENTRICULAR: patrén de alteracion ejecutiva muy severo;
presencia de fendbmenos como confabulacion, alteraciones en tareas de memoria en la fase de
reconocimiento, errores de atribuciobn y otras alteraciones mnésicas mas de tipo ejecutivo.
Alteraciones en la recuperacion de memorias remotas estan presentes pero se atribuyen a la
severidad del cuadro disejecutivo. Otro sintoma comun es la falta de conciencia sobre el déficit
mnésico denominado anosognosia; mas que en cualquier otra lesion vascular causante de amnesia.
Lo anterior se atribuye al dafio disejecutivo severo presente simultaneamente.

f - Corteza Retroesplenial: amnesia anterégrada severa tanto en recuperacibn como en
reconocimiento en material verbal evidenciada mediante la utilizacién de tareas de memoria l6gica,
y la prueba de Aprendizaje verbal de California. Ausencia de alteraciones en material de memoria
no verbal (exceptuando la prueba de figura compleja de Rey-Osterreith); asi como leves
alteraciones amnésicas de tipo memoria retrégrada.

Figura 7. Infarto arteria cerebral posterior izquierda con
lesion retroesplenial

Nota. Tomografia corte axial donde se observa infarto en territorio de
arteria cerebral posterior izquierda ocasionando lesion retroesplenial
(Fernandez, 2010).
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Tabla 5. Continuacion...

g - Lesiones hemisféricas derechas:

Desordenes en el procesamiento visoespacial asi como memoria de trabajo espacial. Dificultades
aprendiendo y recordando informacion espacial. Pacientes con dafio hemisférico derecho con algun
déficit en el campo visual mostraron alteraciones en el aprendizaje y recuerdo de secuencias
espaciales y en tareas de laberintos visuales.

Figura 8. Infarto cerebral en l6bulo temporal y
parietal derecho

Nota. Resonancia magnética de encéfalo secuencia T2 en plano coronal
donde se muestra infarto cerebral con hiperintensidad en I6bulo temporal
y parietal derechos (Giraldo-Chica, Ramirez, Uribe y Lopera, 2010).

h - Infartos que afectan Sistemas Estratégicos y Sistemas Ejecutivos:

Se sabe que el puro dafio frontal no desarrollan un cuadro amnésico clasico pero si una amplia
gama de defectos mnésicos. Se observa bajo rendimiento al aprenderse una lista de palabras, en
recuperacion diferida de informacién y posiblemente bajo rendimiento en pruebas de reconocimiento
al evaluar memoria con la presencia elevada de falsos positivos.

Lesiones frontales no afectan el aprendizaje de manera primaria, pero si alteran algunos aspectos
del aprendizaje por ejemplo; el orden de aparicion de los estimulos asi como aspectos de
ordenamiento temporal, 0 a qué set de estimulos pertenece el estimulo evaluado denominado
memoria de fuente u origen. También puede verse alterada la capacidad para juzgar si un estimulo
es reconocido o si simplemente le es familiar al evaluado.

Figura 9. Infarto bilateral de arteria cerebral anterior

Nota. Imagen por tomografia corte axial que muestra infarto bilateral
de arteria cerebral anterior que condiciona lesion frontal bilateral
(Diaz, 2011).
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Tabla 5. Continuacion...

LESIONES VENTROLATERALES IZQUIERDAS: afectan aprendizaje por alteraciones en
asociaciones léxico-semanticas que subyacen a la codificacion y a la recuperacion del material.

LESIONES DORSOLATERALES IZQUIERDAS: pueden afectar el aprendizaje verbal por
alteraciones en la memoria de trabajo afectando secundariamente memoria y recuperacion del
material previamente presentado en paradigmas de aprendizaje.

LESIONES IZQUIERDAS SUPERIORES Y DORSALES pueden llegar a afectar el aprendizaje
verbal por fallas al implementar pautas de accion estructuradas que optimicen el aprendizaje
(estrategias semanticas especialmente).

LESIONES EN AREA 9 DE BRODMAN entorpecen la codificacion o registro verbal.

LESIONES POLARES IZQUIERDAS afectan el aprendizaje de una manera sutil por fallas al activar
la estrategia orientadora a la solucién del problema, que sea mas efectiva.

LESIONES FORNTALES DERECHAS alteran el funcionamiento de la memoria de una manera mas
indirecta a través de fallas en el monitoreo de la actividad o por fallas en la inhibicién de respuestas,
0 en un aspecto mas general afectando la memoria de trabajo requerida para mantener una
organizacion subjetiva. Defectos en el orden temporal y en la memoria de fuente ademas de
incremento en la presencia de falsos positivos e intrusiones en la recuperacion.

La desconexion de vias frontosubcorticales condiciona, ademas de déficits mnésicos ya

comentados, la presencia de enlentecimiento motor ademas de alteraciones en la marcha,

cambios en la personalidad que incluyen labilidad emocional (garantizado por el circuito

orbito-frontal) y alteraciones en la motivacion e iniciacién de la conducta (garantizado por la

corteza anterior del cingulo) ademas de incontinencia urinaria desde fases tempranas. Dentro

de otros déficits cognitivos es esta poblacion se encuentra dificultades en planeacion, en el

cambio de estrategia cognitiva, conceptualizacion, manipulacion de informacion,

secuenciacion, formacién de categorias y abstraccion; atencion y ejecucion de tareas poco

estructuradas. En el lenguaje hay fluencia verbal disminuida (Bagnoli et al., 2012; Looi &

Schadev, 1999; Traykov et al., 2005). Tierney y colaboradores (2011; Prince, Jefferson,

Merino, Heilman y Libon, 2005) explica la fluencia verbal disminuida debido a lesiones en el

circuito prefrontal dorsolateral el cual se encuentra interconectado con los nucleos de la base

y tdlamo en el circuito frontal subcortical; los nucleos especificos intervinientes son el nucleo

caudado dorsolateral, globo palido interno lateral dorsomedial y los nucleos anterior y

dorsomedial del talamo.



Adicional a lo encontrado por Lim y Alexander; Bagnoli y colaboradores (2012) han observado
en pacientes con lesion frontal dorsolateral posterior izquierda y con lesién frontal
posteromedial alteraciones en la recuperacion diferida y alteraciones en el reconocimiento de
la informacion. Se hallaron también dificultades importantes en atencidén sostenida (Traykov et
al., 2005).

Contrastando la EA y la Demencia Vascular varias investigaciones han demostrado que
ambos tipos de demencia poseen alteraciones en multiples dominios cognitivos pero de
manera mas solida se ha demostrado que las alteraciones de memoria en personas con EA
exceden la disfuncion ejecutiva pero la disfuncidon ejecutiva no excede la mnésica en
pacientes con Demencia Vascular. En estos ultimos la recuperacién del recuerdo total en
tareas de memoria verbal estuvo intacta recalcando la predominante falla frontal y de
atencién. Lo anterior lo explican con la notable mejoria que este tipo de pacientes tienen al
brindarles pistas o facilitaciones y observar la recuperacion de casi todo el material registrado
igual que en tareas de reconocimiento; el proceso de recuperacion se adjudica a zonas
frontales y estructuras subcorticales (Bagnoli et al., 2012; Looi & Schadev, 1999; Traykov et
al., 2005). Se plantea a tareas de memoria con facilitaciones y tareas de reconocimiento como
Utiles para discriminar entre EA y Demencia vascular; siendo clave y con gran potencial
discriminativo, la presencia de un numero mayor de perseveraciones en tareas de
categorizacion; principalmente por perseveraciones del tipo stuck-in-set (las cuales se cree
son causadas por patologia frontosubcortical y estd asociado a fallas en el cambio de

estrategias mentales) (Traykov et al., 2005).

No sélo la presencia de lesiones sino la extension de las mismas influyen en las alteraciones
observadas; Prince y colaboradores (2005) en su investigacion proponen descifrar si la
severidad de las lesiones vasculares en sustancia blanca influyen de manera directa sobre la
severidad de las alteraciones neuropsicolégicas y tipo de alteraciones. Observaron que
aquellos participantes con mayor severidad en las lesiones en sustancia blanca ejecutaban
peor tareas de control ejecutivo y habilidad visoconstructiva; a diferencia de personas con
lesiones muy leves en sustancia blanca que ejecutaban peor tareas de memoria y lenguaje.
De igual forma, la presencia de leucoaraiosis (alteraciones en la sustancia blanca reflejada
como hiperintensidades en estudios de neuroimagen principalmente localizadas en zonas

préximas a ventriculos cerebrales y a corteza cerebral profunda (Barinagarrementeria y Cantu,
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2003; Paul, Cohen, Ott & Salloway, 2005) es un factor determinante para la alteracion del
desempeiio de tareas que impliguen memoria de trabajo pero en su fase mas compleja; sin

observar alteraciones de memoria de trabajo en tareas muy sencillas.

Como se observa el patron de alteracidon mnésica en la Demencia Vascular no es inexistente
como se habia pensado; presente estan una serie de alteraciones cognitivas entre las que se
encuentran funciones ejecutivas: fallas en la resolucion de problemas, fallas de inhibicién y
monitoreo, planeacion, secuenciacion, categorizacion y abstraccion, principalmente; ademas
de alteraciones en orientacion, atenciéon (volumen atencional y atencién sostenida),
anosognosia, procesamiento visoespacial, velocidad de procesamiento y fluencia verbal.
Enfocandose en el patron de alteracion en la memoria se han encontrado consistentemente
problemas de memoria visoespacial, principalmente en lesiones derechas y problemas de
memoria episddica y anterégrada en lesiones predominantemente izquierdas. Las
alteraciones se hacen evidentes sobre todo en la ejecucién de tareas de memoria verbal
principalmente en las fases recuperacion voluntaria y espontanea de la informacién. Se ha
observado que la ejecucién en este tipo de tareas mejora tras proporcionarle a los
participantes pistas y facilitaciones; consistente con esto, el desempefio en tareas de
reconocimiento es mucho mejor aunque no dejan de observarse la presencia de errores de
tipo falsos positivos. La presencia de errores perseverativos (principalmente de stuck-in-set en
todas sus modalidades), falsos positivos, intrusiones y perseveraciones son indicadores
caracteristicos de un patrén de alteracion mnésica presente en la Demencia Vascular;

alteraciones mnésicas que son comunes ante patron de alteracién disejecutivo.
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iii. Alteraciones mnésicas en la Demencia Mixta

Al ser actualmente la EA en asociacion con la enfermedad cerebrovascular, mejor conocida
como Demencia Mixta, considerada como uno de los tipos mas frecuentes de demencia es

necesario estudiar las caracteristicas psicopatoldgicas y la evolucion clinica de estos casos.

Estudios han reportado que la Demencia Mixta es cuatro veces mas frecuente en mujeres que
en hombres en comparacion con la distribucion en EA y demencia vascular donde se sabe
gue es 1:2 para mujeres:hombres respectivamente. Otro hallazgo fue con respecto a la edad
media de desarrollo de la enfermedad donde se observd que para los casos con Demencia
Mixta la edad de presentacion fue de 74.9 afos, 74.4 afios para los casos de demencia
vascular y 70.1 afios para los cases de EA. Viéndose que la Demencia Mixta tienen una edad

de presentacion mas tardia que en la EA y la demencia vascular (Mikhaylova, 2009).

Establecer el perfil cognitivo de pacientes con Demencia vascular con relacion al de la EA
seria de gran utilidad para elucidar la contribucion de la enfermedad cerebro-vascular al
deterioro cognitivo presente de base en la demencia; lo que a su vez facilitaria optimizar el
manejo clinico y terapéutico para los pacientes con demencia Mixta a través del manejo del
riesgo por el factor cerebrovascular. Existe evidencia robusta acerca de la exacerbacion que
la enfermedad cerebrovascular genera en los déficits cognitivos asociados a la demencia
neurodegenerativa de base. Algunas investigaciones han reportado que tras realizar autopsias
a pacientes con diagnéstico de EA; aquellos con infartos cerebrales tuvieron una ejecucion
con la presencia de mas alteraciones en memoria, denominacion, fluencia verbal y praxias
constructivas al compararlos con pacientes sin infartos. Pacientes con EA con la presencia de
un infarto cerebral silente tuvieron ejecuciones mas pobres que aquellos pacientes

exclusivamente con EA en funciones como lenguaje y memoria (Dong et al., 2013). .

La investigacion de Dong y colaboradores indica que pacientes con Demencia mixta poseen
un desempefio cognitivo global significativamente menor que pacientes con EA. Con respeto a
los dominios especificos evaluados (cognicion global, atencion, lenguaje, habilidades
visoconstructivas, velocidad visomotora, memoria verbal, memoria visual y funciones
ejecutivas) se encontraron diferencias significativas en atencibn y habilidades
visoconstructivas comparado con paciente con EA a lo cual puede atribuirse el peor
desempeiio cognitivo global.
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Por su parte el grupo de Levin y colaboradores (2009) analizaron las caracteristicas clinicas,
neuropsicolégicas y de neuroimagen presentes en la Demencia Mixta cuyos resultados
confirmaron lo previamente mencionado. Pacientes con demencia vascular y Demencia Mixta
tienen peores ejecuciones en atencién y funciones psicomotoras que pacientes con EA. Por
otra parte, los puntajes en tareas de memoria en fase de reconocimiento en pacientes con EA
y Demencia Mixta fueron menores que los de pacientes con Demencia Vascular. EI nimero
de asociaciones semanticas (en el test de fluencia verbal) en pacientes con Demencia Mixta y
EA fueron menores que en pacientes con demencia vascular, mas no existieron diferencias en

asociaciones fonéticas ni gramaticales. (Levin, Unishchenko, Dudarova & Batukaeva, 2009).

La mayoria de los pacientes con Demencia Mixta se asemejan mas a aquellos pacientes con
EA en lo observado en las ejecuciones neuropsicologicas y en el perfil de alteraciones;
ademas de poseer por imagen mayor similitud principalmente en el grado de atrofia
hipocampal.Histopatol6égicamente los pacientes con Demencia Mixta se observan que ocupan
una posicién intermedia entre aquellos pacientes con EA y con demencia vascular en lo
referente a lesiones en sustancia blanca, lesiones lacunares y presencia de infartos
territoriales. El grado de atrofia del hipocampo en pacientes con EA y con Demencia Mixta fue

mayor que en pacientes con demencia vascular (Levin et al., 2009).

Pacientes con Demencia mixta poseen un perfil cognitivo con alteraciones caracteristicas de
las dos patologias que la conforman. Existen dificultades mnésicas caracteristicas de la EA
donde no hay mejoria en la ejecucion tras proporcionar facilitaciones ni en tareas de
reconocimiento. La caracteristicas vasculares de la Demencia Mixta acentian las fallas
ejecutivas observandose problemas de atencion, funciones psicomotoras y aparte habilidades
visoconstructivas; existiendo un desempefio cognitivo global significativamente menor. Es
importante estudiar a profundidad el fendbmeno de las alteraciones mneésicas en el paciente
con demencia debido a lo complejo de la patologia y a la relevancia que adquiere la queja
subjetiva de las alteraciones mnésicas existentes. Para lo anterior es necesario estudiar la
relacion entre queja subjetiva y compararla con evaluaciones objetivas neuropsicolégicas;
ademas de incorporar la evaluacion que el informante del paciente hace sobre las alteraciones
gue éste presenta en su diario vivir. Para lo anterior algunos autores han propuesto estudiar la
correlacion existente entre la metamemoria, el reporte del informante y la evaluaciéon

neuropsicolégica; y observar qué informacion arroja la relacion de estas tres variables.
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iv. Alteraciones mnésicas y su relacién con la metamemoria y el reporte del informante.

Para introducirse al tema, se ha visto que existe una alta queja de olvidos en sujetos a medida
que avanza la edad. El estudio de tal fendmeno, aunque escaso, le ha merecido un nombre
en la literatura. Cuando dichas quejas de memoria se encuentran al margen de cualquier tipo
de deterior cognitivo y funcional se han denominado olvidos benignos de la senectud o
deterioro de la memoria asociado a la edad o declinacién cognitiva relacionada a la edad;
dependiendo del autor al que se consulte. Dichas quejas de olvidos merecen ser estudiados
mas a profundidad ya que son también sintomas precoces del desarrollo de algun tipo de
demencia como la demencia de tipo Alzheimer. Se sabe gque la queja de olvidos se encuentra
presente en el 50% de los sujetos normales mayores de 50 afios y en el 66% de los mayores
de 75 afos (Allegri et al., 2000).

Estas quejas subjetivas de pérdida de la memoria que presentan algunos pacientes no se
correlacionan o lo hacen de manera muy baja con el rendimiento en evaluaciones de la
memoria sin embargo, se ha observado que si lo hacen con rasgos ansiosos y depresivos del
paciente. El estado afectivo del paciente es de suma importancia para la expresion vy
presencia de quejas subjetivas de memoria (Allegri et al., 2000).

