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Introduccion

En México, la Enfermedad Vascular Cerebral (EVC) afecta al 0.2 % de la poblacioén por
ano (Velasquez-Pérez, Juarez-Olivera, Jiménez-Marcial, & Trejo-Contreras, 2007). Los infartos
subcorticales pequefios mejor conocidos como infartos lacunares (Jacova, et al. 2012),
comprenden el 25% de todos los infartos cerebrales y son particularmente frecuentes en hispanos
(Arauz, Murillo, Canta, Barinagarrementeria, Higuera, 2003; Benavente, et al. 2011). No
obstante la alta prevalencia del deterioro cognitivo y demencia causados por un infarto lacunar,
no existe una adecuada caracterizacion del deterioro neuropsicolédgico relacionado (Jacova, et al.
2012), asimismo, Arboix (2011), Filley y Brodtmann, (2011) sefialan que la relacion de los
sindromes motores y sensitivos con los infartos lacunares es ampliamente aceptada, pero el grado

en el cual los infartos lacunares afectan la funcién cognoscitiva no es clara.

Los infartos lacunares se refieren a un infarto pequefio (de entre 0.2 a 15 mm) profundo,
atribuible a una enfermedad arterial primaria que involucra a las ramas penetrantes de una arteria
cerebral larga, su localizacion es predominantemente subcortical, ganglios basales y tallo
encefalico en areas como putamen, talamo, sustancia blanca de la capsula interna, puente y
ocasionalmente en sustancia blanca del giro cerebral (Mohr, et al. 2004). En general, la
sintomatologia que pueden presentar son; un déficit neurologico de mas de 72 horas de duracion,
cursando clinicamente en forma de hemiparesia motora pura, sindrome sensitivo puro, sindrome

sensitivomotriz, hemiparesia ataxica y disartria-mano torpe (Fisher, 1982).

Ademas de estos sindromes neuroldgicos y dependiendo de su localizacion, los infartos
lacunares pueden ocasionar un deterioro cognitivo y de la conducta (Bonelli & Cummings,

2008). El deterioro cognitivo relacionado al infarto de tipo lacunar pertenece a la amplia gama de
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patologia vascular que cubre el concepto propuesto por Hachinski y Bowler (1993) llamado

Deterioro Cognoscitivo Vascular (DCV).

La etiologia incluye infartos corticales grandes, infartos pequefios multiples, infartos
estratégicos unicos, hemorragia cerebral, cambios corticales resultado de hipoperfusion, una
variedad de vasculopatias y la Enfermedad Vascular Isquémica Subcortical (EVIS) caracterizada
por infartos lacunares y Lesiones en la Sustancia Blanca (LSB) principalmente (Chui 2007;
Jokien et al., 2006; Merino, 2008). El Deterioro Cognitivo Vascular (DCV) abarca un rango
amplio de déficits cognitivos que puede ser leve o severo como el Trastorno Neurocognitivo
Vascular Mayor (Demencia Vascular, Hachinski et al., 2006). Cuando el deterioro es de tipo
subcortical y severo es conocido como Trastono Neurocognitivo Vascular Mayor Subcortical

(Demencia Vascular Isquémica Subcortical, Pantoni & Gorelick, 2011).

El sindrome cognoscitivo temprano de la EVIS se caracteriza por: a) sindrome
disejecutivo con procesamiento enlentecido de la informacion b) déficit moderado de la memoria
y ¢) sintomas conductuales. El sindrome disejecutivo incluye, un deterioro en la formulacion de
metas, iniciacion de una accion, planeacion, organizacion, secuenciacion, ejecucion, control
inhibitorio, cambio atencional, asi como la abstraccion. El déficit de memoria es cominmente
moderado en comparacion con la Enfermedad de Alzheimer y se caracteriza por deterioro en el
recuerdo, reconocimiento relativamente intacto y olvidos leves. Los sintomas conductuales y
psicologicos de la EVIS incluyen: depresion, cambios de personalidad, labilidad emocional e

incontinencia emocional y retraso psicomotor (Erkenjuntti, 2007).

Cabe sefialar que la EVIS incluye otras patologias vasculares incluidos los infartos

lacunares y como consecuencia, el déficit cognitivo asociado resulta general. Por tanto, se han
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encontrando algunos estudios con el proposito de estudiar las consecuencias cognoscitivas
relacionadas con este infarto y su comorbilidad, sefialando principalmente que existe un
compromiso de la funcion ejecutiva en areas como fluidez verbal, memoria de trabajo, velocidad
en el procesamiento de la informacién y un déficit poco claro en la memoria inmediata visual y
verbal (Chien-Fu, Sheng-Hsing, Gim-Thean, Chiou-Lian, & Chih-Ta, 2005; Fure, Bruun,
Whyller, Engedal, & Thommessen, 2006; Grau-Olivares, Arboix, Bartrés-Faz, & Junqué, 2007).
No obstante, surge el cuestionamiento al respecto en donde Jokinen et al. (2011) sefialan que no
existe tal alteracion de la memoria en este padecimiento, sin embargo, si un compromiso de
dominios cognoscitivos como la velocidad de procesamiento mental y control motor, asi como
un déficit ejecutivo relacionado con atencion selectiva, control inhibitorio, cambio del set y

flexibilidad mental.

Dado que el sindrome neuropsicoldgico asociado al infarto lacunar es heterogéneo, no existe
una adecuada caracterizacion del mismo (Tripathi, Wang, Priyanka & Spencer, 2011) y se habla
de un déficit ejecutivo sin separar las principales caracteristicas de éste en asociacion con otras
alteraciones afiadidas como es la velocidad de procesamiento de la informacion, por tal razon se
realizo el presente estudio con el fin de profundizar en las principales alteraciones cognitivas,
sefialando la relevancia que posee la exploracion neuropsicologica en la comprension y
descripcion de este padecimiento, al respecto Junqué (2006) menciona que en las fases agudas de
la patologia vascular, la evaluacion neuropsicologica puede ofrecer informacion relevante sobre
las posibles areas afectadas incluso, en casos en los que no se ven alteradas funciones obvias
sensoriomotoras, las alteraciones cognitivas o conductuales pueden ser la tinica manifestacion

clinica de lesion cerebral. El propdsito del presente trabajo es identificar las alteraciones
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neuropsicologicas de pacientes con infarto lacunar (Cépsula Interna/Corona Radiada y Tallo

Encefalico) en comparacion con un grupo de referencia en condiciones de salud normal.
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Infarto Lacunar

Los infartos cerebrales pueden ser divididos en isquémicos y hemorragicos. Las hemorragias
se dividen en hemorragias intracerebrales y subaracnoideas. En los infartos isquémicos, podemos
distinguir los infartos cardioembdlicos, los infartos ateromatosos de vasos largos, los infartos
lacunares y los de etiologia desconocida. Los lacunares son pequefios infartos localizados
comunmente en los ganglios basales, talamo, bulbo raquideo, capsula interna, y en la sustancia
blanca subcortical profunda (Kumral, 2002). En promedio el diametro de estos vade 0.5 a 15
mm en estudios de neuroimagen. Estos usualmente son causados por la oclusion de una pequena

arteria perforante o una de sus ramas (Staals & Lodder, 2006).