Allegri y colaboradores (2000) estudiaron la percepcion subjetiva de olvidos de los pacientes;
y la compararon con el reporte que el familiar hacia de dicha queja subjetiva de pérdida de
memoria y la correlacionaron con el rendimiento de memoria y rasgos ansioso-depresivos de
los pacientes. Los resultados indican que el funcionamiento cognitivo global evaluado
mediante el MMSE es similar en controles y en participantes con Deterioro de Memoria
Asociado a la Edad: no asi participantes con EA los cuales se desempefiaron
significativamente menor. En lo referente al Cuestionario de Memoria Subjetiva completado
por los propios pacientes, la queja de pérdida de memoria fue significativamente mayor en los
pacientes con Deterioro de Memoria Asociado a la Edad comparado con los controles y mas
alta, pero no de manera significativa que el grupo de pacientes con EA. Adicionalmente, la
gueja subjetiva de olvidos en los pacientes se observd no correlacionaba con el MMSE ni con
las pruebas de memoria (Buckley et al., 20120); mas si existio una correlacion significativa
con la escala de depresion (Allegri et al., 2000; Carr, Gray, Baty & Morris, 2000). Por su parte

en el cuestionario de memoria subjetiva completado por el familiar en el cual el familiar
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informa sobre el paciente, los resultados totales se correlacionaron significativamente con el
MMSE y con las pruebas de memoria realizadas por el paciente pero no con la escala de
depresion. Se calcul6 también el indice de Anosognosia el cual en los pacientes con Deterioro
de Memoria Asociado a la Edad fue negativo implicando que el paciente se queja mas de lo
gue reporta el familiar; por el contrario, en el caso de los participantes con EA el indice de
anosognosia reportado fue positivo lo cual indica que este tipo de pacientes el familiar se
queja mas de lo que percibe el paciente (Allegri et al., 2000; Buckley et al., 2010; Carr et al.,
2000). Al analizar los resultados es posible observar que este indice de anosognosia se
correlaciona con lo comunmente observado en sujetos normales acudiendo a consulta por
problemas de memoria, por su propia cuenta y motivados por la preocupacion que
experimentan, no asi los pacientes con demencia, en este caso de tipo Alzheimer, los cuales
se quejan mucho menos, minimizan o intentan racionalizar sus olvidos y son llevados a
consulta por interés de sus familiares; quienes notan el deterioro en su memoria (Allegri et al.,
2000).

Es importante recalcar que en el estudio realizado por Allegri y colaboradores (2000) la queja
de pérdida de memoria de los pacientes no correlacioné en ninguno de los grupos estudiados
haciéndose evidente la disparidad existente entre percepcién subjetiva de la memoria y lo que
arrojan pruebas objetivas de memoria y el reporte del informante o familiar. Esta disparidad
debe ser estudiada ya que de ella dependerd cuando el participante acudira a pedir ayuda
médica. La informacién que pueda proveer el familiar; es mucho mas que la informacion
obtenida a través de la propia anamnesis del paciente. Lo anterior sugiere que el reporte de
colaterales permite detectar deterioros cognitivos desde etapas muy leves (Allegri et al., 2000;
Buckley et al., 2010). Ya que, como ha sido mencionado y evidenciado a través del indice de
anosognosia, el paciente con EA subestima o niega su trastorno. Debe mantenerse en mente
gue la subjetividad del paciente al juzgar su propia memoria (metamemoria) lo hacen de
manera poco consciente como para ser considerada como un criterio diagnostico; debiéndose
siempre contar con la opinion del informante para definir el tipo de deterioro presente. En
conclusién, un sujeto, no puede ser objetivo con su propio rendimiento, ya sea por rasgos
ansioso-depresivos en personas con Deterioro de Memoria Asociado a la Edad o debido a la
anosognosia presente en pacientes con EA; por tal motivo, la preocupacion del familiar es
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mas significativa que la del propio paciente y puede ser considerada como un signo de alarma

precoz en la consulta clinica.

A esta falta de consciencia sobre los déficits presentes en los desempefios cognitivos y
mnésicos de la vida diaria se le ha denominado anosognosia. En el caso de la Enfermedad de
Alzheimer, la anosognosia se ha visto asociada a hipometabolismo en el surco frontal
superior, la corteza parietal y la corteza prefrontal orbitofrontal. La anosognosia ha recibido
actualmente en el campo de la investigacion cientifica, mayor relevancia sobre todo en la
literatura enfocada al estudio del envejecimiento. Lo anterior debido a una serie de situaciones
gue se dan en la cotidianeidad; se ha observado que individuos con demencia disminuyen el
insight que poseen de sus fallas cognitivas y esto a su vez se ha visto asociado con un bajo
apego terapéutico, mayores problemas con los cuidadores, y la presencia de alteraciones
psiquiatricas (Buckley, Norton, Deberard, Welsh-Bohmer, & Tschanz, 2010).

Como se observa Buckley y colaboradores (2010) obtuvieron resultados muy similares a los
de Allegri y colaboradores (2000) ante esto, el primer autor propone que la anosognosia se da
debido a que la informacién que tiene que ver con cuestiones de memoria entra en primera
instancia a la memoria semantica y episodica; posteriormente pasa al sistema de conciencia y
alertamiento (conscious awareness system CAS por sus siglas en inglés) el cual
hipotéticamente depende del funcionamiento del lI6bulo parietal. Con el input proveniente del
sistema ejecutivo central la informaciébn se compara con la informacion previamente
almacenada sobre las habilidades mnésicas de uno propio con relacion en ejecuciones
pasadas y las habilidades de otros. Esta comparacion ya realizada se transfiere a una base de
conocimiento personal (personal knowledge base PKB, por sus siglas en inglés). En un
sistema de trabajo integro la nueva informacion sobre las fallas de memoria que llegan al
Sistema de conciencia y alertamiento se compara con lo existente en la Base de conocimiento
personal. Cualquier discrepancia entre estos dos sistemas resulta en una actualizacién a la
Base de conocimiento personal via inputs provenientes de la memoria episddica y semantica.
Sin embargo, en la demencia las estructuras neurales responsables de estas funciones se
deterioran y no retroalimentan al Sistema de conciencia y alertamiento. La comparacion
establecida entre estos dos sistemas se vuelve disfuncional creando los sintomas de
anosognosia presentes en las demencias (Buckley et al., 2010).
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El grupo de Carr y colaboradores (2000) también estuvieron interesados en estudiaron el valor
diagnostico que tiene la queja subjetiva de memoria y la compararon con las alteraciones
reportadas por el informante replicando los hallazgos obtenidos por las dos investigaciones
antes mencionadas. Adicionalmente ellos obtuvieron curvas de sobrevida para la progresion a
demencia entre grupos obteniéndose que para las personas con CDR=0 la probable
progresion a demencia se daria en 8.2 afos, para personas con CDR=0.5 en un aproximado
de 5 afios y para aquellos de CDR=1 en 1 afio. En aquellos participantes que reportaron queja
de memoria, dicha queja no se relaciond con instauracion o progresiéon a demencia (Carr et
al., 2000).

En contraste cuando la queja de memoria era reportada por parte del informante en el
principio de la evaluacion; éste predecia una futura instauracion de demencia adn en
pacientes con CDR=0. Después de 5 afios de haber iniciado el estudio 45% de los sujetos
normales cuyo informante habia reportado queja de memoria, habian progresado a demencia
con un CDR mayor a 0.5 (Carr et al., 2000).

Como se observa, los informantes fueron exitosos al diferenciar sujetos normales de sujetos
con demencia; coincidiendo con la opinién del clinico. La opinion del informante indicando
cuando su familiar posee alteraciones de memoria es un poderoso predictor del estado
cognitivo actual del paciente. Adicionalmente el reporte del informante sobre problemas de
memoria en aquellos participantes sin demencia se relacionaba con un incremento en el

riesgo de futura progresion a demencia (Carr et al., 2000).

Es asi como Carr y colaboradores (2000) demuestran que la informacion proporcionada por el
informante cuenta con confiabilidad y validez adecuada para determinar la presencia de EA
aun en etapas muy leves de la enfermedad. Los informantes pueden identificar a la poblacion
en riesgo de desarrollar EA aun antes de la presencia de evidencia clinica de demencia sea
detectada con pruebas estandarizadas, siendo asi el reporte del informante una guia confiable

para conocer el estado cognitivo actual del paciente.

A partir de todo lo anterior la presente investigacion tiene por objetivos describir el patron de
alteraciones mneésicas presentes en poblacion mexicana de adultos mayores con demencia de
tipo Alzheimer, Vascular o Mixta y describir las correlaciones existentes entre la metamemoria,

el reporte del informante y la evaluacién neuropsicoldgica en estos tres grupos.
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4. Justificacion

La poblacibn mexicana sufre una etapa avanzada de transiciéon lo cual ha llevado a un
continuo proceso de envejecimiento de la poblacion (CONAPO, 2011). Se estima que entre
500 y 700 mil adultos mayores de 60 afios podrian sufrir algin tipo de demencia que
deterioraria su calidad de vida y funcionalidad (Contreras, 2008) sin embargo, es bajo el
porcentaje que acude a instituciones de salud para atender su padecimiento. Lo anterior
debido a fendbmenos como la anosognosia o a situaciones en las cuales el familiar no lleva a
atender a sus adultos mayores por no relacionar alteraciones conductuales y de memoria
(detectadas desde etapas muy tempranas) con algun tipo de demencia. Se sabe que las
alteraciones mnésicas se dan predominantemente en la memoria de trabajo y memoria
episddica, sin embargo, las alteraciones y quejas de memoria varian en funcion de las
actividades de cada individuo y no se expresan de igual manera en los sujetos de diferentes
culturas (Ho Yan Wong, 2006).

Numerosas investigaciones han relacionado el reporte subjetivo de memoria y el del
informante con los resultados de la evaluacién neuropsicolégica del paciente. Se ha
encontrado que las relaciones del reporte de la metamemoria son bajas y negativas respecto
a la evaluacion neuropsicolégica mientras que el reporte del informante concuerda con la
evaluacion neuropsicolégica de la memoria y ha llegado a poseer valores predictivos sobre su
ejecucion (Allegri et al., 2000; Buckley et al., 2010; Carr et al, 2000). Dichos resultados en
otras investigaciones han sido contradichos (Calero-Garcia et al., 2008) y es poco el consenso
gue se tiene al respecto de la relacién entre la evaluacion neuropsicolégica de la memoria, el
reporte de metamemoria y el reporte del informante. Ademas de dicha falta de consenso, es
nulo el conocimiento de estas relaciones en demencias que no sean de tipo Alzheimer, como
la Vascular y Mixta pese a que estas dos constituyen las dos patologias de mayor incidencia
después del Alzheimer (Frank, 2002; Kling et al., 2013).

De igual forma, conocer las diferencias del perfil de alteracibn mnésica en cada uno de los
tres tipos de demencia ya mencionados es relevante para apoyar el diagnéstico diferencial

clinico con datos sobre la cognicion del paciente.

Es de sumo valor estudiar como esta dandose dicha relacion y cuales son los tipos de

memoria mayormente afectadas para con base en ésto, plantear programas psicoeducativos y
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de deteccidon temprana que sean eficaces y estén dirigidos de manera clara y puntual a la
poblacién que es capaz de detectar los cambios mas tempranos en la instalacion de alguna
demencia. Adicionalmente, existe poca investigacion sobre la relaciébn existente entre el
reporte de la metamemoria y el del informante en poblacion con otro tipo de demencia aparte

de Alzheimer.

En este sentido, el presente estudio pretende describir las alteraciones mnésicas presentes
durante el padecimiento de demencia de tipo Alzheimer, Vascular o Mixta; y correlacionar
dichas alteraciones con el reporte de la metamemoria y reporte del informante sobre aspectos

mneésicos del paciente.
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5. Objetivos
Objetivo General

Detallar el perfil de alteracién mnésica en las demencias de tipo Alzheimer, Vascular y Mixta; y
relacionar dichas alteraciones con el reporte de metamemoria y el reporte del informante al

evaluar aspectos mnésicos de paciente.
Objetivos especificos

O1: Describir el perfil de alteracion mnésica presente en las demencias de tipo Alzheimer,
Vascular y Mixta.

02: Analizar si existen diferencias significativas entre el perfil de alteracidbn mnésica presente

en la demencia de tipo Alzheimer, Vascular y Mixta.

03: Describir diferencias en las fases de registro y recuperacién de material verbal y no verbal
entre grupo de Demencia Alzheimer, Vascular y Mixta.

O4: Describir diferencias cualitativas (tipo de curvas de aprendizaje, presencia de fenémenos
de primacia y recencia, mejoria tras facilitaciones, cantidad de errores, intrusiones y
perseveraciones) en la ejecucion de tareas mneésicas en la demencia de tipo Alzheimer,

Vascular y Mixta.

O5: Explorar la probable relacion existente entre la evaluacion neuropsicolégica de la
memoria, el reporte de la metamemoria y el reporte del informante al evaluar aspectos

mneésicos del paciente
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6. Planteamiento del Problema

¢,Cudl es el perfil de alteracion mnésica presente en adultos mayores mexicanos con

Demencia de tipo Alzheimer, Vascular o Mixta?

¢ Existiran diferencias significativas con respecto al perfil de alteracion mnésica en adultos

mayores dependiendo del tipo de Demencia: EA, Vascular o Mixta que presenten?

¢ Existiran diferencias significativas en las fases de registro y recuperacion de material verbal y

no verbal en adultos mayores con demencia de tipo Alzheimer, Vascular y Mixta?

¢, Se observaran diferencias significativas en el desempefio cualitativo en la ejecucion de

tareas mnésicas en adultos mayores con demencia de tipo Alzheimer, Vascular y Mixta?

¢ Existe algun tipo de relacion entre la evaluacion neuropsicologica de la memoria, el reporte

de metamemoria y el reporte del informante al evaluar aspectos mnésicos del paciente?
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7. Hipotesis
Hipotesis Especificas

H1: Existirdn diferencias estadisticamente significativas en el grado de alteracion mnésica
presente en pacientes con Demencia de tipo Alzheimer, Vascular y Mixta.

H2: Pacientes con Demencia de tipo Alzheimer presentaran alteraciones mnésicas
principalmente en la fase de registro de informacion verbal y no verbal y pacientes con

Demencia Vascular en fase de recuperacién espontanea.

H3: Pacientes con Demencia de tipo Alzheimer tendran curvas planas de aprendizaje en
tareas de aprendizaje de palabras y presencia de fenbmeno de recencia en evocacion

inmediata.

H4: Pacientes con Demencia de tipo Alzheimer no presentardn mejoria tras brindar
facilitaciones en la recuperacion de la informacion a diferencia de pacientes con Demencia

Vascular que si lo haran.

H5: Pacientes con Demencia Vascular presentaran una significativa mayor cantidad de
intrusiones, errores y perseveraciones a la evocacion diferida en tareas de memoria logica y

de aprendizaje de palabras que pacientes con Demencia de tipo Alzheimer y Mixta.

H6: Pacientes con Demencia Mixta arrojaran un perfil mnésico general con alteraciones

diversas tanto en registro como evocacion de informacién verbal y no verbal.

H7: Se observara un relacion significativa y directamente proporcional entre el reporte del
informante al evaluar aspectos mnésicos del paciente y la evaluacion mnésica

neuropsicolégica; no asi entre el reporte de metamemoria y la evaluacion neuropsicoldgica.
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8. Metodologia
a. Disefio

Se realizé un estudio cuyo disefio corresponde a una investigacion no experimental

transversal descriptiva y correlacional.

b. Poblacién y Muestra

La poblacion objetivo del presente estudio fue adultos mayores con diagndéstico de demencia
de tipo Alzheimer, Vascular o Mixta atendidos en el Instituto Nacional de Neurologia y

Neurocirugia.

El muestreo realizado fue no probabilistico propositivo con incorporacion consecutiva de

casos que reunian los criterios de inclusion hasta que se alcanzo la cuota preestablecida.

El tamafio de la muestra se obtuvo por conveniencia, circunscrita al tiempo destinado para la

realizacion del trabajo de investigacion.

Se cont6é con una muestra de 30 adultos mayores con demencia; 10 con Demencia de tipo

Alzheimer, 10 con Demencia Vascular y 10 con Demencia Mixta.

La media de edad del grupo con Demencia de tipo Alzheimer fue de 72 afios con una D.E. de
6.1 afios, el grupo de Demencia Vascular presenté una media de 75 afios con una D.E. de 8.7
mientras que el grupo de Demencia Mixta tuvo una media de edad de 74 afios con una D.E.
de 5.5. Con respecto a los afios de escolaridad, el grupo de Demencia de tipo Alzheimer tuvo
una media de 8.9 afios con una D.E. de 4.5, el grupo de Demencia Vascular presento como
media 6.5 afios de escolaridad con una D.E. de 4.6 y por ultimo el grupo de Demencia Mixta
obtuvo una media de 8.3 afos con una D.E. de 5.8 (ver Tabla 6). Los datos

sociodemograficos se presentan en la Tabla 6.

Con respecto a los farmacos que se les administraban a los participantes del estudio al
momento de la evaluacion se observo que para el grupo de Demencia de tipo Alzheimer los
farmacos administrados fueron principalmente neuroprotectores (memantina), inhibidores de
la enzima acetilcolinesterasa (galantamina, rivastigmina), antidepresivos (mirtazapina,

citalopram, fluoxetina, citalopram), inhibidores plaquetarios (acido acetilsalicilico), farmaco
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para el tratamiento de la dislipidemia (atrovastatina) y tratamiento para hipotoriodismo

(levotiroxina) en menor frecuencia.

El grupo de Demencia Vascular fue en el que se observé un mayor niumero de farmacos
prescritos debido al compromiso cardiovascular. Entre los farmacos administrados se
encuentran: neuroprotector (memantina), inhibidor de la enzima acetilcolinesterasa
(donepecilo), hipoglucemiantes (glibenclamida, metformina), antihipertensivos (captopril,
lisinopril, losartan, felodipino), diuréticos (bumetanida), inhibidor de la adhesion plaquetaria
(clopidogrel, &cido acetilsalicilico), antidepresivos (citalopram, fluoxetina, escitalopram,
sertralina), farmacos para tratamiento de dislipidemia (bezafibrato, pravastatinas, lipitor), y en
menor medida; antiparkinsonianos (levodopa-carbidopa), protector de mucosa gastrica

(omeprazol) e insulina (humalog).