Wardlaw (2008) menciona que los conceptos, laguna, infarto lacunar y accidente vascular
cerebral lacunar (Lacunar Stroke), cominmente son utilizados como términos intercambiables
cuando en realidad son diferentes. Laguna tiene un tamafio de entre 3 a 15 mm y son cavidades
llenas de fluido cerebroespinal en los ganglios basales o en la sustancia blanca, observados
habitualmente y coincidentemente en imagenes de adultos mayores. El accidente cerebro
vascular lacunar describe el sindrome clinico con sintomas y signos tipicos referente a una
pequefia lesion subcortical o del tallo cerebral. Por tltimo, el infarto lacunar debe referirse a un
tipo de sindrome clinico del accidente cerebro vascular lacunar, donde la lesion se observa en

neuroimagen.

Los infartos lacunares clinicamente son identificados, como sindromes lacunares, los mas
frecuentes son el sindrome motor puro, sindrome sensitivo puro y el sindrome sensorimotor.
Dentro de estos sindromes ocurren repentinos déficits neurologicos que consisten en paresis y/o

déficits sensoriales que involucran al menos dos de tres dominios, de la cara ipsilateral, brazo o
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pierna, sin compromiso claro en el campo visual o alta disfuncion cortical. Otros sindromes
lacunares importantes son la ataxia/hemiparesis, en el cual la hemiparesis se presenta en
combinacion con ataxia y el sindrome de la disartria-mano torpe, en este existe debilidad facial y
disartria en combinacion con debilidad leve y torpeza de la mano (Bhidayashiri, Waters, & Giza,

2005).

Los infartos lacunares pueden ser de tipo “silentes” lo que significa que estos ocurren sin un
déficit neuroldgico agudo (Staals & Lodder, 2006). Los sindromes antes sefialados se relacionan
con un area o territorio especifico irrigado por una rama de una arteria en particular, a

continuacion se mencionan algunos de estos.

Territorios vasculares involucrados

La mayor parte de los infartos lacunares ocurren en las ramas de los territorios lenticulo
estriados de la arteria cerebral media y anterior de las ramas talamoperforantes de la arteria
cerebral posterior y las ramas paramedianas de la arteria basilar (Marti-Vilalta, Arboix, & Mohr,

2004).

Los vasos lenticulo estriados provenientes del pentagono de Willis y los tallos de las arterias
anteriores y medias que irrigan el putamen, globo palido, niicleo caudado y cépsula interna. Los
vasos talamoperforantes provenientes de la mitad posterior del pentagono de Willis y los tallos
de las arterias posteriores cerebrales que irrigan el cerebro medio y el tdlamo. Las ramas
paramedianas de la arteria basilar principalmente irrigan el puente (Tabla 1) (Afifi & Bergman,
1999). Estas zonas arteriales pequefias se ven afectadas por la Enfermedad Vascular Isquémica

de tipo Subcortical, a continuacion se presenta una explicacion (tabla 1).
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Tabla 1.

Arterias ocluidas en el infarto lacunar

11

Arteria

Arteria principal

Area cerebral primaria afectada

Arteria recurrente de

Huebner

Lenticuloestrida

Coroidal anterior

Polar (tuberotalamico)

Talamoperforante
(interpeduncular-
talamico)

Talamogeniculado
Posterior coroidal

Pontina

Cerebral anterior

Cerebral media

Cardtida interna

Comunicante
posterior, cerebral

posterior

Basilar, cerebral

posterior
Cerebral Posterior
Cerebral Posterior

Basilar

Cabeza del caudado, brazo anterior de la
capsula interna, putamen, globo palido, cara
lateral del talamo, talamo anterior

Brazo anterior de la capsula interna,
putamen, globo palido

Rodilla y extremidad posterior de la capsula

interna, globo palido, cara lateral del tdlamo

Talamo anterior

Talamo medio

Posterior y tdlamo lateral
Pulvinar, extremidad posterior de la capsula
interna, geniculado lateral

Areas medial y ventral del tronco encefélico

Nota: Cuadro sustraido de Adams, Hachinski, & Norris, 2001

Enfermedad Vascular Isquémica Subcortical [EVIS]

La EVIS es atribuida a la enfermedad de los pequefios vasos y es caracterizada por los

infartos lacunares, isquemia focal y difusa, Lesiones en la Sustancia Blanca (LSB), y lesion

isquémica incompleta (Jokien et al., 2006). Los infartos lacunares y las LSB son consecuencias

esperadas de la enfermedad de los pequefios vasos. Clinicamente, el Trastorno Neurocognitivo

Vascular Mayor (TNCVM) asociado a la enfermedad de los pequefios vasos se caracteriza por un
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sindrome cognitivo subcortical mas una hemiparesis motora pura, signos bulbares y disartria,
desorden de la marcha, trastornos depresivos variables, labilidad emocional y déficits en las
funciones ejecutivas. Estudios de neuroimagen en pacientes con EVIS revelan multiples infartos
lacunares y LSB extensas justificando la importancia de estas en los criterios diagnosticos

(Erkenjuntti, 2007).

El sindrome cognitivo temprano de la EVIS se caracteriza por un sindrome disejecutivo con
procesamiento enlentecido de la informacion, y comunmente un déficit moderado de la memoria
y sintomas conductuales. El sindrome disejecutivo en la EVIS incluye deterioro en la
formulacion de metas, iniciacion de una accion, planeacion, organizacion, secuenciacion,
ejecucion, control inhibitorio, cambio de set y la abstraccion. El déficit de memoria en la EVIS
es comunmente moderado en comparacion con la enfermedad de Alzheimer y se caracteriza por
deterioro en el recuerdo, reconocimiento relativamente intacto y olvido menos severo. Los
sintomas conductuales y psicologicos en la EVIS incluyen depresion, cambios en la
personalidad, labilidad emocional e incontinencia emocional y retraso psicomotor (Erkenjuntti,
2007). El infarto lacunar ademas de estar relacionado con la EVIS también comparte factores de
riesgo asociados con la misma, en el siguiente apartado se presenta la epidemiologia y factores

de riesgo relacionados con el infarto lacunar.