Por ultimo, para el grupo de Demencia Mixta se observaron prescritos farmacos como:
neuroprotector (memantina), inhibidor de la enzima acetilcolinesterasa (rivastigmina,
galantamina) inhibidor de la adhesién plaquetaria (acido acetilsalicilico), antidepresivo
(citalopram, venlafaxina, trazadona, mirtazapina), antihipertensivo (verapamilo, trazadona,

amlodipino, captopril), losartan) y tratamiento para dislipidemias (atrovastatina).

Tabla 6. Datos sociodemograficos de muestra

Demencia de Tipo Demencia Vascular Demencia Mixta
Alzheimer (N=10) (N=10) (N=10)
Min Max Media D.E. Min Max Media D.E. Min Max Media D.E. H p
Edad 63 82 72 6.1 62 84 75 8.7 63 81 74 55 158 452
Aios de 1 16 8.9 4.5 0 15 6.5 4.6 2 18 8.3 58 144 .484
escolaridad
MMSE 18 30 24 4.0 18 27 23 3.1 20 27 25 22 143 487
Hombres Mujeres Hombres Mujeres Hombres Mujeres
Sexo 6 4 5 5 3 7

Nota. H=Kruskal-Wallis.
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c. Criterios de Seleccion
Criterios de Inclusion
Los criterios de inclusion fueron los siguientes:

a) Adultos mayores de 60 a 85 afios de sexo indistinto,

b) atendidos en el Instituto Nacional de Neurologia y Neurocirugia,

c) con diagnéstico clinico de Demencia de tipo Alzheimer, Vascular y Mixta realizado por
Adscritos de la Clinica de Demencias,

d) con Minimental State Examination (MMSE) = 18 puntos el dia de consulta,

e) acompafados por un familiar o informante que pudiera proporcionar informacién
certera sobre evoluciéon de cambios cognitivos y funcionales del paciente,

f) sin presencia de cuadro depresivo,

g) con presencia comprobable de alteraciones en actividades de la vida diaria complejas,

h) y que aceptaran tanto el paciente como su familiar o informante participar en el estudio

mediante revision, comprension y firma de carta de consentimiento informado
Criterios de Exclusion
Los criterios de exclusion fueron los siguientes:

a) Falta de aceptacién de participacion en el estudio o,
b) presencia de alguna otra enfermedad psiquiatrica o neuroldgica, adicional a la

Demencia.
Criterios de Eliminacion
Los criterios de eliminacion fueron los siguientes:

a) Abandono del paciente y/o familiar o informante del estudio,
b) no haber concluido la evaluacion o,

c) muerte del paciente.

d. Variables e instrumentos de Medicién

Se estudiaron diversas variables clinicas y psicolégicas, previo a su descripcion es pertinente

recalcar que al ser este un estudio no experimental transversal; el muestreo fue no
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probabilistico y la variable independiente a partir de la cual se realizaron los subgrupos de la

muestra fue; el tipo de Demencia presente.
Las variables fueron las siguientes:

1. Presencia y tipo de Demencia: Variable independiente (de clasificacion). El diagndstico

del tipo de Demencia fue clinico, realizado por un médico psiquiatra especialista en el
area, tomando en consideracion los criterios establecidos en el Manual Diagndstico y
Estadistico de los Trastornos Mentales DSM-IV-R para la presencia de Demencia y su
tipo.

2. Grado de severidad de la Demencia: Variable control. EI grado de severidad de la

Demencia que se requeria para el estudio fue de leve a moderado y éste fue controlado
a partir de la aplicacion del Mini Examen del Estado Mental (Minimental State
Examination MMSE) cuyo puntaje debia ser mayor o igual a 18 puntos.

El Mini-examen del Estado Mental (MMSE) por sus siglas en inglés (Mini-mental State
Examination) cuyo autor es Marshall Folstein en 1975 (Cruz Jentoft et al, 2004) es una
prueba de cribado con tiempo aproximado de aplicacion de 10 minutos que evalla
orientaciéon temporal y espacial, registro mnésico, atencién y célculo, recuerdo,
lenguaje y praxis constructiva (Pefia-Casanova et al., 2004). Es ampliamente utilizada
a nivel mundial y autores como Cruz Jentoft y colaboradores (2004) reportan que el
punto de corte normal son 24 puntos, una puntuacion inferior a 18 indica una demencia
moderada y una puntuacion inferior a 12 indica un grado de deterioro severo.

3. Grado de Alteracién de la Funcionalidad en Actividades de la Vida Diaria: Variable

control. Para evaluar esta variable se utiliz6 la Entrevista para el Deterioro en las
Actividades de la Vida Diaria en la Demencia (Interview for Deterioration in Daily Living
Activities in Dementia (IDDD)) de Teunisse, Derix y Crevel en 1991 (Pefia-Casanova et
al., 2004). Esta tiene por objetivo evaluar la realizacion de actividades de la vida diaria
en sus aspectos tanto basicos como instrumentales. La conforman 33 items divididos
en 2 apartados: 16 de cuidado personal que se centra en evaluar actividades basicas
de la vida diaria como bafarse, peinarse, etc. y otros 17 que se especializan en
actividades complejas como cortar comida, uso y manejo de dinero, etc. Se aplica
dicha entrevista a un informante o cuidador confiable, su tiempo de aplicacion

aproximado es de 12 a 15 minutos en los cuales el rango de puntuacion va desde 33 a
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99 puntos. Cada item se puntia del 1 al 3 dependiendo del grado de independencia
observada a la realizaciéon de las actividades: 1 punto si no necesita ayuda, 2 puntos si
en ocasiones necesita ayuda o necesita mas ayuda de la habitual y con 3 puntos
cuando siempre o casi siembre necesita ayuda o mucha mas ayuda que habitualmente.
La puntuacion final se obtiene haciendo una sumatoria del total de puntos. El punto de
corte es de 36 puntos indicando la presencia de deterioro leve en la independencia de
la realizacion de dichas actividades; este punto de corte fue calculado a partir de una
investigacion realizada en poblacion espafiola la cual conté con una muestra de 451
pacientes divididos en tres grupos diferentes: controles, casos de deterioro cognitivo
menor sin demencia y casos de demencia de tipo Alzheimer. El instrumento fue capaz
de distinguir los tres tipos de grupos y se menciona como un instrumento Gtil en la
deteccion temprana de demencia (Pefia-Casanova et al., 2004).

. Ausencia de Depresion: Variable control. Con el fin de controlar la ausencia de

Depresion en la muestra estudiada, debido a reportes en la literatura que indican la
presencia de ésta como variable modificadora del grado de alteracion en cuestiones
mnésicas y en la queja y reporte subjetivo de la metamemoria (10/66 Dementia
Research Group, 2009). Se utilizé Escala Geriatrica de Depresion de Yesavage, ésta
fue creada en 1983 por Yesavage y Brink (Rush et al, 2000).

Consiste en una escala de autorreporte con 30 preguntas que evalian los sintomas
qgue el paciente ha experimentado en la Ultima semana; su forma de respuesta es
dicotdmica: si 0 no a la presencia de determinados sintomas. Su puntaje maximo es de
30 donde de 0 a 10 puntos indica ausencia de depresion, de 11 a 14 depresién leve y
puntuacion mayor a 14 indica depresion severa establecida (Rush et al., 2000). La
escala ha demostrado poseer confiabilidad y validez adecuadas ademas de estar
disefiada especialmente para la deteccion de depresion en poblacién geriatrica,
algunos estudios como los de Feher y colaboradores en 1989 y las investigaciones
realizadas por Harper en 1990 han demostrado que la Escala Geriatrica de Depresion
de Yesavage (Yesavage y Brink, 1983 como se citd en Rush et al., 2000) ha logrado
diferenciar entre paciente con y sin depresion aun en poblacién geriatrica con demencia

de severidad leve a moderada.
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5. Grado de alteracibn mnésica: Variable dependiente. La evaluacion neuropsicolégica

tuvo por objetivo evaluar de manera detallada aspectos de memoria para cuantificar y
cualificar severidad y tipo de alteraciones presentes en los pacientes que conformaron
la muestra.
La evaluacion se realizé con el instrumento llamado NEUROPSI Atencién y Memoria de
6 a 85 afos (Ostrosky-Solis y cols, 2003) el cual esta validado y estandarizado para
poblacion mexicana. Este es un instrumento disefiado para evaluar a detalle tipos de
atencion entre los que se encuentran la atencion selectiva, sostenida y el control
atencional; asi como tipos y fases de memoria incluyendo memoria sensorial, de
trabajo, y memoria a corto y largo plazo para material verbal y visoespacial mediante 27
subpruebas y su gran ventaja frente a otros instrumentos es que estd disefiada
especialmente para poblacién mexicana al contar con perfiles de estandarizacién de los
6 hasta los 85 afios con estratificacion segun grados de escolaridad en baja (0 a 3
afos), media (4 a 9 afios) y alta (10 a 22 afos) (Ostrosky-Solis y cols, 2003).
La evaluacion dedicada exclusivamente a memoria se realiza a través de 14 de las 27
subpruebas entre las que se destacan:
- Para memoria de trabajo: retencion digitos regresion y cubos regresion,
- Caodificacion de la Memoria: curva de memoria volumen promedio, pares asociados
volumen promedio, memoria légica promedio historias, Figura Rey Osterreith, caras,
- Evocacién de la Memoria: memoria verbal espontanea total, memoria verbal claves
total, memoria verbal reconocimiento total, pares asociados total, memoria l6gica
promedio historias, figura Rey Osterreith y reconocimiento de caras total.
Los resultados son transformados a puntuaciones normalizadas lo que permite ubicar
la ejecucion del paciente con respecto al grado de alteracion en: alteracion severa,
alteracion leve a moderada, normal y normal alta.
Siguiendo los objetivos de la investigacién el instrumento cuenta con subpruebas
dependiendo los siguientes objetivos:

- Para comparar diferencias entre codificacion y evocacion: pruebas antes

mencionadas de codificacién y evocacion de la memoria.

- Para comparar cualitativamente ejecuciones (intrusiones, perseveraciones,

facilitaciones):
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o Prueba de Curva de Memoria Espontanea Codificacion permite obtener
namero de intrusiones, perseveraciones, analisis de fendbmenos de primacia
y recencia y tipo de curva de aprendizaje

o Prueba de Memoria verbal espontdnea, por claves y reconocimiento,
Funciones de Evocacion; permite la cuantificacion de intrusiones,
perseveraciones y falsos positivos

o Prueba de Pares Asociados codificacion y evocacion permite analizar
también nimero de errores, intrusiones y perseveraciones.

6. Reporte del Informante sobre Alteraciones Mnésicas del Paciente: Variable

dependiente. Para la evaluacion de dicha variable se utiliz6 el Cuestionario de
Informacion sobre Deterioro Cognoscitivo (Informant Questionnaire to Measure
Cogntiive Decline in the Elderly por sus siglas en inglés IQCODE) de Jorm creado en
1988 (Jorm, 2004; Jorm, Scott & Jacomb, 1989); mide el decline cognitivo desde un
nivel pre mérbido hasta un periodo de evolucién de 10 afos, a través del reporte del
informante.

El cuestionario consta de 26 reactivos con una escala de respuesta tipo Likert que va
del 1 al 5 en donde 1 es mucho mejor, 2 poco mejor, 3 no ha cambiado mucho, 4 un
poco peor y 5 francamente peor; por lo tanto, a mayor puntaje, mayor deterioro
reportado por el informante.

Para obtener el puntaje total del cuestionario se realiza la sumatoria de los puntos y se
obtiene un promedio el cual se compara contra puntos de corte calculados
dependiendo del tipo de poblacién. Pese a no existir un punto de corte determinado
para poblacidbn mexicana, el propio autor sugiere en articulos de revision que existen
puntos de corte flexibles dependiendo la poblacion muestra estudiada (Jorm, 2004).
Tras el andlisis de los resultados se plantean los siguientes puntos de corte: <3 puntos
indicativo de ausencia de alteracion, de 3.01 a 3.49 indicativo de alteracion leve
compatible con deterioro cognitivo leve y de 3.5 a 5 alteracion severa compatible con
demencia (Jorm, 2004; Rockwood et al., 1998).

Adicionalmente en lo referente a cualidades psicométricas posee una confiabilidad alta
con un coeficiente alfa de .93 a .97. Confiabilidad test re-test ha sido reportada en .96

después de tres dias y de .75 después de un afo. Con respecto a la validez, ha
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mostrado poseerla con respecto a otras escalas que miden deterioro cognitivo y con
respecto a estudios de neuroimagen y clinicopatolégicos. Adicionalmente, se ha visto
que el IQCODE podria llegar a predecir el desarrollo de demencia con base en sus
puntajes y el deterioro reportado por el familiar.

Para los propositos del presente estudio el cual se centré el andlisis del reporte del
informante con respecto a cambios en la ejecucion mnésica del paciente; se realiz6 una
modificacién al Cuestionario de Informacién sobre Deterioro Cognoscitivo (IQCODE).
Mediante una validacion por jueces se procedid a elegir aquellos reactivos que
estuvieran enfocados a evaluar aspectos de memoria en el paciente creandose lo que
se denomind puntaje de IQCODE Mnésico.

Los jueces fueron en total 6, estuvieron conformados por psicologas adscritas a la
Unidad de Cognicion y Conducta del Instituto Nacional de Neurologia y Neurocirugia
con amplia experiencia en la evaluacion de pacientes con padecimientos neurolégicos,
neuropsiquiatricos y neuroquirdrgicos (Backhoff, Aguilar y Larrazolo, 2006; Mourifio-
Pérez y Viniegra-Velazquez, 1991).

Bajo la consigna de elegir aquellos reactivos que evaluaran aspectos de la memoria del
paciente, eligieron por consenso (se considerd suficiente con que el 70% de las
psicologas, es decir 4 de ellas, afirmaran que el reactivo evaluaba aspectos de
memoria del pacientes para que el reactivo fuera elegido; lo anterior siguiendo las
recomendaciones en investigaciones previas sobre validacion por jueces (Backhoff et
al., 2006; Mourifio-Pérez y Viniegra-Velazquez, 1991) 14 de los 26 reactivos que
conforman el cuestionario original del IQCODE para crear el IQCODE Mnésico; ver
Anexo 1.

Con los reactivos elegidos (1,2,3,4,5,6,7,8,9,10, 13,15,16,21) se procedié a realizar el
mismo modo de calificacion que en el IQCODE, descrito anteriormente. Y a
considerarse los mismos puntos de corte sugeridos por el autor de la prueba, ya
mencionados (Jorm, 2004). De esta manera fue posible evaluar el grado de deterioro
reportado por familiares o informante con respecto a tareas mnésicas que el paciente
realiza en su vida diaria.

Reporte de Metamemoria: Variable dependiente. La cualificacion que el propio paciente

realiza sobre su memoria, a lo cual para fines del presente estudio se le denomind
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Reporte de Metamemoria, se realizé mediante el Cuestionario de Memoria Subjetiva de
Bennet & Powell (1980 como se citd en Prado, 2002) consta de 43 preguntas con
escala de respuesta tipo likert. Las preguntas evaltan la manera en que el paciente
juzga su memoria bajo la siguiente consigna: “‘qué tan buena es su memoria o
aprendizaje para un material especifico” (por ejemplo aprender nuevas habilidades,
retener la lista del super, etc.). Las opciones de respuesta van desde “Muy buena,
buena, regular, mala y muy mala” las cuales se puntuan del 1 a los 5 puntos
respectivamente. Atendiendo a lo anterior es un breve cuestionario que arroja datos en
una escala intervalar.

De las 43 preguntas 7 de ellas poseen un modo de respuesta diferente en las cuales se
requiere del juicio del paciente para referir la frecuencia con la cual él siente
experimentar algunos problemas; por ejemplo, “qué tan seguido olvida lo que iba a
decir a la mitad de la oracion”. Para estos 7 reactivos las opciones de respuestas van
desde “Muy raramente, raramente, algunas veces, seguido y muy seguido” las cuales
se punttan de la manera previamente descrita.

El cuestionario muestrea un rango apropiado de actividades de la vida diaria. Bennet y
Powell (1980 como se cité en Prado, 2002) tras realizar una investigacién sobre la
validez de su escala reportan no encontrar diferencias significativas en relacién con la
edad (grupos: 16-24, 25-34, 34-75).

Tras su aplicacién en una muestra de 141 participantes (Lezak, 1995), se obtuvieron
los siguientes puntos de corte: 1 a 129 sin queja, de 120 a 175 queja moderada y de
176 a 215 queja severa; donde como se observa aquellas personas que puntuaron
entre un rango de 1 a 129 refieren experimentar poca 0 ninguna queja en cuanto a
problemas de la memoria en la realizacion de actividades de la vida diaria; por su parte
las personas cuyos puntajes oscilaron de los 130 a los 175 puntos son personas que se
guejan de forma moderada y por ultimo, las puntuaciones entre 176 y 215 puntos

indican que la persona posee quejas severas acerca de sus problemas de memoria.
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e. Procedimiento

Previo andlisis del caso y si el estado del paciente se mantenia para su cita de revisién con
los criterios de inclusion ya mencionados, era invitado a participar en protocolo de

investigacion desarrollado en Unidad de Cognicion y Conducta.

En caso de que tanto informante y paciente (previa explicacion del protocolo) aceptaran
participar, se realizaba la firma del consentimiento informado y se procedia a realizar
evaluacion del paciente mientras familiar respondia instrumentos de los que dependia su

participacion.

Se realiz6 un contrabalanceo en el orden de aplicacion de algunos instrumentos debido a
investigacion (Ho Yan Wong et al., 2006) que reporta cambios en los resultados atribuibles al

orden. El orden de la administracion fue de dos tipos:

A) 5 participantes de cada uno de los tres grupos se les aplicé primero el Cuestionario de
Memoria Subjetiva, posteriormente la evaluacién neuropsicologica con el NEUROPSI
Atencion y Memoria 6 a 85 afios y al final Escala Geriatrica de Depresién de Yesavage.

B) Los otros 5 participantes restantes de cada grupo se les aplicé primero la evaluacion
neuropsicolégica con el NEUROPSI Atencibn y Memoria, posteriormente el
Cuestionario de Memoria Subjetivo y al dltimo la Escala Geriatrica de Depresion de

Yesavage

Al concluir la evaluacion se verificaba que el informante no hubiera tenido ninguna duda al
resolver los cuestionarios. Finalmente se concertaba cita de devolucion oral de resultados y

recomendaciones para el paciente. Se realiz6 analisis de los datos obtenidos.

f. Analisis Estadistico

Con la utilizacion del paquete estadistico para ciencias sociales, SPSS version 20 se

realizaron los siguientes analisis:
Estadistica descriptiva general en términos de frecuencias, medias y desviacién estandar.

Pruebas de normalidad como Kolmogorov-Smirnov, Shapiro-Wilk y Grafico Q-Q normal.

histogramas, asimetria y curtosis para estudiar la distribucién de los datos obtenidos.
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Para comparar los datos, dependiendo de su distribucion se realizaron diversas pruebas

paramétricas (ANOVA de un factor) y no paramétricas (Kruskal-Wallis, chi-cuadrada).

Para evaluar la correlacion existente entre variables, dependiendo su distribucion se
realizaron pruebas paramétrica (Correlacién de Pearson) y no paramétrica (Correlacion de

Spearman).
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9. Resultados

Para describir el perfil de alteracion mnésica en adultos mayores con demencia de tipo
Alzheimer, Vascular o Mixta y conocer las diferencias entre éstas se realiz6 un analisis con
respecto a las puntuaciones normalizadas. No se observl la existencia de diferencias

estadisticamente significativas en las ejecuciones de los tres grupos (ver Tabla 7).

Tabla 7. Ejecuciones y diferencias en tareas de Memoria en los tres grupos.

Enfermedad de Demencia Vascular Demencia Mixta Fo p
Alzheimer (n=10) (n=10) (n=10) H
Min Max Media D.E. Min Max Media D.E. Min Max Media D.E. gl=2
Memoria a. 5§ 14 8.80c 274 6 13 880c 230 0 11 7.40c 3.43 .796 .461
de b. 1 12 870c 356 1 15 7.60c 395 1 15 8.80c 379 134 .512
trabajo

c. 3 11 690> 255 2 9 6.000 210 2 8 5.600 217 .847 .440

d 3 9 5106 196 1 9 5100 255 1 10 5.600 267 421 .810

Codifica e 2 18 5800 461 2 16 6200 441 1 16 7.00c 4.34 106 .588
-cion £ 1 13  4.100 433 1 6 2402 227 1 13 5100 554 129 525
g 4 12 9.00c 391 1 12 710 422 2 12 7.30c 330 129 .502

h. 5 11 6.0 191 5 9 6400 135 2 11 6.80> 2.65 137 .502

i. 5 10 6.60> 157 5 9 6500 117 1 10 6.200 2.61 .184 912

j. 6 12 8.30c 226 7 13 9.40¢ 189 1 11 7.30¢ 290 3.65 .161

E_V,oca' k. 3 10 4800 225 2 9 520> 198 3 11 630> 286 196 .374
caon L 1 17 480> 459 1 10 470> 262 1 10 4700 323 .510 775
m 2 7 4000 133 2 9 4100 223 1 12 5800 3.19 313 .209

n. 2 10 7.00c 249 5 13 860c 231 5 14 8.20c 2.86 151 470

Nota. Se consideraron las puntuaciones normalizadas para el analisis. a.= Retencion de digitos regresién, b.= Cubos
regresion, c.= Curva de memoria volumen promedio, d.= Pares asociados volumen promedio e. Memoria l6gica promedio
historias, f.= Figura de Rey, g.= Caras, h.= Memoria verbal esponténea, i.= Memoria verbal claves, j.= Memoria verbal
reconocimiento, k.= Pares asociados, |.= Memoria l6gica promedio historias, m.=Figura de Rey, n.= Reconocimiento caras;
F=ANOVA, H=Kruskal-Wallis.

4= severo (1-3), = leve a moderado (4-6), °= normal (7-13) y 9= normal alto (14-19).

Con respecto a la memoria de trabajo, las medias de puntuaciones normalizadas para los tres
grupos, indican ausencia de deterioro de manera general. Para las tareas de codificacion, la
curva de memoria volumen promedio y los pares asociados volumen promedio se encuentran
en un grado de deterioro leve a moderado para los tres grupos. En el subtest de caras se
observo una ejecucion normal (con mejor ejecucion mostrada por grupo de EA pese a que los
tres grupos caen en parametros normales) y para el subtest de memoria logica promedio
historias mientras que los grupos de EA y Demencia Vascular poseen deterioro leve a
moderado, el grupo de Demencia Mixta ejecuta dentro de pardmetros normales. No asi para

la figura de Rey donde el grupo de Demencia Vascular presentd una ejecucion con alteracion
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severa (y un puntaje sustancialmente mas bajo) a diferencia de los otros dos grupos cuya

alteracion va de leve a moderada.

Para las tareas de evocacidon tampoco se observaron diferencias estadisticamente
significativas. Las tareas de memoria verbal espontdnea, memoria verbal claves, pares
asociados, memoria l6gica promedio historias y figura de Rey fueron ejecutadas por los tres
grupos con alteracion leve a moderada (con medias de ejecucion muy similares; Unicamente
en la figura de Rey la media del grupo de Demencia Mixta indica mejor ejecucion pese a
seguir en pardmetros de alteracion). Y las tareas de memoria verbal reconocimiento y
reconocimiento de caras con ejecuciones dentro de la normalidad (en tareas de memoria
verbal reconocimiento pese a que la ejecucion de los tres grupos fue normal; la del grupo de

Demencia Vascular fue mejor que la de los otros dos grupos).

Corroborada la ausencia de diferencias estadisticamente significativas en las puntuaciones
normalizadas obtenidas por los tres grupos, se realizé una tabla (ver Tabla 8) cuyo fin fue, de
manera muy general, exponer la frecuencia y severidad de las alteraciones observadas en los

pacientes que conformaron los tres grupos por cada subtest aplicado.

Por medio de frecuencias fue posible observar que existi6 un mayor nimero de alteraciones
en las tareas de Memoria de Trabajo en el grupo de pacientes con Demencia Vascular a
comparacion del grupo de Demencia de tipo Alzheimer y Mixta. Alteracién que previamente no

habia sido evidenciada con las puntuaciones normalizadas.

En lo referente a tareas de Memoria en la fase de Codificacion se observaron mayores
alteraciones en el grupo de Demencia Vascular, seguido del grupo de demencia de tipo

Alzheimer y Demencia Mixta.

Por ultimo, en las tareas de Memoria fase de Evocacion, fue el grupo de EA el que presentd
mayor frecuencia de alteraciones, seguido del de Demencia Mixta y el grupo de Demencia

Vascular; con el menor nimero de alteraciones registradas.
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Tabla 8. Frecuencias de alteraciones y severidad en tareas de memoria en los tres grupos.

Memoria
de
trabajo

Codifica-
cion

Evocacion

Retencion de
digitos
regresion
Cubos
regresion
Curva de
memoria
volumen
promedio
Pares asociados
volumen
promedio
Memoria légica
promedio
historias

Figura de Rey
Caras

Memoria verbal
espontanea
Memoria verbal
claves

Memoria verbal
reconocimiento
Pares asociados
Memoria logica
promedio
historias

Figura de Rey
Reconocimiento
caras

# total de alteraciones

Enfermedad de

Demencia Vascular

Demencia Mixta

Alzheimer (n=10) (n=10)
(n=10)
Leve a Severo Total Leve a Severo Total Leve a Severo Total
moderado moderado moderado
3 0 3 2 0 2 3 1 4
1 1 2 3 1 4 0 1 1
3 1 4 5 1 6 4 2 6
5 3 8 4 3 7 5 2 7
5 3 8 4 3 7 3 2 5
0 6 6 3 7 10 0 6 6
4 0 4 1 2 3 2 1 3
7 0 7 6 0 6 4 1 5
5 0 5 5 0 5 5 1 6
3 0 3 0 0 0 3 1 4
4 4 8 7 1 8 5 1 6
6 3 9 6 2 8 4 3 7
6 3 9 3 5 8 5 2 7
2 1 3 1 0 1 3 0 3
54 25 79 50 25 75 46 24 70

Nota. Frecuencia de alteraciones y su severidad en tareas de memoria para los tres grupos (con fin descriptivo.)

Dado que fue posible notar a partir de las frecuencias de las alteraciones algunas diferencias

gue al comparar puntuaciones normalizadas, no se visualizaban se procedio a analizar el

perfil general de alteracion mnésica de manera grafica (promediando las ejecuciones de los

10 pacientes de cada grupo utilizandose el perfil de 65 a 85 afios con escolaridad media con 4

a 9 anos) se observan pocas diferencias en la ejecucion de los tres grupos (ver Figura 10).
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Figura 10. Perfil Mnésico en Demencia de tipo Alzheimer, Vascular y Mixta (con base en
medias).

1 Memona
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[
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--------- DM 3 4 3 2 5 14 g 1 2 2 ) 5 1

Nota. Los valores naturales graficados son las medias de los 10 participantes de cada grupo. Las medias, para lograr ser
graficadas, fueron redondeadas conforme al criterio indicado en el manual de calificacion de la prueba.

Entre las diferencias mas destacables se encuentran; de la memoria de trabajo: cubos en
regresién, con peor ejecucién observada por el grupo de Demencia Vascular.

En la etapa de Codificacién: curva de memoria, memoria l6gica y figura de Rey donde se
observaron mayores alteraciones en grupo de Demencia Mixta y Vascular; Demencia de tipo

Alzheimer y Vascular y Demencia Vascular y Mixta; respectivamente.
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Por ultimo en la etapa de Evocacion: memoria verbal con claves, memoria verbal por
reconocimiento, memoria loégica, figura de Rey y reconocimiento de caras donde las
ejecuciones mas alteradas se dieron en Demencia mixta para memoria verbal con claves y
por reconocimiento, Demencia Mixta y Vascular para memoria légica; Demencia de tipo
Alzheimer y Vascular para la figura de Rey y Demencia de tipo Alzheimer para reconocimiento

de caras.

En la Tabla 9 se observa la distribucion descrita detallando puntuaciones minimas, maximas y
desviacion estandar por grupo a partir de puntuaciones naturales. Se corrobora la ausencia de

diferencias significativas entre los tres grupos.

Tabla 9. Diferencias entre ejecuciones en tareas de Memoria para los tres grupos.

Enfermedad de Demencia Vascular Demencia Mixta H p
Alzheimer (n=10) (n=10) (n=10)
Min Max Media D.E. Min Max Media D.E. Min Max Media D.E, gl=2
Memo- a. 2 5 3.00 943 2 4 280 632 0 4 250 1.08 .670 .715
ria de b. 0 5 360 157 2 5 310 110 O 5 360 135 232 .313
trabajo

c 2 6 380 122 2 5 330 949 2 4 310 .738 1.76 .415

d 0 5 190 137 0 5 200 156 0 5 220 168 .118 .943

Codifi- e 2 14 380 379 1 12 400 343 1 12 460 337 .718 .698

cacion f 2 36 161 123 1 22 880 586 2 24 136 685 3.18 .203
0

g. 2 4 320 113 1 4 260 107 1 4 270 949 2.02 .363

h. 0 5 S50 158 0 3 .60 107 O 6 120 2.09 121 .544

i. 0 5 1.70 149 0 3 1.50 972 0 5 140 177 .468 .791

Evoca- - 0 9 310 314 2 9 420 225 O 7 220 234 3.61 .164

cion k. 0 6 150 178 0 4 150 135 O 8 240 279 .485 .785

1. 0 12 150 371 O 5 1.50 181 0 7 140 245 .063 .969

m. 0 9 240 267 O 9 190 310 0 21 490 6.22 232 .313

n. 0 1 30 483 O 2 60 699 O 2 50  .707 1.00 .604

Nota. Se consideraron las puntuaciones naturales para el andlisis. a.= Retencién de digitos regresién, b.= Cubos regresion,
c.= Curva de memoria volumen promedio, d.= Pares asociados volumen promedio e. Memoria légica promedio historias, f.=
Figura de Rey, g.= Caras, h.= Memoria verbal espontanea, i.= Memoria verbal claves, .= Memoria verbal reconocimiento, k.=
Pares asociados, |.= Memoria l6gica promedio historias, m.=Figura de Rey, n.= Reconocimiento caras; H=Kruskal-Wallis

Para la parte visual (ver Tabla 9) no se observaron diferencias estadisticamente significativas
entre los tres grupos con respecto al volumen de informacion codificado y recuperado. Para la
figura de Rey el grupo que mejor logra codificarla es el de EA (u=16.10) seguido del grupo de
Mixta (u=13.60) y observando la peor codificacién, el grupo de Vascular (u=8.80). Para la
evocacion el orden de ejecucion se invierte y el grupo de Mixta (u=4.90) posee la mejor

evocacion seguido del grupo de EA (u=2.40) y por ultimo en de Demencia Vascular (u=1.90).
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En la tarea de Reconocimiento de caras en la fase de codificacion se observo el mismo orden
de ejecucion que en la tarea de Figura de Rey. El grupo que mejor codificé la informacion fue
el de EA (u=3.20), seguido del de Mixta (u =2.70) y Vascular (un =2.60) con una diferencia

minima entre ellos.

En la Evocacidon de Reconocimiento de Caras la mejor evocacion se logro por parte del grupo

de Demencia Vascular (u=.60), seguido del de Demencia Mixta (u=.50) y del grupo de EA
(u=.30).

Se calculé para realizar un analisis cualitativo el porcentaje de evocacion registrado para las
tareas de figura de Rey y Reconocimiento de Caras (ver Tabla 10). Este indica qué grupo

logro tener una mejor recuperacion del material visual codificado.

Como se observa no se encontraron diferencias estadisticamente significativas. Considerando
las medias se observa que el grupo que mejor rindi6 en las dos tareas fue el grupo de
Demencia Mixta, seguido del de Demencia Vascular y por ultimo el de EA con una ejecucion

notablemente por debajo de los otros dos grupos.

Tabla 10. Ejecucion y diferencias de % de evocacion de Figura de Rey y Caras en tres

grupos.
Enfermedad de Alzheimer = Demencia Vascular (n=10) Demencia Mixta H P
(n=10) (n=10)
Min Max Media D.E Min Max Media D.E Min Max Media D.E gl=2

Figua .00 29.03 12.08 9.307 .00 100.00 23.095 35587 .00 9130 32.658 33.237 1.412 .494
de
Rey
Caras .00 2500 750 12.076 .00 50.00 20.833 23.323 .00 50.00 18.333 24.152 1.923 .382

Nota. % de evocacion se calculd con respecto a puntuaciones naturales, H= Kruskal-Wallis.

En lo referente al andlisis cualitativo de los resultados de memoria verbal previamente
descritos; que incluye curvas de aprendizaje, fenomenos de primacia y recencia, numero de
intrusiones, perseveraciones, errores y falsos positivos. Es posible observar que en lo que a
curvas de aprendizaje se refiere no se presentaron diferencias estadisticamente significativas

entre los tres grupos (Ver Tabla 11).
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Sin embargo, es posible analizar las frecuencias donde se observa que el grupo de Demencia
Mixta es el que presenta mayor numero de curvas planas de aprendizaje seguido de

Demencia Vascular y al final Demencia de tipo Alzheimer.

Por otro lado, sobre los porcentajes de primacia y recencia obtenidos, no se observaron
diferencias estadisticamente significativas entre los tres grupos. Aunque cabe mencionar que
al analizar las medias obtenidas, se evidencié un marcado fenémenos de primacia en el grupo
de pacientes con Demencia de tipo Alzheimer seguido del grupo de pacientes con Demencia

Mixta y Vascular.

A diferencia de esto, para el fendmeno de recencia el grupo que lo presenté de manera mas
marcada fue el de Demencia Vascular, seguido del de Enfermedad de Alzheimer y Demencia

Mixta.

Tabla 11. Analisis de Tarea de Aprendizaje de Lista de Palabras.

Demencia de Tipo Demencia Demencia X220 p
Alzheimer (N=10) Vascular (n=10) Mixta (n=10) H
gl=2
Ascenden- 9 8 7
te 4750 314
Plana 0 1 3
Descenden- 1 1 0
te
Media D.E Min Max Medi D.E Min Max Medi D.E
a a
% de 45.90 18.466 8 67 2740  20.866 17 58 35.70 14,583 4432 109
primacia
% de 17 59 36.80 15.803 17 67 45.80 15.274 8 67 3090 16.367 4.005 .135

recencia

Nota. x°= Chi-cuadrada, H= Kruskal-Wallis

Por otra parte, para analizar si existen diferencias de ejecucion de los tres grupos tras
proporcionar facilitaciones a los participantes (ver Tabla 7 y 8) es necesario analizar la
ejecucion en las siguientes pruebas: evocacion curva de memoria con claves, evocacion curva
de memoria por reconocimiento y reconocimiento de caras. Estas tres pruebas brindan al

participante facilitaciones para la exitosa recuperacion de la informacion.