Epidemiologia y factores de riesgo de los infartos lacunares

Bamford y Sandercock (1991) realizaron un estudio epidemioldgico basado en la
clasificacion de pacientes con infarto cerebral de acuerdo a su localizacion y tamafio, observando
que el 25 % de todos los pacientes presentaba infarto lacunar, con una tasa de mortalidad

semestral de 7% y anual un total de 11%. En México Arauz, Murillo, Cantq,
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Barinagarrementeria y Higuera (2003), realizaron una investigacion de la recurrencia y los
factores de riesgo relacionados al infarto lacunar tnico y multiple. Encontraron que el 12% de
todos lo pacientes con EVC que ingresaron a la institucion de salud, presentaban infarto lacunar,
sefialando que tal porcentaje era similar a reportes de otras poblaciones hispanas. En cuanto a los
factores de riesgo, observaron que la hipertension resultaba mas prevalente en pacientes con
infarto lacunar Gnico y multiple; factores de riesgo como la diabetes mellitus (p = .031),
leucoaraiosis (p =.001) y valores altos de hematocrito (»p = .003) estaban asociados con infarto

lacunar multiple.

Ghandehari & Izadi (2009), en su estudio encontraron que de 2938 pacientes Iranies con
infarto cerebral, el 21.3% (625) presentaban infarto lacunar con diferentes sindromes y una
frecuencia estadistica significativa para hombres (p =.001) y edad promedio de 68.05 afos.
Chen, Wen, Anstey y Sachdev (2009) realizaron un estudio longitudinal prospectivo de tres
cohortes de edad de 20-24, 40-44 y 60-64, se presentan los resultados del ultimo periodo. En
total fue una muestra de 1, 477 participantes, de una edad promedio de 62.57 aios, de la cual se
obtuvieron 251 hombres y 226 mujeres que fueron evaluados por infartos lacunares en dos
periodos de tiempo. En el primer periodo, se reportaron 37 (7.8%) participantes con al menos un
infarto lacunar detectados en IRM, mientras que 3 de ellos tenian mas de un infarto. El infarto
lacunar fue detectado en un 7.2% de los pacientes sin diagnostico previo de infartos y 20% de
ellos con diagnostico de infartos previos. En el segundo periodo de evaluacion (4 afios después),
se detectaron infartos lacunares en 33 (33/375) participantes, mientras que los nuevos infartos,

fueron observados en 6 de ellos (6/375).



Alteracidn neuropsicolégica e infarto lacunar 14

La representacion topografica de las lesiones que se observaron fueron en, ganglios basales
(59.5%), sustancia blanca subcortical (29.7%), tallo cerebral (8.1%) y en el tdlamo (2.7%) en la
primera evaluacion. La presencia de infarto lacunar se asocid con factores de riesgo como;
hipertension y presion arterial sistolica (en general alta). Finalmente, se conoce otro factor de
riesgo comunmente asociado con la presencia de infartos lacunares, las llamadas Lesiones en la

Sustancia Blanca o Leucoaraiosis.

Lesiones en la Sustancia Blanca

Las Lesiones de la Sustancia Blanca (LSB), es un término radiol6gico acufiado por primera
vez por Hachinski, Potter & Merskey, (1987). Estas LSB periventricular y subcortical aparecen
como hipointensidades en la Tomografia Computarizada o intensidades incrementadas de
lesiones en la T2 ponderada de la IRM. Fueron originalmente llamadas leucoaraiosis, este
término literalmente significa enrarecimiento de la sustancia blanca. La leucoaraiosis es
encontrada generalmente en personas asintomadticas adultas mayores, pero también en pacientes
sintomaticos con infarto o declive cognitivo (Schmidt, Petrovic, Ropele, Eizinger & Fazekaz,
2007). Las LSB es un factor de riesgo para subsecuentes infartos, especialmente infartos
lacunares. En pacientes con infartos sintomaticos, las anormalidades en la sustancia blanca son
mas prevalentes en pacientes con infartos lacunares, que en pacientes con infartos corticales. En
particular los pacientes con infartos lacunares multiples frecuentemente tienen LSB, a diferencia

de que aquellos pacientes con infarto lacunar sintomatico unico (Staals & Lodder, 2006).

La hipotesis mas aceptada para explicar el desarrollo de las LSB es la isquemia crénica. La
sustancia blanca recibe su aporte sanguineo de un complejo sistema de microvascularizacion

cerebral, formado por pequenas arteriolas penetrantes que surgen de las principales arterias
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cerebrales formando angulos rectos. Se trata de arterias terminales que son de gran longitud (40-
50 mm), pero pequeio tamafio (entre 100 y 400 um) y carecen de anastomosis y colaterales.
Debido a ello la sustancia blanca periventricular se convierte en una zona de vascularizacion
limitrofe, lo que la hace particularmente susceptible a sufrir lesiones por isquemia. La afectacion
de estas arteriolas, en las que se produce estrechamiento y disminucion de la luz arterial,
produciran una disminucion del aporte sanguineo, que de manera cronica seria la responsable de
la presencia de leucoaraiosis. Se cree que una alteracion aguda mas marcada y en una region
concreta, debido a la oclusion de un vaso cerebral de pequefio tamaio se asocia con el infarto
lacunar, mientras que el estado isquémico mas leve, pero mantenido en el tiempo, originado por
el estrechamiento del lumen contribuiria al desarrollo de las LSB. Se considera por tanto a las

LSB, como un proceso gradual mantenido en el tiempo (Jiménez et al., 2008).

Una vez sefialadas las caracteristicas de uno de los factores de riesgo y la comorbilidad del
infarto lacunar mas comun como son las LSB, se hablara en el siguiente apartado de las

principales causas relacionadas con la génesis del infarto.

Etiologia del infarto lacunar

Fisher (1982) describio la llamada lipohialinosis principalmente en cerebros con infartos
pequefios multiples e infartos lacunares asintomaticos. Esta vasculopatia se caracteriza por una
desorganizacion segmental de la pared arteriolar y es hoy en dia cominmente conocida como
arterioesclerosis. El segundo tipo de patologia de los pequefios vasos es la que Fisher (1982)
distinguié como microateromatosis debido a que encontro6 placas de microateromatomas, las
cuales estrechan u ocluyen una arteria pequefia perforante, provocando infartos inicos

sintomaticos. Fisher (1982) sugiere que los infartos lacunares son causados por hipertension,
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debido a elevada presion arterial en casi el 90% de los pacientes. A continuacion se describen las

principales etiologias relacionadas con el infarto lacunar.

Lipohialinosis.

Fisher (1982) en estudios clinicopatologicos, halld que la mayor parte de los infartos
lacunares asintomaticos se asociaron con oclusion de las arterias penetrantes de 40 a 200 um en
diametro por lipohialinosis una lesion destructiva de los pequefios vasos caracterizada en una
fase aguda de necrosis fibrinoide y en la fase de sanacion por pérdida de la arquitectura de las
paredes arteriales, esclerosis colageno, un muro de células espuma (acumuladas en ésteres de

colesterol, Jackson & Sudlow, 2005).

Microateroma.

El microateroma es un hallazgo mas frecuente que la lipohialinosis, en infartos de mayor
volumen. Asentados prioritariamente en segmentos proximales de arterias perforantes con
didmetros comprendidos entre 300 y 500u. Histologicamente, el microateroma es semejante a la

lesion ateromatosa de las grandes arterias (Gallego, Delgado, Aymerich & Villanueva, 2000).

Aneurismas Charcot-Bouchand.

La importancia de los aneurismas de Charcot-Bouchard en la patogénesis del infarto
lacunar ha sido un tema controversial y no se ha logrado un consenso acerca de si el infarto
lacunar se origina tras un aneurisma verdadero o es consecuencia de la diseccion de la pared
arterial por un microateroma. Se ha hipotetizado, que la lipohialinosis y el microateroma son el
origen de los pequefios infartos y son responsables de los infartos lacunares. Ambas alteraciones
juegan un papel mucho mas importante que el rol de los aneurismas Charcot-Bouchard en la

formacion del infarto (Lastilla, 2006).
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Sindrome Lacunar

El estado lacunar como lo describi6 Pierre Marie (1901), comprende pequefias lesiones
cavitarias en el parénquima cerebral, particularmente en la sustancia gris profunda, capsula
interna, la base del puente y la parte hemisférica de la sustancia blanca, reflejando enfermedad de
los pequenios vasos, el cual ocurre frecuentemente en pacientes con hipertension. Los infartos
lacunares son conocidos también como pequenos infartos profundos que son facilmente vistos en
neuroimagen y pueden ser asociados con variedad de sindromes clinicos, originalmente descritos
por Fisher (1982) como infarto motor puro, infarto sensitivo puro, infarto sensoriomotor,
hemiparesis atdxica y disartria mano torpe. Los infartos lacunares pueden ademas estar asociados
con deterioro cognoscitivo que en contraste con la demencia vascular (TNCVM) tiene inicio
insidioso, y un curso progresivo mas que gradual (Larner, 2008). A continuacion se hablara de

cada uno de los principales sindromes relacionados con el infarto lacunar.

Infarto Motor puro.

El infarto motor puro es el mas frecuente de los infartos lacunares, apareciendo en una
tercera parte de los casos de pacientes con infartos lacunares. Este fue el primer sindrome lacunar
reconocido clinicamente y sus caracteristicas han sido ampliamente estudiadas (Marti-Vilalta,
Arboix & Mohr, 2004). Arboix, et al. 2001, sefalan que los factores de riesgo relacionados a este

infarto son la hipertension, la diabetes y reportan una fuerte relacién del mismo con la obesidad.

Correlaciones clinico anatémicas.
Se ha reportado a través de casos de autopsias infartos focales que involucran la corona
radiada, cépsula interna, puente y pirdmide medular. Las correlaciones neuroanatomicas mas

comunes han sido en localizaciones capsulares. De las dos partes finales de la capsula interna la
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mayor parte de infartos lacunares se han observado en el brazo posterior de esta. Los infartos
lacunares del brazo capsular posterior usualmente implican el globo palido y al brazo posterior
de la capsula, las cuales son irrigadas por las ramas lenticulo estriadas de la arteria media

cerebral (Roppe & Brown, 2005).

Caracteristicas clinicas.

El infarto motor puro afecta la cara, brazo, y pierna ipsilateral, vision, lenguaje y
conducta. Sin embargo el sindrome motor completo es poco comun. El término infarto motor
puro fue utilizado inicialmente para enfatizar la falta de asociacion de alteraciones, sensoriales,
visuales o conductuales, especialmente considerando la severidad en la debilidad. En este sentido

unicamente es pura (Arboix, et al. 2001).

Se ha sugerido que los infartos capsulares pueden estar asociados con las alteraciones en
el movimiento conjugado del ojo, el cual podria seguir con un patréon hemisférico (por ejemplo,
desviacion de los ojos hacia un lado de la lesion y esto en relacion con el puente cerebral podria

tener un efecto contrario, el llamado ‘ojo hacia el camino’ (Bhidayashiri, Waters, & Giza, 2005).

Lesiones que afectan el brazo posterior de la capsula y cuerpo de esta, son una referencia
de sindromes de hemiparesis parcial y en algunos casos caracteristicos de gran debilidad en la
cara, mas que la pierna. En casos estudiados en bases de datos de pacientes con EVC, lesiones
observadas en la corona radiada fueron asociadas con hemiparesis que tomaron formas variables,
mientras que estas, localizadas en la parte inferior de la cdpsula producen una amplia variedad de

sindromes (Bhidayashiri, Waters, & Giza, 2005).
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En conclusion, los hallazgos, indican que los sindromes de hemiparesis parcial son
manifestaciones comunes en los infartos lacunares que afectan la capsula interna y territorio
adyacente. Por otra parte en el sindrome lacunar motor, no se han descrito alteraciones del
campo visual y raramente se observan alteraciones como disfasias, dispraxia y otras relacionadas

con las funciones cerebrales superiores (Marti-Vilalta et al., 2004).

Infarto sensorial puro.

El déficit sensitivo puede involucrar a todas las modalidades sensitivas o respetar las
sensibilidades profundas. En ocasiones el trastorno sensitivo es meramente subjetivo (ictus
parestésico agudo). En otras, el trastorno sensitivo se presenta inicamente en forma de ataques
isquémicos transitorios sin establecerse el déficit sensitivo permanente. Por lo general presenta
una disposicion facio-braquio-crural, siendo menos frecuente la forma queirooral (con afectacion
peribucal y de la mano homolateral) o queiro-oro-podal (con afectacion peribucal y de la mano y
del pie homolaterales). El infarto suele localizarse en el nucleo ventral posterolateral del talamo
o menos frecuentemente en las proyecciones talamo-corticales. La distribucion queiro-oro-podal
del trastorno sensitivo, respetando 6 no el abdomen, es la més frecuente en presencia de lesiones
taldmicas. Con menos frecuencia la lesion afecta al tronco cerebral. El sindrome sensitivo puro
de instauracion subaguda y precedido de ataque isquémico transitorio adquiere gran

especificidad (Gallego, et al., 2000).