Se reportd la ausencia de diferencias estadisticamente significativas en dichas pruebas, sin
embargo al considerar las frecuencias de alteraciones presentes en los tres grupos para cada
subprueba, fue posible observar que de manera general el grupo de Demencia Mixta presentd

mayor cantidad de alteraciones en las tres pruebas antes mencionadas (f=13), seguido del
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grupo De Demencia de tipo Alzheimer (f=11) y por ultimo el de Demencia Vascular (f=6) con la

frecuencia mas baja de alteraciones.

Sobre el andlisis de errores, intrusiones y perseveraciones no se observaron diferencias
estadisticamente significativas. En general se observo la presencia de bajas frecuencias en

este tipo de fendmenos evaluados (ver Tabla 12).

Al analizar las medias obtenidas para cada grupo fue posible observar que el grupo de
Demencia Mixta arroj6 tanto para errores, intrusiones y perseveraciones; medias ligeramente
mas elevadas que los demas grupos. Le sigue con una diferencia minima el grupo de
Demencia Vascular y con una diferencia ligeramente mas amplia el grupo de Demencia de

tipo Alzheimer; mostrando este Gltimo la presencia casi nula de este tipo de fenémenos.

Tabla 12. Diferencias en errores, intrusiones y perseveraciones en tareas de codificacion y

evocacion para los tres grupos.

Demencia de Tipo Alzheimer Demencia Vascular Demencia Mixta HoF p

Min Max Media D.E in Max Media D.E. in Max Media D.E. gl=2

=
=

a. 0 1 .60 516 0 3 .90 1.101 0 9 2.20 3.048 1.096 .578
b. 0 3 .60 966 0 1 .60 516 0 2 .90 .994 741 .690
c. 0 0 .00 .000 0 2 .50 .707 0 3 40 966 4551 .103
d. 0 0 .00 .000 0 0 .00 .000 0 1 .10 316 2.000 .368
e. 0 11 5.50 3.342 1 12 5.70 3.335 0 15 5.70 4.270 .010 .990
f. 0 0 .00 .000 0 1 .10 316 0 0 .00 .000 2.000 .368
8. 1 9 5.30 2.627 0 9 4.60 3.098 2 12 6.50 3.471 970 .392
h. 1 9 4.70  2.627 0 6 3.50 2.068 1 7 3.70 1.767 .867 432
i. 2 23 15.20 6.215 1 29 15.20 11.361 0 30 14.60 11.257 .086 .958
j- 0 3 .70 1.059 0 2 1.00 .816 0 4 .50 1.269 3.687 158
k. 0 3 .80 1.135 0 3 1.10 1.101 0 3 1.20 .789 1.454 483
L 1 12 7.00  3.333 1 10 5.80 3.393 0 10 5.50 3.808 .509 .607
m. 0 1 .10 316 0 1 .20 422 0 1 .20 .20 464 .793

a. codificacion curva de memoria # de intrusiones, b. codificacion curva de memoria # de perseveraciones, c. evocacion
memoria verbal espontanea # de intrusiones, d. evocacion memoria verbal espontanea # de perseveraciones, e. evocacion
memoria verbal claves # de intrusiones, f. evocacion memoria verbal claves # de perseveraciones, g. evocacion memoria
verbal # falsos positivos, h. codificacion pares asociados # de errores, i. codificacion pares asociados # de intrusiones, j.
codificacién pares asociados # de perseveraciones, k. evocacion pares asociados # de errores, |. evocacion pares asociados
# de intrusiones, m. evocacion pares asociados # de perseveraciones; F=ANOVA, H=Kruskal-Wallis.

Cabe mencionar que las tareas de evocacion memoria verbal claves y codificacion y
evocacion de pares asociados fueron las que mostraron una frecuencia mas elevada de

intrusiones, se comentara mas adelante en la discusion.

Retomando la parte del andlisis cualitativo de los datos para la memoria visual a continuacion
se muestran ejecuciones de uno de los participantes de cada grupo en la fase de codificacion

y evocacion en la tarea de memoria visual: Figura de Rey (ver Figura 11, 12 y 13). Los casos
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mostrados fueron elegidos al azar. El fin de ejemplificar las ejecuciones de algunos pacientes
de cada grupo es de manera cualitativa tratar de percibir la presencia de sintomatologia

perseverativa también en las ejecuciones de memoria visual.

La mejor copia fue realizada por el participante del grupo de EA mientras que la mejor
evocacion fue ejecutada por el participante del grupo de Demencia Mixta. La ejecucion del
participante de Demencia Vascular fue la de menor precisiéon en copia y recuperaciéon. Esta

tltima con un considerable niUmero de perseveraciones.

Figura 11. Ejemplos de ejecuciones en codificacién y evocacion de la Figura de Rey en EA.

Nota. En la parte superior izquierda se observa la codificacion (31 puntos) de la Figura de Rey de uno de los participantes del
grupo de EA, en la parte inferior derecha su evocacion (9 puntos) a los 20 minutos.
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Figura 12. Ejemplos de ejecuciones en codificacion y evocacion de la Figura de Rey en
Demencia Vascular.

Nota. En la parte superior izquierda se observa la codificacion (12 puntos) de la Figura de Rey de uno de los participantes del
grupo de Demencia Vascular, en la parte inferior derecha su evocacion (9 puntos) a los 20 minutos.
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Figura 13. Ejemplos de ejecuciones en codificacion y evocacion de la Figura de Rey en
Demencia Mixta.

Nota. En la parte superior izquierda se observa la codificacién (23 puntos) de la Figura de Rey de uno de los participantes del
grupo de Demencia Mixta, en la parte inferior derecha su evocacion (20.5 puntos) a los 20 minutos.




Por altimo con el fin de analizar la relacidon existente entre las tres variables de interés: reporte
de metamemoria, puntaje en el IQCODE Mnésico del informante reportando la ejecucion de
su paciente ante la realizacién de tareas mnésicas y Puntajes Normalizados de todas las
pruebas de memoria; primero se presentan las medias para cada puntaje de los tres grupos y
de la muestra global (ver Tabla 13), posteriormente las correlaciones existentes entre las tres

variables en toda la muestra (ver Tabla 14) y en cada uno de los tres grupos (ver Tabla 15).

Como se observa en la Tabla 13 las medias de los puntajes del IQCODE Mnésico calificado
por los informantes, son muy similares para los tres grupos y no se observaron diferencias

estadisticamente significativas

En lo referente al reporte de metamemoria que cada paciente reportd, se observa que las
medias son hasta 9 puntos mas elevadas tanto en el grupo de Demencia Vascular como de
Demencia Mixta; sin embargo al correr el analisis correspondiente para evaluar diferencias, no

se encontro que estas fueran estadisticamente significativas.

Por dltimo con respecto a las medias de los puntajes normalizados de las pruebas de
Memoria tampoco se observaron diferencias estadisticamente significativas entre los tres
grupos pero si fue posible observar que los pacientes con demencia Vascular obtuvieron los
puntajes mas bajos estando dos puntos por debajo de la media de los pacientes con
Demencia de tipo Alzheimer y 4 puntos por debajo de los de Demencia Mixta, implicando

mayor severidad del cuadro.

Tabla 13. Medias y diferencias en IQCODE Mnésico, Cuestionario de Memoria Subjetiva y

Puntajes Normalizados de Memoria.

Enfermedad de Alzheimer Demencia Vascular Demencia Mixta
(n=10) (n=10) (n=10)

Min Max Media D.E Min Max Media D.E Min Max Media D.E
IQCODE 3.00 4.64 3.83 505 3.00 4.71 3.87 504 2.00 4.00 3.36 .547
Mnésico
CMS 87 129 102.60 14,577 84 129 111.90 15.322 87 130 111.30 14.553
Memoria 45 104 62.70 17.480 45 90 60.40 13.656 45 97 66.20 18.984
Muestra General de Adultos Mayores con Demencia

Min Max Media D.E. H (gl=2) p
IQCODE 2.00 4.71 3.69 .554 4.692 .096
Mnésico
CMS 84 130 108.60 14.940 2.117 337
Memoria 45 104 63.10 16.445 456 .796

Nota. H= Kruskal-Wallis
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Las correlaciones existentes entre estas tres variables en la muestra total demuestran la
existencia de una relacion inversamente proporcional, de magnitud media y estadisticamente
significativa para la puntuacion del IQCODE Mnésico y los puntajes Normalizados de
Memoria; no asi entre el reporte del cuestionario subjetivo de memoria y las dos variables

antes mencionadas (ver Tabla 14).

Tabla 14. Correlacion entre IQCODE Mnésico, Cuestionario de Memoria Subjetiva y Puntajes

Normalizados de Memoria en la muestra completa.

Cuestionario de Memoria Puntuacién Normalizada de
Subjetiva Memoria
IQCODE rs -.058 -.535
Mnésico p 761 .002**
Cuestionario de rs .123
Memoria Subjetiva p 516
Nota. rs= Correlacion de Spearman
*k— p<01

Al dividir la muestra por grupos y correlacionar las variables por separado se demuestra la
existencia de una correlacion inversamente proporcional, de magnitud media alta y
estadisticamente significativa entre el puntaje del IQCODE Mnésico y el puntaje normalizado
de Memoria; Unicamente en el grupo de Demencia Vascular; no asi en el grupo de Demencia
de tipo Alzheimer ni Mixta. Tampoco se observaron relacion en ninguno de los tres grupos

entre reporte del Cuestionario de Memoria Subjetiva y las otras dos variables (ver Tabla 15).

Tabla 15. Correlacién entre IQCODE Mnésico, Cuestionario de Memoria Subjetiva y Puntajes

Normalizados de Memoria en los tres grupos.

Cuestionario de Puntuacion Normalizada
Memoria Subjetiva de Memoria
IQCODE Mnésico rs -.335 -.394
Demencia de p .343 .259
Tipo Alzheimer Cuestionario de rs 119
Memoria Subjetiva p 743
rs 134 -.743
IQCODE Mnésico p 712 .014*
Demencia Cuestionario de rs -.332
Vascular Memoria Subjetiva p .364
rs .049 -.494
IQCODE Mnésico p .894 147
Demencia Cuestionario de rs .438
Mixta Memoria Subjetiva p .206
Nota. rs= Correlacién de Spearman
*= p<.05
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Con la finalidad de profundizar el conocimiento sobre las relaciones existentes entre la
percepcion del informante y el propio paciente con respecto a los resultados obtenidos en las
pruebas neuropsicologicas, objetivo principal de la presente investigacion; se calculo la
relacion entre estas dos primeras y cada una de las subpruebas aplicadas para evaluar

memoria (ver Tabla 16).

Tabla 16. Correlacién entre IQCODE Mnésico, Cuestionario de Memoria Subjetiva y Puntajes

Normalizados de Subpruebas de Memoria en los tres grupos.

IQCODE Mnésico Cuestionario de Memoria
Subjetiva
General EA DV DM General EA DV DM
Retencion de rs .089 -.204 .349 -.235 -.097 -.043 -325 -.043
Memoria digitos p .639 571 .323 514 .608 .905 .359 .906
de regresion
Trabajo Cubos rs -.009 -.012 -.074 -.065 .209 -.056 445 438
regresion p .962 973 .840 .858 .267 .878 197 .205
Curva de rs -.328 -345 -200 -.796** -.146 .031 -.190 .037
memoria p .077 .329 .580 .006 440 .933 .600 919
volumen
promedio
Codifica- Pares rs -.342 -115 -.435 -.306 -.261 .130 -568 -.329
cion asociados p .064 .753 .209 .390 .164 .720 .087 .353
volumen
promedio
Memoria l6gica rs -.662** -678* -393 -847** -.086 .021 -.585 110
promedio p .000 .031 .262 .002 .653 .953 .075 .763
historias
Figura de Rey rs -.183 -299 -.181 -.014 271 -.151 .599 473
p .333 401 .617 .970 .148 677 .067 167
Caras rs -.137 -.191 .022 -.394 -.286 125 -.679* 153
p 470 .597 .952 .260 125 .730 .031 672
Memoria verbal rs -.358 -.199 .016 -.761**  -.084 -.199  .679* 116
espontanea p .052 .581 .966 .011 .659 .581 .031 .749
Memoria verbal rs -.264 -.025 -.432 -.588 -.068 -.025 -.547 .075
claves P .159 .945 .213 .074 722 .945 102 .836
Memoria verbal rs -.222 -519 -.065 -.468 .315 .189 -.012 537
reconocimiento p .237 124 .858 173 .090 .600 973 .109
Pares rs -.352 -.521 -.127 -.164 144 .153 -.344 .370
Evocacion asociados p .057 122 .726 .651 447 .674 331 292
Memoria légica rs -.285 -.469 .079 -.372 .165 .006 -.283 .562
promedio P 126 172 .828 .290 .384 .986 428 .091
historias
Figura de Rey rs -.486**  -156 -546  -.495 135 319 -.181 317
p .006 .667 .103 .145 AT7 .369 .617 372
Reconocimiento rs -.148 -.616 192 .138 101 .025 -.339 415
caras p .436 .058 .595 .705 .594 .946 .339 .233
Nota. rs= Correlaciéon de Spearman
*= p<.05
**=p <01
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Se observa que existieron correlaciones significativas entre puntuaciones del IQCODE
Mnésico contestado por el familiar y algunas de las subpruebas que evalian memoria. Para la
muestra completa existid una correlacion significativa media e inversamente proporcional
entre IQCODE Mnésico y la codificacion de memoria logica (rs= -.662, p=.000); también entre
ésta primera y la evocacion de la figura de Rey (rs= -.486, p=.006). Ademas de correlaciones
significativas medias y negativas con la evocacion de memoria verbal espontanea (rs= -.358,

p=.052) y la evocacién de pares asociados (rs= -.352, p=.057).

En el grupo de EA Unicamente se observaron dos relaciones significativas entre IQCODE
Mnésico y subpruebas de memoria: codificacion de memoria légica con una correlacion
significativa, media y negativa (rs= -.678, p=.031) y el reconocimiento de caras (rs= -.616,
p=.058).

Para el grupo de Demencia Vascular no se reportaron relaciones significativas entre el reporte
brindado por el familiar (en lo evaluado con el IQCODE Mnésico) y las subpruebas de

memoria.

En lo que al grupo de Demencia Mixta respecta se observaron nuevamente relaciones
significativas de medias a altas y negativas entre las subpruebas de codificacion curva de
memoria (rs= -.796, p=.006), codificacion memoria l6gica (rs= -.847, p=.002) y evocacion de

memoria verbal espontanea (rs= -.761, p=011) y el IQCODE Mnésico.

Complementando el analisis con respecto a la metamemoria y las subpruebas ya
mencionadas se observd correlacion media y significativa entre el reporte de memoria
subjetiva y la evocacién en tarea de memoria verbal espontanea (rs=.679, p=031); ademas
una relacién significativa, media e inversamente proporcional entre el reporte de memoria

subjetiva y la codificacion de caras (rs= -.679, p=.031) exclusivamente en el Grupo Vascular.
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10. Discusion y Conclusiones

Las Demencias son una de las enfermedades neurodegenerativas de mayor reto debido al
impacto en la calidad de vida del paciente y su familia, ademas de representar actualmente un
problema de salud a nivel mundial por la relevancia epidemiolégica que poseen. Es un
fendmeno de salud complejo que requiere para su completo estudio y comprension del trabajo

de grupos multidisciplinarios.

Por tal motivo los objetivos del presente estudio estuvieron encaminados a conocer el perfil de
alteracibn mnésica de tres tipos de demencia, con lo cual se pretendié apoyar el conocimiento
neuropsicolégico existente para realizar un adecuado diagndstico clinico. Asi como estudiar la
relacion entre la evaluacion neuropsicolégica, el reporte de metamemoria y la percepcion del
informante sobre los cambios mnésicos que su paciente experimenta en las primeras etapas
de la enfermedad. Lo anterior con el fin de incluir en el estudio de las demencias de manera

formal, a un personaje clave en el tratamiento de éstas: el informante.

Las caracteristicas sociodemogréaficas de la muestra demostraron la presencia de una
muestra homogénea con una media de edad de 73.80 afios D.E. 6.845, media de afios de
escolaridad de 7.90 D.E. 4.985 y con media de puntuacion en el MMSE de 23.83 D.E 3.228.
Observandose una muestra con un nivel medio de educacion y una severidad leve (punto de

corte de 22 puntos) en lo referente a alteracion cognitiva global.

Partiendo del hecho de que se cont6 con una muestra de dichas caracteristicas se estudiaron
las alteraciones de la memoria de estos tres grupos de pacientes con el fin de encontrar los
hallazgos sugeridos por una serie de autores (Pozueta et al., 2001; Mitrushina el at., 1994,
Allegri et al., 2006; Della Sala et al., 2012; Stephens et. al., 2004; Lim & Alexander, 2009).

A diferencia de lo esperado, no se encontraron diferencias estadisticamente significativas en
las ejecuciones de los tres grupos de pacientes estudiados, esta ausencia de diferencias fue
una constante a lo largo del analisis de los resultados. Lo anterior se asume que se debié a la
reducida N con que se trabajé y a la dispersién de los datos sin embargo, éste y demas
puntos que pudieron influir de manera negativa se expondran en las limitaciones del estudio.
Debido a lo anterior se hara el analisis con base en frecuencias y medias de puntuaciones

cuando los datos asi lo permitan.
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Lo anterior hace posible rechazar la H1l donde se esperaban encontrar diferencias
estadisticamente significativas en las alteraciones mnésicas presentes en la Demencia de tipo

Alzheimer, Vascular y Mixta.

Ante la ausencia de diferencias estadisticamente significativas se procedio a hacer un pefrfil
promedio para cada uno de los tres grupos (ver Figura 10) con el fin de observar de manera
mas clara el perfil de ejecucion. Con éste se evidenciéo de manera grafica la similitud en el
patron de ejecucion de las tareas utilizadas para le evaluacion y las semejanzas existentes

incluyendo el tipo de alteraciones presentes en los tres tipos de Demencia.