Otros correlatos sensoriales.
Algunos pacientes manifiestan alteraciones sensoriales de golpeteo como sensaciones
espontaneas. Las partes del cuerpo se sienten estrechas, calientes y bronceadas. El contacto con

objetos como anteojos, sabanas, anillos, relojes y hojas se siente pesadas en el lado afectado y
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pueden ir agravando las alteraciones sensoriales. En un estudio con 21 pacientes se asocio con el
deterioro sensorial de todo tipo (tacto, pinchazo, vibracion y posicion sensorial) con el infarto
lacunar en el tdlamo lateral, restrictivamente a quejas sensoriales las cuales sugieren pequenos

infartos lacunares al nivel de cualquier circuito sensorial (Bhidayashiri, Waters, & Giza, 2005).

Hemiparesis Ataxica (HA).

Corresponde al 10% de los infartos lacunares, en este sindrome existe una hemiparesia y
ataxia ipsilateral, por lesion de la via cerebelo-talamo-cortico-ponto-cerebelar. Existe dismetria,
adiadocosinecia y temblor. Se puede asociar con anisocoria, nistagmo, desviacion de la lengua,
disartria e hipoestesia. La hipoestesia es leve y con frecuencia se asocia a hipopalestesia por
lesion lemniscal. Las lesiones se pueden ubicar en la capsula interna, el talamo, la corona
radiada, la parte superior medial o inferior del puente, incluso puede haber compromiso cortical
pequefio. Se han descrito variantes como HA hipoestésica, HA dolorosa, HA con debilidad
trigeminal contralateral y tetraparesia ataxica. La HA hipopestésica posee ademas sintomas
sensitivos prominentes, por infarto talamo-capsular. La HA dolorosa se caracteriza por ataxia
hemiparesia y dolor ipsilateral con sensibilidad y examen neuroldgico normales, es secundaria a
lesion contralateral del tdlamo. La HA con debilidad trigeminal contralateral y la tetraparesia

ataxica se asocian a infarto en la base del puente (Fisher, 1982).

En ambas estructuras, (el puente y la capsula) la debilidad motora puede involucrar otros
miembros o estructuras diferentes a la pierna, afectando la cara y el brazo casi en la misma
extension. En todos los casos, la severidad de la ataxia es mas intensa que la debilidad (Marti-

Vilalta et al., 2004).
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Sindrome de la disartria-mano torpe.

Este es un sindrome lacunar raro de buen pronostico. El cuadro clinico incluye disartria
moderada o severa, con paresis facial central, hiperreflexia homolateral con signos de Babinski y
retraso motor, y ataxia de la mano. Esto es aparentemente durante las actividades manuales que
requieren cierta habilidad, como escribir, pero sin ningun otro déficit motor asociado.
Frecuentemente existe una hipostenia mas 6 menos acentuada de la mano y a veces de la pierna.
Los reflejos sobre el lado afectado son sumamente excitables y la planta del pie es ampliada. El
cuadro clinico generalmente tiene un inicio repentino. La lesion es usualmente localizada en la
base del puente 6 el brazo anterior de la cdpsula interna. Puede ser causado por una hemorragia
pontina y en tales casos al principio incidiran vomitos, falta de equilibrio, y a veces coma. Se

considera, una variante de la ataxia-hemiparesis (Arboix, et al., 2004).

Los infartos lacunares ademas de estar relacionados con un sindrome caracteristico de
acuerdo a su localizacion, también presentan consecuencias en el funcionamiento cognoscitivo
ocasionando un posible deterioro, a continuacion se presenta una definicion y explicacion del

Deterioro Cognitivo global para posteriormente referirnos al deterioro asociado al infarto.

Deterioro Cognitivo global
El trastorno cognitivo consiste en la alteracion global de las funciones intelectuales como son
la memoria, el pensamiento abstracto, la capacidad de juicio y otras. Esta alteracion interviene en
las actividades cotidianas. Cubero (2002) menciona que el deterioro cognitivo, es un declive
brusco o continuo en una o varias funciones intelectuales del individuo, pueden incluir
alteraciones minimas en la memoria, el lenguaje u otras funciones cognoscitivas percibidas por el

paciente 6 su familia pero no demostrables, hasta la pérdida completa de la voluntad, propia de
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los Trastornos Neurocognitivos Mayores (TNCM). Este autor sefala, que no hay que considerar
al deterioro cognitivo y los TNCM (demencia) como términos equivalentes, ya que para hablar
de TNCM es necesario se cumplan una serie de criterios contenidos en el Manual Diagnoéstico y

Estadistico de los trastornos Mentales (DSM) y en sus distintas versiones (APA, 2014).

Criterios diagnosticos del Deterioro Cognitivo

Existe un compromiso funcional a nivel cognoscitivo, entre los individuos considerados
como normales de edad avanzada, los que tienen un deterioro leve 6 moderado (tabla 2), y los
individuos con criterios clinicos de TNCM. Dentro los criterios sindromicos generales y
diagndsticos diferenciales del deterioro cognitivo leve se encuentran los criterios diagnosticos

segun Petersen et al., (2001) y (APA, 2014) los cuales se presentan en la siguiente tabla.

Tabla 2.

Criterios diagnosticos del Deterioro Cognitivo Leve

Criterios

Queja de pérdida de memoria, preferiblemente corroborada por un informador.

Rendimiento mnésico anormal para la edad y el nivel de estudios (generalmente menor a 1.5

Desviacion estandar)

Atencion: Tarda mdas que antes en hacer las tareas normales, errores en las tareas rutinarias.

Funcioén ejecutiva: Necesita un esfuerzo mayor para acabar proyectos en varias fases,
dificultades con la multitarea

Aprendizaje y Memoria: Tiene dificultades para recordar acontecimientos recientes y cada vez
mas depende mas de listas o el calendario. Repasos para reconocer los personajes de una pelicula
o novela

Lenguaje: Tiene claras dificultades para encontrar palabras, evita usar nombres concretos de
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personas conocidas, errores gramaticales consisten en omisiones sutiles o usos incorrectos de

articulos, preposiciones, verbos auxiliares, etc.

Habilidades perceptuales motoras: Suele depender mas de los mapas o de otra gente para
encontrar direcciones. A veces se pierde o da vueltas cuando no se concentra en una tarea. Mayor

esfuerzo para tareas espaciales.

Reconocimiento Social: Menor capacidad para identificar claves sociales o leer expresiones

faciales, menor empatia, mayor extraversion o introversion, menor inhibicién o apatia.

Actividades de la vida diaria intactas

Nota: Criterios de Petersen et al., (2001) y APA, (2014)

De esta manera; existen criterios diagnodsticos del deterioro cognitivo del DSM-V (APA,
2014) en donde se introduce al deterioro cognitivo relacionado con la edad, operativizado a
través de la colaboracion entre la Asociacion Psicogeriatrica Internacional [IPA] y la
Organizacion Mundial de la Salud [OMS] (tabla 3). Otras conceptualizaciones amplian ademas
el abanico etioldgico; tal es el caso del Deterioro Cognitivo Leve de la Clasificacion
Internacional de las Enfermedades de la OMS (CIE-10, 1992) y del trastorno neurocognitivo leve

del DSM-V (APA, 2014).

Tabla 3.

Criterios diagnosticos de deterioro cognitivo asociado a la edad de IPA-OMS

Criterios

No restriccion de edades
Decremento de la capacidad cognoscitiva afirmada por el paciente o un informante

Decremento gradual y de duracion minima de 6 meses
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Cualquiera de los siguientes &mbitos puede estar afectado

Memoria y aprendizaje

Atencion y concentracion

Pensamiento

Lenguaje

Funcion visoespacial
Disminucidn de las puntuaciones de evaluacion del estado mental o de los test neuropsicologicos
una desviacion estandar (DE) por debajo del valor del grupo control. El trastorno no tiene
suficiente intensidad para establecer el diagnostico de Trastorno Cognitivo Mayor, ni existe
delirium. No existen procesos cerebrales, sistémicos 6 psiquiatricos que puedan explicar el

cuadro

Tabla 4.

Semejanzas y diferencias entre el Deterioro Cognitivo leve (CIE-10) y el Trastorno
Neurocognitivo leve (DSM-V).

Criterios CIE-10' DSM-V?
Fuente de la queja Paciente o informador Paciente o informador
Trastorno causal Sistémico o neuroldgico Sistémico o neuroldgico
Areas cognitivas Memoria, atencion Memoria, atencion
Alteradas en las pruebas Pensamiento, lenguaje, area Funcién ejecutiva, capacidad
Neuropsicoldgicas visuoespacial perceptiva motora, lenguaje,

(al menos un area alterada) reconocimiento social (al menos

dos areas alteradas)

Malestar significativo o No necesariamente Si
deterioro funcional

Incompatibles Demencia, sindrome confusional, Demencia, sindrome confusional,
sindrome amnésico u otra entidad sindrome amnésico o trastorno
mental

Nota:Asociacion Americana de Psiquiatria (2014). Manual Diagnostico y Estadistico de Trastornos Mentales (Quinta edicion). Clasificacion de

trastornos mentales CIE 10 Criterios de la Organizacién Mundial de la Salud (1992)


http://www.psicoactiva.com/cie10/cie1.htm
http://www.psicoactiva.com/cie10/cie1.htm
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Por ultimo, en uno de los extremos del continuo relacionado con el deterioro cognitivo se
encuentran la Trastorno Neurocognitivo Mayor (Demencia); que se caracteriza por un declive
cognoscitivo significativo comparado con el nivel previo de rendimiento en uno o mas dominios:
atencion, funcion ejecutiva, aprendizaje y memoria, lenguaje, habilidad perceptual motora o
cognicion social (APA, 2014). La alteracion es lo suficientemente grave como para interferir de
forma significativa en las actividades laborales y sociales y puede representar un déficit respecto

al nivel previo de la actividad del sujeto (Olazaran & Garcia de la Rocha, 2003).

Las enfermedades demenciales son clasificadas de acuerdo con su posible etiologia en:
demencia debida a una enfermedad de tipo Alzheimer, degeneracion del 16bulo temporal,
enfermedad de cuerpos de Lewy, enfermedad vascular, traumatismo cerebral, infeccion VIH,
enfermedad por priones, patologia médica, demencia inducida por sustancias (por ejemplo;
debida a abuso de drogas, a medicamentos o la exposicion a un téxico), demencia debida a
etiologias multiples o demencia no especifica si la etiologia es indeterminada (APA, 2014;

Erkenjuntti, 2007).

El deterioro cognitivo, también se caracteriza por tener diversas etiologias, entre las
principales condiciones neuroldgicas potencialmente capaces de generar alteraciones cognitivas
se encuentran los trastornos vasculares, los cuales se refieren a cualquier alteracion en el
funcionamiento cerebral que se origina por alguna condicion patoldgica de los vasos sanguineos
que provocan un deterioro en una region del cerebro debido a una reduccion en la aportacion de
sangre, oxigeno y glucosa lo que interfiere en el metabolismo cerebral y producen frecuentes

déficit neuropsicolédgicos o de personalidad (Portellano, 2005). Hachinski y Bowler (1993)



Alteracidn neuropsicolégica e infarto lacunar 26

sostienen que existe un deterioro cognitivo que se relaciona con una amplia gama de patologia

vascular llamado Deterioro Cognitivo de origen Vascular.

Deterioro Cognitivo Vascular [DCV]

El DCV es un concepto amplio que comprende a pacientes en un extenso continuo de
deterioro cognitivo resultante de la enfermedad vascular, cuyos extremos incluye desde pacientes
con factores de riesgo -como la hipertension o sindrome metabdlico- de desarrollar EVC con un
déficit cognitivo no franco, hasta los pacientes con un Trastorno Neurocognitivo Mayor (TNCM)
severo (demencia severa). Casos de DCV que no cumplen con criterios de TNCM (demencia)
pueden ser también etiquetados como DCV sin TNCM (demencia) 6 DCV/sin TNCM. Estos
pacientes también son precisados de tener un deterioro cognitivo medio de manera similar al

deterioro cognitivo medio amnésico de la Enfermedad de Alzheimer (Erkenjuntti, 2007).

El DCV puede incluir casos con deterioro cognitivo relacionado con hipertension,
diabetes o ateroesclerosis, ataques isquémicos transitorios (TIAs en inglés), infartos multiples
cortico-subcorticales, infartos silentes, infartos en lugares estratégicos, enfermedad de los
pequefios vasos con cambios en la sustancia blanca e infartos lacunares, asi como, la EVC en
coexistencia con la enfermedad de Alzheimer. El DCV, puede presentarse en pacientes que
sobreviven a hemorragias intracerebrales y otras intracraneales pero que han dejado un deterioro
cognitivo residual (Erkenjuntti, 2007). El concepto y definicion del DCV todavia est4 en
desarrollo, y parece ser claro que el diagndstico no puede ser confinado a una sola etiologia en
comparacion con el concepto tradicional de la Demencia Vascular ahora Trastorno

Neurocognitivo Vascular Mayor. Los principales factores a ser definidos en el DCV son la
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severidad del deterioro cognitivo y el modelo de afectacion de los dominios cognoscitivos

(Erkenjuntti, 2007).