Desde otro punto de analisis, se observé una marcada dificultad en tareas de aprendizaje de
informacion verbal aislada (palabras o pares de palabras versus historias), al igual que
dificultad evidente en la adquisicion de informacién visual compleja y sin sentido ecolégico a
diferencia de la codificacion de material visual relevante socialmente como caras. En la
evocacion mayores dificultades para material verbal en pares de palabras e historias y en

material visual en la figura de Rey.

Méas adelante se analizard algunas tareas y su capacidad para discriminar o delimitar
diferencias evidentes para los tres grupos estudiados. Sin embargo, retomando las
semejanzas globales observadas (probablemente debido al mismo grado de alteracion
documentado desde un inicio) es posible ademas pensar en que dicha semejanza esta en
funcién de la saliencia de los estimulos y del probable aprendizaje significativo. La importancia
del factor saliencia en los estimulos utilizados para cada tarea donde, como Trevifio y
colaboradores (2011) comentan, impactan de manera directa en las tasas de aprendizaje. Las
experiencias, valor e importancia que cada persona asigna a diversos estimulos del ambiente
modificara de manera directa el aprendizaje al que esté sujeto algun estimulo. Las teorias
generales del aprendizaje deberian considerar factores tanto internos como externos que
modifican la manera como el cerebro funciona, facilita la atencion y aprehende el medio
ambiente para asi, seleccionar, almacenar y recuperar informaciébn y generar un
comportamiento adaptativo (Trevifio, Aguilar-Garnica, Jendritza, Li, Oviedo, Kohr & De Marco,
2011).

Adicional a la saliencia estd el aprendizaje significativo postulado por Ausubel (1983).
Concepto mayormente utilizado en Psicologia Educativa el cual hace referencia a aquella
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adquisicion de conocimiento el cual se asocia a informacion previamente existente y facilita el
recuerdo del nuevo material a ser almacenado. Por ultimo, la memoria significativa (Anderson,
2001) se debe considerar ya que hace referencia al comportamiento de la memoria humana
en la cual se aprenden significados, no fragmentos aislados y disociados de informacion.

Con lo anterior podria explicarse lo ya descrito sobre un mejor registro, mantenimiento y
evocacion de aquella informacién la cual es mayormente atendida por poseer mayor
contenido y relevancia social; adaptativamente hablando. De igual forma es mas facil
aprender informacion la cual puede anclarse a conocimiento previo y de la cual puedan
abstraerse significados, operaciones que son susceptibles a realizarse con informacion como
la provista por las historias y los rostros a recordar. La posterior pérdida de informacion en
especifico de las historias se relaciona directamente con la alteracibn mnésica presente en los
tres tipos de Demencia por la afectacibn a estructuras que garantizan este proceso
(Mitrushina et al., 1994).

En investigaciones reportadas en la literatura se habla sobre errores en codificacion,
mantenimiento y recuperacion de la informacion dependiente del malfuncionamiento de
estructuras encargadas de la realizacion exitosa de dichas tareas sin embargo no se comenta
lo encontrado en la presente investigacion sobre considerar otros fendmenos de aprendizaje y

memoria humana que serian susceptibles de ser estudiados en el campo de las demencias.

En lo referente a la segunda hipétesis de investigacion que postula diferencias en memoria de
trabajo y recuperacién espontanea de la informacién con mayor alteraciébn en grupo de
Demencia Vascular (Bagnoli et al., 2012, Lim & Alexander, 2009) y alteracién evidente en
registro de informacién en la EA (Allegri et al., 2006, Mitrushina et al., 1994) se observé lo

siguiente:

En la tabla 7 se consideraron puntuaciones normalizadas para evaluar la existencia de
diferencias entre las ejecuciones de los tres grupos. Es de mencionarse que en la tarea de
memoria logica codificacion el grupo de Demencia Mixta ejecuta dentro de la normalidad no
asi los otros dos grupos. Las tareas de codificacion visual; la subprueba de Figura de Rey se
observo con especial dificultad para el grupo de Vasculares y menor alteracion en Mixtos y
EA. Por Ultimo en evocacion la tarea de memoria verbal reconocimiento fue mucho mejor

ejecutada por el grupo de Demencia Vascular.

104



No existiendo diferencias estadisticamente significativas se realiz6 una tabla con la frecuencia
y severidad de las alteraciones existentes en las subpruebas que evalian memoria (ver Tabla
8). El fin de dicha tabla es descriptivo. Con ella se observa que la frecuencia y severidad de
alteraciones en tareas de memoria de trabajo son muy similares en los tres grupos. En las
tareas de codificacion se observa que el grupo de Demencia Mixta es el que presenta menor
frecuencia de alteraciones seguido del grupo de EA y del de Demencia Vascular con un
namero mayor de alteraciones. Referente a las tareas de evocacion el patrén de frecuencia de
alteraciones se invierte observandose mayores alteraciones en el grupo de EA, menor
frecuencia en el grupo de Demencia Mixta y la menor cantidad de alteraciones para el grupo

de Demencia Vascular

Analizando mas a detalle esta Ultima tabla; las tareas que evalian memoria de trabajo son
dos: retencién de digitos en regresion y cubos en regresion; al analizar las frecuencias y
severidad de las alteraciones se confirmo lo esperado. El grupo de Demencia Vascular tuvo
en total en las dos tareas una frecuencia de 6 participantes con alteraciones. Dos de ellos con
severidad leve a moderada en la tarea de retencion de digitos en regresion y 4 de ellos en la
tarea de cubos en regresion: 3 con severidad de leve a moderada y 1 con alteracion severa.
El grupo de EA y de Demencia Mixta tuvieron una frecuencia ligeramente menor, cada una
con 5 participantes con alteraciones. Se observo asi que participantes con Demencia Vascular
poseen mas dificultades en tareas de memoria de trabajo, especialmente aquellas que
requieren del boceto visoespacial mas que del bucle fonoarticulatorio. Como se sabe la
memoria de trabajo implica aquella capacidad de manipular la informacion que se provee para
brindar un nuevo resultado (Baddeley 1992, 1999). La demencia vascular al tener mayor
afectacion subcortical y frontal dificulta la ejecucion de tareas que impliquen la integridad de

estos circuitos.

En lo concerniente a la codificacion, ésta se evalué mediante 5 tareas; 3 verbales y 2 visuales:
aprendizaje de lista de palabras, pares asociados, memoria légica, figura de Rey vy
Reconocimiento de caras. Aqui se esperaba ver una alteracion mayor en el grupo de EA
debido a la ya reportada degeneracion inicial en estructuras hipocampales que garantizan el
registro de la informacion (Daulatzai, 2010). A diferencia de lo esperado, se reportaron un
mayor numero de alteraciones en participantes con Demencia Vascular. La frecuencia de

alteraciones en el total de tareas realizadas para el grupo de Demencia Vascular fue de 33: 17
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con alteracion leve a moderada y 16 con alteracion severa. El grupo de Demencia de tipo
Alzheimer tuvo en total 30 pruebas con alteracion reportada de las cuales 17 fueron leves a
moderadas y 13 fueron severas, por su parte el grupo de Demencia Mixta tuvo el menor
namero de alteraciones reportadas siendo en total 27 de las cuales 14 fueron de leve a

moderadas y 13 severas.

Nuevamente pese a que las diferencias observadas no fueron significativas, tampoco se
observo lo esperado con respecto a una mayor afectacion en el registro de la informacién en
pacientes con EA (Allegri et al., 2006, Mitrushina et al., 1994). Fueron los pacientes con
Demencia Vascular los mas afectados ésto probablemente debido a lo encontrado por Lim y
Alexander (2009) donde en su estudio de metaanalisis proponen afectaciones mnésicas como
secuelas de accidentes vasculares; no Unicamente secuelas de tipo ejecutivas. Estos autores
proponen la existencia de alteraciones en la memoria no Unicamente en la recuperacion
espontanea y propositiva de la informacion sino también dificultades desde el registro y
adquisicién de informacion nueva tanto de tipo verbal como no verbal. Lo anterior debido a
dafios en estructuras y circuitos como el circuito de Papez y el de Yakovlev que integran
estructuras tanto subcorticales como corticales y que estan estrechamente relacionadas con
funciones mnésicas. Entre las alteraciones que proponen con mayor frecuencias son
alteraciones en memoria logica, al aprendizaje de lista de palabras, reconocimiento y
aprendizaje de rostros, en figura de Rey-Osterreith y alteraciones espaciales; datos que
concuerdan con lo obtenido en el presente estudio en el cual se destacan alteraciones desde
el proceso de codificacién en la Demencia Vascular donde usualmente se esperan otro tipo de
dificultades mnésicas; por ejemplo el ya estudiado y mayormente documentado sindrome
disejecutivo con alteraciones propias en la recuperacion de la informacion y demas

disfunciones relacionadas; entre ellas la anosognosia y trastornos en juicio y planeacion.

Por su parte, la recuperacion o evocacion de la informacion se evalué mediante el andlisis de
7 tareas; 5 para memoria verbal y 2 restantes para memoria visual. El grupo con el mayor
namero de alteraciones reportadas fue el de EA obteniendo 44 individuos con alteracion de
los cuales 33 tuvieron alteracion leve a moderada y 11 alteracion severa. Seguido de grupo de
Demencia Mixta con un total de 38 alteraciones, 29 leves a moderadas y 9 severas y por
altimo el grupo de Demencia Vascular con el menor nimero de alteraciones: 36 de las cuales

28 fueron leve a moderadas y 8 severas.
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Nuevamente se observo la ausencia de diferencias estadisticamente significativas en tareas
de recuperacion espontanea de la informacién que son 4: memoria verbal espontanea, pares
asociados, memoria légica promedio historias y figura de Rey. Se esperaba observar una
marcada diferencia con una peor ejecucion en el grupo de Demencia Vascular debido a la
alteracion de circuitos y estructuras antes mencionados, que conectan estructuras
subcorticales con corteza prefrontal dorsolateral y medial principalmente, las cuales
garantizan la evocacién espontanea y propositiva de la informacion. Sin embargo, en las
cuatro tareas los tres grupos tuvieron ejecuciones muy similares con diferencias en el nimero

de alteraciones reportadas de entre 1y 2 puntos en frecuencia.

Con los porcentajes de evocacion para el material visual fue posible confirmar lo que
anteriormente se describid. En la figura de Rey el grupo de Demencia Mixta fue el que logré
recuperar mas eficientemente la informacion. El grupo de Demencia Vascular mostré mayores
dificultades en la recuperacion espontanea de la informacion y el grupo de EA mostré la peor

ejecucion con una pérdida evidente de informacion.

Para la subprueba Reconocimiento de Caras el grupo que mejor rindié fue el de Demencia
Vascular seguido del de Demencia Mixta y al con la ejecucién méas bajase observé al grupo de

EA (mas adelante se comentara esta tarea por la forma de aplicacién que posee).

Lo anterior puede deberse a que las tareas de recuperacion espontanea en esta fase leve de
la enfermedad (en la que se encuentran los tres grupos), no es adecuada para diferenciar
entre uno u otro tipo de Demencia principalmente en informacién verbal (para la informacion
visual si se observaron las alteraciones esperadas) debido a que todos los grupos mostraron
un desempefio muy homogéneo, sino otro tipo de tareas como las sugeridas por Traykov y

colaboradores (2005) y Bagnoli y colaboradores (2012).

Ellos sugieren tareas con facilitaciones y de reconocimiento como indicadores adecuados
para la discriminacion exitosa de pacientes con predominantemente dafio frontal-subcortical
versus cortical. O la incorporacién de andlisis cualitativo de las ejecuciones considerando
fendbmenos como perseveraciones, intrusiones, confabulacion, fendmenos de primacia y

recencia.

Ante la evidencia en la literatura de ser estos parametros adecuados indicadores clinicos para
realizar diagndésticos diferenciales mas precisos, se plante6 una tercera hipétesis de trabajo a
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partir de la presencia de curvas de aprendizaje y fenbmenos de primacia y recencia. H3
planted la presencia de curvas planas de aprendizaje en tarea de aprendizaje de palabras y
presencia del fendbmeno de recencia en evocacién inmediata principalmente en el grupo de
Demencia de tipo Alzheimer. De tal forma se incluy6 en el presente estudio el analisis de los

tipos de curvas de aprendizaje obtenidos y porcentajes de primacia y recencia.

Sobre las curvas de aprendizaje no se observaron diferencias estadisticamente significativas
entre los tres grupos. La mayor incidencia de curvas planas se observé por parte del grupo de
Demencia Mixta con 3 personas con curvas planas, seguido del grupo de vasculares con 1

curva plana y con ausencia de curvas planas en el grupo de EA.

Las curvas planas atienden al proceso alterado de codificacion del que se habia mencionado
anteriormente; sin embargo, al observarse un rendimiento sin tantas alteraciones en este
grupo era de esperarse que no se observaran frecuencias elevadas de curvas planas o
descendentes siendo congruentes con lo observado en la codificacion. Se postula que la
Demencia Mixta exhibe este mayor niumero de curvas planas debido al doble compromiso
tanto degenerativo primario, principalmente hipocampal; como al compromiso vascular que

compromete como ya se comentod, aspectos mnésicos desde el registro (Dong et al., 2013).

Lo que a porcentajes de primacia y recencia concierne, se esperaba observar porcentajes de
recencia elevados en el grupo de EA. En contraste a lo esperado, no se encontraron
diferencias significativas y a partir del analisis de medias con los porcentajes de estos dos
fendmenos. Se observé que. en lo referente a primacia fue el grupo de EA (u= 45.90,
D.E.=18.466), seguido del grupo de Demencia Mixta (4 =35.70, D.E=14.583) y Demencia

Vascular (u =27.40, D.E=20.86) como se distribuyeron las ejecuciones.

Para los porcentajes de recencia se observé un orden completamente distinto, en primer lugar
se tuvo al grupo de Demencia Vascular (n =45.80, D.E=15.274), seguido del grupo de EA
(n =36.80, D.E=15.803) y por ultimo el de Demencia Mixta (4 =30.90, D.E=16.367).

Plantear que el fendmeno de recencia (el cual ha sido mejor comprobado debido al desarrollo
de nuevas teorias para la Memoria a corto plazo como la de Baddeley 1992, 1999) estuviera
mejor conservado en el grupo de demencia de tipo Alzheimer se sustenta con lo que postulan
Atkinson y Shiffrin (Anderson, 2001) donde se cree que las ultimas palabras se almacenan en

un “contenedor” a corto plazo y por tanto se recuerdan de mejor manera, a diferencia de las
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gue fueron codificadas al principio, las cuales son desplazadas para hacer espacio a las
nuevas palabras proporcionadas. Como se observa, este proceso parece que depende de
manera directa de la integridad de la memoria a corto plazo, en especial de la memoria de
trabajo y del bucle fonoarticulatorio el cual mantendria en constante articulacion las uUltimas
palabras y por consiguiente serian las mejor recordadas. El fendbmeno de primacia ocurre
segun Atkinson y Shiffrin (Anderson, 2001) debido a que las primeras palabras de una lista

tienen mayor probabilidad de ser almacenadas en la memoria a largo plazo.

La EA posee relativamente pocas alteraciones en la memoria de trabajo pero mayores
alteraciones en la memoria episédica por afectacion hipocampal, giro parahipocampal y
corteza entorrinal (Martin, et al., 2013). Algunas investigaciones sefialan que (Martin et al.,
2013) podria plantearse a los fendbmenos de primacia y recencia como buenas tareas para
discriminar entre personas con DCL que desarrollaran EA. En su investigacion observaron
gue las personas con DCL recordaban en un porcentaje menor las palabras aprendidas al
final de la lista en el recuerdo diferido. Germano y colaboradores (2008) por su parte, al
estudiar un grupo de personas con EA observan bajos indices de fenbmenos de aprendizaje
significativo por asociacion semantica de palabras debido a compromiso de la memoria de
trabajo y memoria a corto plazo episddica. Lo anterior concuerda con lo encontrado en la
presente investigacion en la cual también se observaron problemas en el grupo de EA
obteniendo bajos porcentajes de fendbmeno de recencia cuando se compara con el de
primacia dentro del mismo grupo. Esto sugiere que en la EA hay compromiso tanto de la
memoria episddica a corto plazo como de la memoria de trabajo, especialmente el bucle
fonoarticulatorio (que es, segun se sugiere, la estrategia utilizada para repasar la informacién)
para mantener en linea la informacion y ser codificada como memoria a corto plazo y

posteriormente a largo plazo.

Adicionalmente en el presente trabajo se estudié ambos fendmenos para los otros dos tipos
de demencias, los cuales en la literatura estan poco estudiados bajo este tipo de paradigmas
y es necesario acrecentar la informacion ya existente para plantear una discusion. Por tal
motivo establecer comparaciones con estos dos grupo con respecto al de EA, apoyados en la
literatura, no es posible. Sin embargo se propone que en la Demencia Vascular, por estar
mayormente afectada la memoria de trabajo, sin el componente (tan severo) en la memoria

episodica explicaria que hubiera mayor integridad del fendmeno de recencia debido a la
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ausencia de dificultad del paso de memoria episddica de corto a largo plazo. El decremento
en la primacia pudiera deberse a la dificultad en la recuperacion voluntaria de la informacion

ya almacenada en la memoria episédica a largo plazo.

En el caso de la Demencia Mixta, al tener una doble patologia, se explicaria la mayor pérdida
de informacion sin la preservacion de ambos fendmenos: primacia y recencia como en

poblacién sana se ha observado (Martin et al., 2013).

La cuarta hipétesis de trabajo estuvo enfocada en determinar si existen diferencias
estadisticamente significativas en la ejecucion de tareas de evocacién de la informacion, ante
la presencia de facilitaciones y disponibilidad de la informacion para ser reconocida.
Estadisticamente las diferencias en los puntajes no demostraron ser significativas sin
embargo, analizando las frecuencias de alteraciones es posible observar que el grupo de
Demencia Mixta tuvo un desempefio mas bajo y alterado con respecto al grupo de EA y de

Demencia Vascular.

Como sefialan una serie extensa de investigaciones (Allegri et al., 2006, Della Sala et al.,
2012, Mitrushina et al., 1994 y Pozueta et al., 2011) se ha documentado que en la EA tienen
muy poca o nula utilidad proporcionar pistas e informacion a los participantes para facilitar la
tarea de evocacion de la informacion. Este hallazgo ha sido consistente en una amplia gama
de investigaciones y se postula como un buen parametro para realizar diagnostico diferencial.
Por su parte la Demencia Vascular muestra un patron de ejecucion totalmente distinto al de
personas con EA. Bagnoli y colaboradores (2012) y Traykov y colaboradores (2005) sugieren
gue tras compromisos vasculares es comun observar que hay dificultad en la recuperacién
voluntaria de la informacién pero al proveer a este tipo de pacientes con pistas y material a ser
reconocido (especialmente en tareas de reconocimiento) los pacientes tienen ejecuciones

cercanas o iguales al de sujetos controles normales sin ningln compromiso cognitivo.

En la presente investigacién se replicaron los mismos hallazgos observando ejecuciones
sustancialmente mejores en el grupo de Demencia Vascular, principalmente en tareas
verbales existiendo una ejecucion perfecta, es decir, sin alteraciones en la tarea de memoria
verbal por reconocimiento en este grupo. A diferencia de las ejecuciones del grupo de EA
donde existieron alteraciones leves a moderadas, al igual que en la Demencia Mixta la cual

tuvo una peor ejecucion en todas las tareas.
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De manera consistente se observa una mejor ejecucion también en tareas de memoria visual.
La subprueba de evocacion de rostros en el grupo de Demencia Vascular se desempefié
mejor debido a que ésta implica evocacion por reconocimiento donde se le muestran

diferentes rostros a las personas y ellos eligen cual corresponde a la persona antes vista.

Lo anterior sugiere lo ya planteado donde parece ser que el mantenimiento en la Demencia
Vascular esta conservado y es Unicamente la recuperacion voluntaria de la informacion la que
se ve alterada por compromiso vascular de estructuras subcorticales y frontales (principales
componentes del circuito de Yakovlev (Lim & Alexander (2009)). Por su parte, en la EA el
mantenimiento dudosamente se podria mencionar como conservado ya que existe pérdida
importante de la informacion lo que se traduce en una evocacion pobre (Allegri et al., 2006,
Della Sala et al., 2012, Martin et al., 2013, Mitrushina et al., 1994 y Pozueta et al., 2011)
principalmente por deterioro de estructuras limbicas, hipocampales y temporales mediales que
garantizan este proceso y que se ven degeneradas desde etapas muy tempranas de la
enfermedad (Martin et al 2013).

Ademas de las facilitaciones, la literatura refiere como otro fendmeno diferenciador la
presencia significativa de mayor nimero y severidad de perseveraciones en las ejecuciones
de personas con Demencia Vascular (Traykov et al., 2005). No se encontraron diferencias
estadisticamente significativas en la presencia de errores, intrusiones, perseveraciones y
falsos positivos en ninguno de los tres grupos. De hecho, existi6 poca frecuencia en la
presentacion de estos tipos de errores. Al enfocarse exclusivamente en las perseveraciones,
por ser el fenbmeno mas estudiado, es posible analizar que fueron en los tres grupos, muy
pocas veces observadas. Se esperaba que hubiera fendmenos perseverativos mas evidentes
en el grupo de Demencia Vascular debido a que se asocia al patron disejecutivo donde la
inhibicion se ve alterada (Traykov et al. 2005), sin embargo no fue posible demostrar este

fenébmeno.

La frecuencia de falsos positivos apoyaria lo previamente mencionado sobre disminucién de
alteracion y errores tras la presencia de material a ser reconocido, y nuevamente se
demuestra que el grupo con menor numero de falsos positivos (al evaluar las medias) fue el
de Demencia Vascular (u=4.609 D.E=3.098), seguido del grupo de EA (pn =5,30 D.E=2.627) y
por ultimo el grupo de Demencia Mixta (1 =6.50 D.E=3.471).
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Sin embargo, por otra parte fue la presencia de intrusiones las que se observaron en mayor
frecuencia, de todos los fendmenos analizados para esta hipoétesis. Las intrusiones para
efectos del instrumento utilizado en la presente investigacién se definen como evocacion de
palabras o material que no se encontraba en la lista original de material proporcionado al
paciente. Representa la incorporacion de material que no fue mencionado durante la
aplicacion del instrumento. Las intrusiones guardan semejanza con la confabulacion (méas
observado en tareas de memoria légica) donde el paciente refiere informacién que no

pertenece a la provista.

Se propone que no existio una diferencia tan importante ni en frecuencia ni en severidad
(hasta llegar a stuck-in-set) de perseveraciones debido a que los tres grupos se encuentran en
una fase leve de la enfermedad. Como se ha documentado (Bagnoli et al., 2012, Traykov et
al., 2005) este es un buen indicador de presencia pero sobre todo de progresion del deterioro
principalmente en la Demencia Vascular. Por tal motivo, debido a la severidad leve del
deterioro cognitivo global de los tres grupos, se postula que la baja frecuencia de

perseveraciones indica justamente ésto.

Cabe resaltar antes de continuar con el andlisis de otras tablas y tareas, que se observé la
existencia de 3 pruebas con una elevacion mas evidente en el nimero de intrusiones para los
tres grupos, las tareas son evocacion memoria verbal claves y codificacion y evocaciéon de
pares asociados. Se corrobor6 si el maximo numero de intrusiones habian pertenecido a una
persona en particular de cada grupo lo cual no fue asi, estas frecuencias méaximas se
presentaron en diferentes personas y tampoco fue una constante en cada uno de los grupos.
La elevacién de la frecuencia en estas tareas en especifico se debe a la naturaleza de
respuesta de la prueba donde es totalmente libre, lo anterior facilita que el participante

complete la tarea con el material que de manera espontanea genere.

Es asi como la presencia mas evidente aunque no significativa, de intrusiones; se postula que
es indicador de alteracion disejecutiva general que se ha observado en los tres grupos. Hace
falta investigacion para analizar con mas profundidad el significado y relevancia de la
presencia de este tipo de fendbmeno (la intrusion) y asi poderlo proponer como otro indicador

en el estudio de las Demencias. En este estudio puede asociarse de manera general con la
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presencia de alteracion frontal dorsolateral y frontal medial junto con sus conexiones en los ya

mencionados circuitos.

Sobre el patron inespecifico y variante que ha mostrado la Demencia Vascular, se esperaba
encontrar mayores similitudes con las ejecuciones mostradas por el grupo de EA, segun lo
postulado por Dong y colaboradores (2013). Efectivamente obtuvo puntajes muy similares en
tareas de memoria de trabajo, codificacion y evocaciéon de memoria verbal y no verbal.
Importante es estudiar lo referente a alteraciones en las cuales existieron datos de diferencia
principalmente con la EA y fueron: la presencia de mayor frecuencia de curvas planas de
aprendizaje, menores diferencias y poca evidencia de mejoria (aun menor que en el grupo de
EA) en tareas al brindar facilitaciones y en tareas de reconocimiento; ademas de mayor

frecuencia en errores, intrusiones y perseveraciones.

Analizar con mayor hincapié este tipo de observaciones en el grupo de Demencia Mixta
permitiria obtener mas informacion acerca del comportamiento de estos fendmenos en una
patologia donde tanto factores vasculares como degenerativos interactian; cuestion que de
manera parcial es posible encontrar en el presente estudio. Haria falta comenzar a establecer
hipotesis y observar diferencias existentes entre ésta y las otras dos demencias estudiadas
para, de ser posible, contar con informacion clinica neuropsicologica que permita un adecuado
diagnostico diferencial. Los resultados encontrados en la presente investigacion podrian ser
explicados mediante la degeneracion inicial observada en estructuras limbicas subcorticales
como corteza hipocampal, giro parahipocampal y corteza entorrinal que explicarian las
similares alteraciones y ejecuciones encontradas con respecto al grupo de EA. Y esto, en
interaccién con dafios estructuras subcorticofrontales y sus circuitos, debido a eventos
vasculares, explicarian la presencia mas acentuada de problemas en memoria de trabajo y la
mayor frecuencia de fenOmenos como curvas planas de aprendizaje, mayor presencia de
errores, perseveraciones y sobre todo intrusiones que se asocian mas con el tinte disejecutivo

presente en la Demencia Vascular.

En lo concerniente al andlisis de estos mismos sintomas en la parte de memoria visual de la
prueba Figura de Rey, el grupo de EA (ver Figura 11) la copia de la figura esta parcialmente

conservada, con la presencia de leves imprecisiones a la copia y en la evocacion pérdida
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importante de la informaciébn con ausencia total de perseveraciones en la evocacion de

elementos de la figura.

La ejecucién del grupo de Demencia Vascular (ver Figura 12) desde la copia existen
alteraciones y la presencia de un elemento a manera de perseveracion. La evocacion al ser
espontanea tiene muchas dificultades para recuperar un nimero adecuado de elementos, sin
embargo los que recupera se repiten existiendo rasgos perseverativos constantes en esta

fase de la memoria visual.

En la Demencia Mixta (Ver Figura 13) desde la codificacion hay menor precision que en la
ejecucion del paciente con EA y se observa un elemento que se repite en tres ocasiones. En
la evocacion hay recuperacion de un mayor numero de elementos que en las ejecuciones de
los dos participantes de los otros grupos y también existen elementos perseverativos aunque

no con la misma severidad que en la evocacién del grupo de Demencia Vascular.

Estas observaciones son consistentes y atribuibles a las alteraciones de estructuras y circuitos

ya comentados.

Por ultimo se realizé el andlisis de las relaciones existentes entre tres variables: el reporte del
familiar al evaluar tareas mnésicas de la vida diaria realizadas por el paciente, el reporte de la
metamemoria realizado por el propio paciente y la puntuacién normalizada de las tareas de
Memoria. Antes de analizar las correlaciones se obtuvieron las medias por grupos separados

y medias globales para la muestra completa en las tres variables de interés.

Los puntajes del IQCODE Mnésico (contestado por el familiar) indicaron en los participantes
del grupo de EA (p =3.83 D.E= .505) y Demencia Mixta (u=3.87 D.E=.504) alteraciones
severas reportadas por los familiares en lo relacionado a sus pacientes realizando tareas de la
vida diaria que implicaran integridad de aspectos de memoria. El Unico grupo en el cual los
familiares no reportaron alteracion severa fue el grupo de Demencia Mixta (1 =3.36 D.E=.547)

en el cual el informante report6é un deterioro leve a moderado.

Consistentemente, los reportes de metamemoria indicaron que los tres grupos (EA: p =102.60
D.E=14.577; DV: u =111.90 D.E=15.322; DM: n =111.30 D.E=14.553) no experimentan queja
alguna de memoria considerando que poseen buena memoria para realizar una serie de

actividades frecuentes en la vida diaria.
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Por ultimo, en lo que refiere a los puntajes normalizados para Memoria, los tres grupos
arrojaron alteraciones severas en sus ejecuciones de tareas que evallan capacidades
mnésicas (EA: p =62.70 D.E=17.480; DV: p =60.40 D.E=13.656; DM: n =66.20 D.E=18.984).

Para el andlisis estadistico se consider6 comparar a los tres grupos con respecto a las tres
variables ya mencionadas encontrando la ausencia de diferencias estadisticamente

significativas entre ellos.

Las medias por grupos indican a grandes rasgos que los informantes del grupo de Demencia
Vascular y EA reportan mas deterioro en sus pacientes que informantes de pacientes con
Demencia Mixta. De manera general los participantes de los tres grupos reportan ausencia de
guejas de memoria existiendo alin menor queja en los pacientes con EA. Por ultimo, los tres
grupos presentan alteraciones severas en la memoria aungue es mas acentuada en pacientes

con Demencia Vascular, seguido de los de EA y Demencia Mixta.

La anosognosia es un fendmeno estudiado principalmente en la EA. Existen algunas
propuestas para explicar dicho fenomeno el cual consiste en la falta de conciencia sobre un
déficit cognitivo, perceptual o motor (Stewart et al. 2010). Stewart y colaboradores (2010) tras
el estudio de este fendbmeno en poblacion con EA proponen un sistema cognitivo encargado
de monitorear y retroalimentar la propia concepcion que la persona tiene sobre su desempefio
en las tareas que se realizan. El postula que para garantizar en un inicio, un adecuado estado
de alerta (en lo referente a desempefio cognitivo) se requiere de la integridad de funciones
ejecutivas, memoria episdédica y semantica y automonitoreo; lo que integra el Sistema de
Conciencia-Alertamiento (CAS por sus siglas en ingles: Conscious Awareness System).
Garantizando lo anterior el sujeto obtendra informacion sobre su desempefio al realizar
determinada tarea. Esta informacion a su vez actualizar4 la informacion previamente
almacenada con la informacion reciente disponible en los diferentes dominios existentes.
Cuando la informacion proveniente indica alguna falla en la memoria y es percibida de manera
consciente, ésta entra en un mecanismo de comparacion, el cual se asocia a estructuras
frontales. Este proceso compara la nueva informacion con la ya previamente existente en la
Base de Conocimiento Personal (PKB pos sus siglas en inglés Personal Knowledge Base);

donde la memoria semantica relativa a las ejecuciones previas de la persona se almacena.
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El dafio a este sistema causaria anosognosia por la incapacidad de actualizar la informacion
previamente almacenada, con la nueva informacién. Este modelo abre la posibilidad del
surgimiento de la anosognosia debido a diversas causas: por alteracion en el Sistema de
Conciencia-Alertamiento (CAS) denominada anosognosia primaria; por dafio en el mecanismo
gue contrasta ejecuciones actuales y pasadas denominada anosognosia ejecutiva y por
alteracion en las vias que actualizan la Base de Conocimiento Personal (PKB) con

informacion reciente denominada anosognosia mnemoénica (Stewart et al., 2010).

Bajo esta teoria se postula que la EA cursa por un tipo de anosognosia mnemanica donde el
monitoreo durante la ejecucion esta presente pero la alteracion mnésica impide que la nueva
informacion con datos de ejecucion alterada se mantenga y llegue al almacén semantico de la
Base de Conocimiento Personal (PKB). Las fallas no llegan a ser conscientes debido a la ya
mencionada dificultad mnésica que actualice la memoria seméntica personal. El proceso por
el cual la memoria semantica se actualiza se denomina, segun Stewart y colaboradores
(2010) como abstraccion. Es justamente este proceso el cual se encuentra alterado en la EA 'y
se cree que es debido a fallas en la memoria episédica donde la informacion no es
adecuadamente mantenida para realizar la abstraccion. Este Ultimo proceso se encuentra
asociado con estructuras del I6bulo temporal medial, especialmente hipocampo el cual se
sabe es comprometido en esta enfermedad desde etapas muy tempranas y de esta manera
no se convierten las memorias episddicas en conocimiento general personal para el

funcionamiento del dia a dia.

Retomando la anterior teoria se explicaria el fendmeno de anosognosia presente en los tres
grupos de estudio. Tanto grupo de EA, Demencia Vascular y Demencia Mixta, con el analisis
de medias por grupo, demostraron no tener ninguna queja de memoria pese a dos criterios
objetivos que reportaban la alteracion. En la EA la anosognosia podria explicarse por defectos

mnésicos ya comentados, estudiados y reportados en la literatura (Stewart et al., 2010).

Sin embargo, hay poca informacion sobre este fenbmeno en otro tipo de Demencias; como la
Vascular o la Mixta que pese a ser las siguientes con mayor incidencia y prevalencia; existe

falta de investigacion en lo referente a alteraciones mnésicas propias y de metamemoria.

Considerando esta teoria la anosognosia reportada en la presente investigacion en el grupo

de Demencia Vascular, se explicaria debido a alteraciones en el funcionamiento del sistema
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ejecutivo que monitoree y verifique las nuevas ejecuciones con las pasadas; existiendo una
anosognosia ejecutiva relacionada directamente con cuestiones disejecutivas y frontales. Y en
la Demencia Mixta podria explicarse el mismo fenédmenos debido a la accion simultanea de
alteracion tanto en la parte mnésica como ejecutiva. Aunque cabe aclarar que los puntajes en
el Cuestionario de Memoria Subjetiva para estos dos grupos, indican una anosognosia no tan
severa como la del grupo de EA. (Estos resultados se retomaran mas adelante al

correlacionar el reporte de memoria subjetiva con cada subprueba para memoria).

Al correlacionar esta variable con las otras dos; en toda la muestra, se observé una relacion
inversamente proporcional, de magnitud media y estadisticamente significativa (rs=-.535

p=.002) para la puntuacion del IQCODE Mnésico y los puntajes Normalizados de Memoria.