Discusion del concepto Deterioro Cognitivo Vascular

El concepto de Demencia Vascular (recientemente TNCVM) se ha desarrollado en el
siglo pasado, pero a pesar de ser reciente, existe confusion en cuanto a su alcance y criterios
diagnosticos. La discusion de este problema es que el espectro que incluye el deterioro cognitivo
de origen cerebrovascular (incluida la enfermedad mixta) es muy grande, se ha observado que el
78% de los pacientes en etapa adulta mayor tiene evidencia (proveniente de autopsias) de
enfermedad vascular y asimismo 80% de estos, estdin demenciados. Por otra parte 9 de cada 1000
pacientes con un promedio de edad de 85 afios o mas, pueden desarrollar demencia cada afio. La
pregunta es, si este problema comun y de gran importancia, puede ser detectado, antes de existir

una perdida cognitiva significativa (Hachinski & Bowler, 2002).

El problema fundamental en los criterios de Demencia Vascular (TNCVM) encierran
varios puntos fundamentados en la definicion de Trastorno Neurocognitio debido a la
enfermedad de Alzheimer, que actualmente se corrigieron en el DSM-V (2014), la cual requiere
prominente pérdida de memoria y en el EVC es por tanto inapropiado, el ajuste del nivel de
deterioro cognitivo requerido para un diagnostico de demencia (TNCM) en un nivel severo
impide la identificacion de casos tempranos del deterioro. Otros problemas comprenden (a) las
caracteristicas cognoscitivas comunes surgidas de la EVC, (b) los criterios actualmente revisados
en el problema de que la demencia vascular (TNCVM), la cual no es una condicion unica y que
tiene diferentes etiologias, caracteristicas clinicas y tratamientos en los cuales puede diferir, (c)

la inclusion de hemorragia intracerebral y subaracnoidea, (d) el rol de la leucoaraiosis (LSB), (¢)
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los volimenes y sitios de los infartos que son consistentes con el TNCVM vy (f) la inclusion del

infartos mayores (Hachinski & Bowler, 2002).

Hachinski y Bowler (1993) sugirieron que el término demencia vascular es muy genérico
y fallaba en advertir las etiologias especificas (Feuerstein, 1979) que pueden ser sensibles de
tratamiento. Estos autores pensaban que el término “demencia” identifica pacientes que estan
severamente afectados para ser tratados. Por otro lado han sugerido que el deterioro cognitivo
debe ser descrito en un lenguaje de evaluaciones neuropsicologicas estandarizadas (hecho
tomado en cuenta en el DSM-V [APA, 2014]) y relacionadas con una causa vascular especifica
principalmente entre pacientes mediamente afectados y que por tanto, se puede iniciar su
tratamiento (Desmod, 2004). En el apartado siguiente se presentan los criterios diagnosticos

descritos actualmente del Trastorno Neurocognitivo Vascular Mayor.

Criterios diagndsticos del Trastorno Neurocognitivo Vascular Mayor (TNCVM [Demencia
Vascular])

En la tabla 5 se presentan los criterios diagnosticos de la TNCVM de acuerdo al DSM-V

(2014).

Tabla 5

Criterios para el diagnéstico de la Demencia Vascular (DSM-V, 2014)’

A. Se cumplen los criterios de un trastorno neurocognitivo mayor o leve.
B. La sintomatologia clinica es compatible con una etiologia vascular como lo sugiere
cualquiera de los siguientes criterios:
1. Elinicio de los déficits cognitivos presenta una relacion temporal con uno o mas
episodios de tipo cerebrovascular.

2. Las evidencias del declive cognitivo son notables en la atencion, incluida la
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velocidad de procesamiento y en la funcion frontal ejecutiva.

C. Existen evidencias de la presencia de una enfermedad cerebrovascular en la anamnesis,
en la exploracion fisica o en el diagnostico por la imagen neuroldgica, consideradas

suficientes para explicar los déficits neurocognitivos.
D. Los sintomas no se explican mejor con otra enfermedad cerebral o trastorno sistémico.

Se diagnostica un trastorno neurocognitivo vascular probable si aparece alguno de los
siguientes criterios, pero en caso contrario se diagnosticard un trastorno neurocognitivo
vascular posible:

1. Los criterios clinicos se respaldan con evidencias de diagndstico por la imagen
neuroldgica en que aparece una lesion parenquimosa significativa atribuida a una
enfermedad cerebrovascular (respaldo de imagen neurologica).

2. El sindrome neurocognitivo presenta una relacion temporal con uno o mas episodios
cerebrovasculares documentados

3. Existen evidencias de enfermedad cerebrovascular, tanto clinicas como genéticas

Se diagnostica un trastorno neurocognitivo vascular posible si se cumplen los criterios
clinicos pero no existe diagndstico por la imagen neuroldgica y no se han establecido una

relacion temporal entre el sindrome neurocognitivo y uno o mas episodios cerebrovasculares.

Nota: DSM V. (2014). Manual Diagnostico y Estadistico de los Trastornos Mentales (Quinta edicion). Washington DC: APA

Deterioro Cognitivo Vascular subcortical (DCVs)

EL DCVs es una variante aislada comtin del DCV, que abarca el 40% de los casos.
Infartos pequenos multiples y enfermedad de los pequefios vasos son mas frecuentes en la
TNCVM, que los infartos mayores unicos. Sin embargo el proceso que aventaja al DCV es el
inicio de la leucoaraiosis o LSB (Bowler, 2005). Algunas investigaciones sefialan que la
Tomografia Computarizada (TC) debe demostrar que las LSB deben tener correlaciones clinicas
evidentes, sin embargo la interpretacion dada por la RM, fue la deteccion de otras numerosas

lesiones asintomaticas. Mas del 90% de los individuos de edad avanzada tienen algun tipo de
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forma de leucoaraiosis no siendo necesariamente demencia (TNCVM). Trabajos
neuropsicoldgicos actuales han mostrado déficits sutiles predominantemente subcorticales,
asociados con leucoaraiosis en ausencia de demencia (TNCM) y en sujetos aparentemente

normales de edad avanzada promedio (Bowler, 2005).

Trastorno Neurocognitivo Vascular Mayor Subcortical (TNCVMS [Demencia Vascular

Isquémica Subcortical])

El Trastorno Neurocognitivo Vascular Mayor Subcortical o TNCVMS; se caracteriza por ser

consecuencia de los infartos lacunares, que representan del 20-30% de los infartos sintomaticos y

es considerada un subtipo importante del DCV (Chui, 2007).