Estos resultados indican que existe una relacion estrecha entre lo reportado por el familiar y la
calificacién obtenida en la evaluacion neuropsicolégica sobre cuestiones mnésicas. Es decir,
gue a mayor deterioro reportado por el informante del paciente, menor puntaje obtenido en
tareas mnésicas indicando mayor severidad de alteracibn en las ejecuciones. Stewart y
colaboradores mencionan (2010), apoyarse en el familiar como un soporte externo para el
paciente; el cual facilite a éste el monitoreo y verificacion de las actividades. Lo anterior se
podria apoyar empiricamente con los resultados obtenidos en la presente investigacion ya que
la relacion significativa nos habla de una validez de criterio importante entre las pruebas
neuropsicolégicas y el reporte del informante; considerdndose este otro como un paradmetro
externo y con mucha mas validez ecolégica que demuestre el mismo o un similar grado de

alteracion que el arrojado por pruebas estandarizadas.

Como ultima propuesta de este estudio, se procedié a obtener las correlaciones de las tres
variables pero en cada uno de los grupos obteniéndose los siguientes resultados: correlacion
inversamente proporcional, de magnitud media alta y estadisticamente significativa entre el
puntaje del IQCODE Mnésico y el puntaje normalizado de Memoria; Unicamente en el grupo
de Demencia Vascular. La relacién indica lo mismo que la anterior; ante mayor alteracion

reportada por el familiar, menor rendimiento en tareas de memoria.

Al reducirse el tamafo de la muestra global por analizar la relacion en cada grupo, dos de
éstos tres no presentaron relaciones estadisticamente significativas. Exclusivamente se

conservd la relacion previamente mencionada en el grupo de Demencia Vascular. Sin
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embargo la explicacion que se le da a estos hallazgos es que puede deberse a que en este
tipo de demencia pueden existan ademas de manifestaciones cognitivas, alteraciones
conductuales (conservando el tinte cognitivo) encaminadas a menor inhibicion en conducta
diaria, irritabilidad, errores de planeacion y juicio, etc. que llegan a ser mas disruptivas para el
informante y familia del paciente lo cual hace que alerte a las personas que lo rodean y exista
mayor consciencia sobre las alteraciones que progresivamente va desarrollando el enfermo;
no asi con la predominante pérdida de memoria que en numerosas ocasiones es calificada de
manera inadecuada y se asocia a la edad y no al probable desarrollo de algin cuadro
demencial;, especificamente EA, lo que lleva a la familia y paciente a buscar ayuda

especializada hasta etapas mas avanzadas de la enfermedad.

Por su parte en la Demencia Mixta se observa que tampoco fue significativa la relacion sin
embargo, es necesario profundizar el conocimiento existente para este tipo de Demencia y

éste es de los primeros intentos.

Es asi como justo persiguiendo el objetivo previamente mencionado se correlacioné el reporte
brindado por el familiar (IQCODE Mnésico) y aquel brindado por el paciente (Cuestionario de

Memoria Subjetiva) con cada una de las subpruebas utilizadas para evaluar memoria.

Las relaciones pueden observarse en la Tabla 13 donde los datos de manera consistente
demuestran la existencia, en la muestra total, de correlaciones inversamente proporcionales
entre lo reportado por el informante y el puntaje obtenido en cada subprueba; a mayor
deterioro reportado por el familiar menor rendimiento en pruebas especificas; obteniéndose
correlaciones significativas en tareas que implican la codificacion de memoria logica verbal y
en la evocacion de material verbal de manera espontanea ya sea a manera de historias o de

pares de palabras; y de material visual en la evocacion de la figura de Rey.

Lo anterior implica que el informante en pacientes con algun problema demencial logra
identificar problemas mnésicos desde la codificacion de material verbal de volumen
considerable; y especialmente en la evocacién de material verbal y visual de diversa

complejidad.

Al realizar el mismo analisis de manera separada por grupos se observé que los familiares de
pacientes con EA reportan mayor dificultad en la codificacion, nuevamente, de material 16gico

verbal; ademas de dificultades en la evocacion de material visual a manera del reconocimiento
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de caras. En el momento de relacionar la Puntuacion Normalizada de Memoria con el
IQCODE Mnésico en el grupo de EA no se observaron correlaciones significativas sin
embargo es necesario resaltar que el IQCODE es un instrumento que mide de manera
general 1 solo factor siendo éste el de Deterior Cognitivo General. Al realizarse un analisis
mas especifico entre la versidn propuesta por el presente trabajo (IQCODE Mnésico) y cada
una de las tareas ocupadas para evaluar la memoria; se encuentra este hallazgo donde el
reporte de queja de familiar estd méas encaminado a la parte de codificacion de informacién
reciente verbal y a la recuperacién y/o reconocimiento de informacién visual principalmente

rostros que en la prueba previamente se codifico.

Esto es congruente con lo reportado en la literatura sobre paciente con EA donde la pérdida
inicial de informacion se observa a nivel verbal episddico ademas de dificultades espaciales y
de memoria visual que podrian relacionarse con lo antes observado en la prueba utilizada
sobre dificultad para reconocer personas gque previamente ya se conocian (Allegri et al., 2006,
Della Sala et al., 2012, Mitrushina et al., 1994, Pefia-Casanova, 2002).

Sobre la Demencia Mixta los hallazgos fueron muy similares. Se obtuvieron correlaciones
negativas de magnitud alta donde se reporta nuevamente por parte del familiar un deterioro
acusado y esto es congruente con lo arrojado por la evaluacion neuropsicoldgica en el analisis
por subpruebas. Existi6 correlacidbn entre el reporte del informante y las subpruebas
especificamente en aquellas de codificacion de informacion verbal a manera de aprendizaje
de palabras e historias (pruebas: curva de memoria y memoria logica); al igual que en la

evocacion espontanea de material verbal.

Nuevamente se observa que al momento de haberse realizado la correlacién entre puntaje
normalizado total de Memoria y el IQCODE Mnésico no se observaron relaciones
significativas sin embargo al analizar cada subprueba y el reporte del familiar se observa una
relacion existente entre lo que reporta el familiar y las alteraciones en aspectos mnésicos
especificos; principalmente en la codificacibn de la memoria independientemente de su
volumen (ya sea a manera de palabras o en una historia cuya complejidad es mayor). E

igualmente en la evocacion espontanea de dicha informacién verbal.

Por dultimo, del grupo de Demencia Vascular se obtuvieron resultados distintos a los

originalmente obtenidos donde no se observd ninguna relacion significativa entre cada
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subprueba de memoria y el reporte del informante; a diferencia de la relacion significativa

observada entre puntuaciones Globales de Memoria y el reporte del Informante.

Como se mencion6 anteriormente, el IQCODE es un instrumento que pese a ser en un inicio
creado con el fin de detectar alteraciones en dos &reas; tras varias investigaciones demostré
de manera muy consistente medir exclusivamente un factor: el Factor General de Decline
Cognitivo (Jorm, Scott & Jacomb, 1989). Lo anterior explicaria las correlaciones obtenidas en
un inicio con puntuaciones Generales de Memoria, donde el familiar efectivamente reporta un
deterioro global en su paciente que se relaciona con alteraciones mnésicas detectadas por la
evaluacion neuropsicoldgica; sin embargo aquello que el familiar observa y reporta al
contestar el instrumento ya mencionado no se focaliza principalmente a tareas mnésicas sino
a otras previamente mencionadas como problemas conductuales, animicos y cognitivos mas
enfocados en cuestiones de patrones disejecutivos de memoria, alteraciones en juicio,
planeacion, etc. que dificilmente podrian deslindarse de un componente mnésico (aunque sea

minimo).

Y a diferencia de lo que podria considerarse, la queja de memoria del los pacientes en los tres
grupos nunca reflejé ser significativa ni rebasar los puntos de corte como para representar
aunque sea una queja leve; sin embargo al analizar las puntuaciones del cuestionario de
memoria subjetiva contra cada una de las subpruebas se encontrd que la anosognosia antes
descrita en el grupo de Enfermedad de Alzheimer y Demencia Mixta prevalecia mas no asi en
el grupo de Demencia Vascular donde se obtuvo una correlacion significativa inversamente
proporcional con la codificaciébn de caras: a mayor alteracion en la codificaciébn de caras
menor reporte de queja. Mientras que a mayor alteracion en la evocacion de material verbal
de manera espontanea, el paciente reportaran mayor queja en tareas que implicaran esta
funcion. Sin embargo de manera global no refleja queja significativa y su autorreporte de
metamemoria no logra ser asertivo en cuanto a las alteraciones que puede reflejar una

evaluacion neuropsicologica.
Es asi como de los resultados y discusion se concluye que:

e La Demencia de tipo Alzheimer posee evidentes problemas en el registro,
mantenimiento y por consiguiente recuperacion de informacion reciente de tipo verbal y

no verbal. No mejora sus ejecuciones tras proveer facilitaciones, presenta baja
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frecuencia con respecto a intrusiones y perseveraciones. Posee numero reducido de
curvas de aprendizaje planas y principalmente fenomeno de primacia. Cursa también
con alteraciones, aunque sea leves, de memoria de trabajo y funciones que dependen
también de la integridad de los l6bulos frontales-funciones ejecutivas; ademas de
poseer anosognosia para los déficits mencionados.

La Demencia Vascular posee problemas en memoria de trabajo pero también es
posible encontrar dificultades de leves a moderadas desde la fase de registro de la
informacion y no Unicamente en la recuperacion voluntaria de la informacion como
usualmente se piensa. Se ve sustancialmente beneficiada de tareas de reconocimiento
y de facilitaciones que posibilitan la recuperacion de la informacion previamente
adquirida sea verbal y no verbal. Presenta frecuencias relativamente bajas de
perseveraciones e intrusiones y éstas se convierten en un punto clave cuando
aumentan de frecuencia indicando progresion en el deterioro; en etapas iniciales o
leves de la enfermedad no son tan frecuentes. Existen curvas ascendentes en tareas
de aprendizaje, principalmente ademas de fenbmeno de recencia por integridad parcial
de memoria episddica a corto plazo. Presenta fendmeno de anosognosia para las
dificultades ya descritas.

La Demencia Mixta posee un patrén variado de alteraciones mnésicas. Hay
ejecuciones similares aunque con mayor alteracion en algunas tareas de memoria de
trabajo, codificacion y recuperacion de la informacién. No se observa un beneficio claro
tras proporcionar facilitaciones y existe la presencia de intrusiones y perseveraciones
en las ejecuciones, a diferencia de lo considerado por los pocos reportes en la
literatura. Sus participantes exhiben numero relativamente considerable de curvas de
aprendizaje planas con muy bajos porcentajes de fendbmeno de primacia y recencia.
Nuevamente se presenta el fendmeno de anosognosia en este grupo de pacientes.
Otra aportacion del estudio es considerar la relevancia del material a ser evaluados ya
gue probablemente éste impacte de manera indirecta en la forma en la que el paciente
la codifica, almacena y recupera. Estudiar mas a fondo este aspecto ayudaria a
considerarse en procesos rehabilitatorios y en terapias de mantenimiento para
potenciar este tipo de aspectos que impactan en las tasas de aprendizaje.
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e El principal aporte del presente estudio fue investigar la relacion existente entre la
percepcion del psicologo, el informante y el propio paciente sobre las alteraciones
mneésicas ya reportadas y la manera en que estos tres sujetos pueden interactuar para

lograr una deteccién y tratamiento adecuado de las demencias.

Se comprobo en la muestra global que existe una relacion importante entre la percepcion que
el familiar o informante del paciente posee con respecto a los resultados de la evaluacion
neuropsicolégica. Existen pocas investigaciones sobre la relacion entre estas variables pero
de las reportadas en la literatura (Buckley et al., 2010, Car et al. 2000) se remarca el papel
sumamente relevante del informante como elemento crucial para la deteccion de pacientes

con algun tipo de demencia y para poblacién en riesgo de desarrollarla.

Con los resultados se ofrece evidencia empirica que reacredita el papel crucial del informante
como elemento que detecta y que ayudaria de manera eficiente en el tratamiento de las
demencias. Esto justifica y evidencia la necesidad imperiosa de dotar a la poblacién general
con informacién util y precisa de los aspectos cognitivos que se alteran en el envejecimiento
normal y mas aun en el desarrollo de un envejecimiento patolégico para facilitar en ellos la
deteccibn de comportamientos y ejecuciones que salgan de parametros normales y que
indiquen una luz preventiva de la presencia de alguna enfermedad que necesita cuanto antes

ser estudiada y/o atendida por personal de salud especializado.

Con el estudio de la correlacion del reporte del informante no sélo a la puntuacion global de
Memoria sino por subpruebas se permitié también evidenciar que el familiar detecta en el caso
de pacientes con EA y Demencia Mixta, principalmente alteraciones mnésicas pero que puede
no les dé la relevancia o significado adecuado y los pase por alto; no asi con el reporte de
deterioro del informante del paciente con Demencia Vascular que detecta el deterioro global y

logra reportarlo pese a no centrarse primordialmente en aspectos mnésicos.

Las diferencias encontradas para cada tipo de demencia en estas relaciones, justifica con
mayor precision la existencia de talleres de psicoeducacion y creacion de campafias
publicitarias de salud que divulguen informacion crucial sobre enfermedades
neurodegenerativas para evitar que la poblacion (que ya se comprobd, que efectivamente
detecta alteraciones desde etapas leves de la enfermedad) pase por alto sintomatologia que
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probablemente detecta pero que no simboliza como alarma de la presencia de alguna

enfermedad.

Ventajas y Limitaciones:

Dentro de las aportaciones del presente estudio se encuentran:

Utilizacion de instrumento de medicién estandarizado en poblacion mexicana con
perfiles por edad y escolaridad que permitié comparar a los tres grupos en estudio con
respecto a una poblacién valida; es decir, acorde en edad, escolaridad y nacionalidad.
Propuesta de validacion por jueces a partir de un cuestionario con caracteristicas
psicométricas ya avaladas y su modificacibn como instrumento util para ser utilizado
como reporte del informante hacia principalmente cuestiones mnésicas.

Se amplié el estudio de las Demencias incorporando no Unicamente a la ya tan
estudiada Demencia de tipo Alzheimer sino también a poblacién con otros tipos de
demencia como la Vascular y Mixta.

Incorporar de manera sistematica el analisis de la presencia de errores, intrusiones,
perseveraciones, falsos positivos, etc. que pueden llegar a ser datos cualitativos que
ayuden de manera importante al estudio y diagnéstico clinico diferencial de las
demencias.

La propuesta formal de incorporacién del informante a la evaluacion de ruina y enfatizar
el rol vital que tiene en el estudio de las demencias. De igual forma, el promover y
motivar a la creacion de campafas psicoeducativas para proveer de informacion util y
puntual a la poblacién que, con datos empiricos, percibe cambios cognitivos desde

etapas muy tempranas de las enfermedades neurodegenerativas.

Dentro de las limitaciones estan:

El reducido tamafio de muestra con el que se contd; debido a lo cual se hace necesario
ampliar la investigacion planteada y encontrar hallazgos semejantes a los observados
en la presente investigacion para darle mayor sustento y validacion tanto interna como
externa y asi poder comenzar a generalizar los resultados y conclusiones a las cuales

se llegaron.
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e Periodo sumamente extenso de recoleccion de la muestra debido a eliminacion de la
variable “Depresion” del estudio, habiendo podido ser manejada como covariable
debido a la alta incidencia de esta alteracion del estado de animo en la poblacion de
adultos mayores con demencia.

e Dado que se documentaron alteraciones probablemente de tipo ejecutivo en los tres
tipos de Demencias, hubiera sido pertinente el estudio conjunto de tareas que
evaluaran dicha funcion ejecutiva, adicional a los aspectos meramente mnésicos.

e No se analiza si algunas de las alteraciones mnésicas pudieran explicarse o
potenciarse debido a los farmacos prescritos para cada grupo (esto debido a que no es

el fin del presente trabajo y se encuentra fuera de alcance de la investigacion).
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12. Anexos

Anexo 1. Seleccién de Reactivos para conformacion de IQCODE Mnésico

Reactivo Numero de Reactivo elegido
psicologas que lo para conformar
eligieron IQCODE Mnésico
(si/no)
1. Reconoce los rostros de familiares 5 Si
y amigos
2. Reconoce los nombre de 6 Si
familiares y amigos
3. Recuerda cosas relacionadas con 6 Si

sus familiares y amigos
(cumpleafios, direccion)

4. Recuerda cosas que han ocurrido 6 Si
recientemente

5. Recuerda alguna conversacion 6 Si
reciente (pocos dias atras)

6. Olvida lo que iba a decir en medio 6 Si
de la conversacion (Conversacion
Fluida)

7. Recuerda su direccibn y su 6 Si
namero de teléfono

8. Recuerda en qué dia y mes 6 Si
estamos hoy

9. Recuerda dbénde usualmente 6 Si
estan guardadas las cosas

10.Recuerda donde encontrar las 6 Si

cosas que han sido guardadas en
un lugar distinto

11.Se ajusta a cualquier cambio en 1 No
su rutina diaria

12.Sabe utilizar maquina de uso 3 No
domeéstico

13.Aprende a utilizar una nueva 4 Si
maguina de uso doméstico

14.En general, aprende cosas 3 No
nuevas

15.Recuerda cosas que le pasaron 6 Si
cuando era joven

16.Recuerda las cosas que aprendio 6 Si
de joven

17.Entiende el significado de 0 No
palabras poco usuales

18.Entiende lo que lee en revistas o 0 No
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periddicos

19.Sigue la historia de un libro o de 2 No
una telenovela

20.Escribe cartas 0 No

21.Recuerda eventos  historicos 6 Si
importantes

22.Toma decisiones en asuntos de la 0 No
vida diaria

23.Maneja dinero para sus compras 0 No

24.Maneja asuntos financieros (cobro 1 No
de pensidn)

25.Resuelve calculos matematicos 1 No
sencillos relacionados con la vida
diaria

26.Usa su inteligencia, para entender 2 No

gué esta pasando
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