Existen tres sindromes que caen dentro del actual rubro de la TNCMVS: 1) Estado Lacunar,

2) TNCM debido a infarto estratégico (demencia talamica) y 3) la encefalopatia subcortical

arterioesclerdtica (sindrome de Binswanger, Chui, 2007).

a) El estado lacunar es un sindrome que fue descrito por Marie y Ferrand en 50 pacientes en

supervision continua (Chui, 2007). Las caracteristicas clinicas que hallaron fueron

repentina hemiparesis, demencia (TNCVM), disartria, paralisis pseudobulbar y afectiva,

llanto, marcha de pequefios-pasos e incontinencia urinaria, afasia y hemianopsia fue

observada raramente. La distribucion del infarto lacunar que se observo fue en la

sustancia gris subcortical y ablandamiento difuso de la sustancia blanca, particularmente

en el 16bulo frontal. Las caracteristicas conductuales incluyeron; falta de volicion y
mutismo acinético las cuales fueron atribuidos principalmente a lesiones de 16bulos

prefrontales (Chui, 2007).
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b) El TNCVM debido infarto estratégico (demencia taldmica) es un infarto bilateral de la

distribucion de la arteria taldmica paramediana la cual se asocia con sindrome demencial.
A la vez una sola rama proveniente de la arteria basilar irriga ambas regiones
anteromediales taldmicas. Esta region incluye el nucleo dorsomedial (cercanamente
conectado con los 16bulos prefrontales) y los tractos mamilotaldmicos (componentes que
integran el sistema de memoria limbico-diencefalico). El TNCVM es relacionado con
estos infartos estratégicos, se caracteriza por una marcada apatia, deterioro en la atencion
y en el control mental, con amnesia retrograda y antegrada, y una imagen caracteristica
del sindrome disejecutivo (Chui, 2007)

El sindrome de Binswanger (1894) fue descrito por Otto Binswanger en un estudio de
ocho casos de pacientes con deterioro mental progresivo lento, LSB y dilatacion
secundaria de los ventriculos. La hipoperfusion crénica (poca irrigacion de sangre), de la
sustancia blanca periventricular profunda y de zonas limites es postulado como uno de
los mecanismos de la lesion. Las caracteristicas clinicas del sindrome de Binswanger
incluyen demencia (TNCVM) progresiva-insidiosa, hipertension persistente 6
enfermedad vascular sistémica, un largo curso clinico con mesetas largas y acumulacion
de signos focales neurologicos, incluyendo debilidad asimétrica, signos piramidales,
paralisis pseudobulbar y afectacion en la marcha. Las caracteristicas neuroconductuales
del sindrome de Binswanger incluyen apatia, falta de conduccion, depresion leve, y

alteraciones en el estado de animo (Chui, 2007).
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Tabla 6.

Criterios de la Demencia Subcortical Vascular (TCNMV subcortical) (Chui, 2007)

Criterios

1.

Los criterios para el diagnostico clinico de la demencia vascular subcortical incluyen

todos los que siguen:

Sindrome cognitivo que incluye ambos;

a)

b)

d)

Sindrome disejecutivo: Deterioro en la formulacién de metas, iniciacion, planeacion,
organizacion, secuenciacion, ejecucion, cambio de tarea y mantenimiento de esta,
abstraccion.

D¢éficit en la memoria (puede ser medio): Deterioro en el recuerdo, reconocimiento
relativamente intacto, olvido menos severo, recuerdo con claves.

Deterioro previo en el alto nivel del funcionamiento, interfiriendo con actividades
ocupacionales y sociales complejas no a causa de los efectos fisicos de la enfermedad
cerebrovascular aislada.

Enfermedad Cerebrovascular, incluyendo ambos; evidencia de enfermedad
cerebrovascular en neuroimagenes y presencia o historia de signos neuroldgicos
consistentes con la enfermedad vascular cerebral subcorticales (tales como, hemiparesis,
debilidad facial leve, signos de Babinski, déficit sensorial, disartria, desorden en la

marcha y signos piramidales)

Caracteristicas clinicas que apoyan el diagndstico de la demencia vascular subcortical,
incluyen las siguientes:

Episodios moderados de neurona superior motora que involucra falta de fluidez en
movimientos, reflejo asimétrico, incoordinacion.

Episodios tempranos de incapacidad en la marcha (marcha de pequeios pasos, ataxia-
apraxica o marcha tipo parkinsoniano)

Historia de inestabilidad y frecuentes caidas no provocadas

Temprana frecuencia urinaria, urgencia, y otros sintomas urinarios no explicados por
enfermedad urologica

Disartria, disfagia, signos extrapiramidales (hipokinesia, rigidez)

Sintomas conductuales y psicoldgicos tales como depresion, cambios de personalidad,
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incontinencia emocional, retardo psicomotor.

3. Caracteristicas que definen al diagnostico de la demencia vascular subcortical como
incierto 6 improbable:

a. Inicio temprano de déficit en la memoria y pérdida progresiva de la memoria y
otras funciones cognoscitivas tales como el lenguaje (afasia sensorial trascortical),
habilidades motoras (apraxia), y percepcion (agnosia), en ausencia de las
correspondientes lesiones focales en iméagenes cerebrales.

b. Ausencia de lesiones en la enfermedad cerebrovascular relevantes en TC y RMf.

Con el fin de describir el DCV, el cual se compone desde el DCV sin TNCM hasta la
TNCVM Subcortical antes mencionada, Desmond, (2004) sefiala que este deterioro debe ser
descrito en un lenguaje de evaluaciones neuropsicolédgicas estandarizadas y relacionadas con una
causa vascular especifica, por tanto en el siguiente apartado se discutird de la evaluacion

neuropsicologica relacionada al EVC.

Evaluacion neuropsicologica del Evento Vascular Cerebral [EVC]

La exploracion neuropsicologica en patologia vascular cerebral complementa la exploracion
neurologica para identificar alteraciones cognitivas producidas por lesiones focales. En las fases
agudas de la patologia, puede ofrecer informacion sobre las posibles areas afectadas antes de
obtener evidencias de lesion focal mediante técnicas mas potentes y exactas como la tomografia
computarizada TC o RM. En los casos en los que no se afectan areas obvias sensoriomotoras,
las alteraciones cognitivas conductuales pueden ser la inica manifestacion clinica de una lesion
cerebral. El interés de la exploracidon neuropsicoldgica consiste en la identificacion y descripcion
de las alteraciones funcionales que derivan de las lesiones focales ocurridas abruptamente y que

afectan de forma selectiva el parénquima cerebral (Junqué, 2006).
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Todo paciente con patologia cerebral vascular debe ser sometido a una evaluacion de
funciones cognoscitivas dado que, tanto la patologia cortical como subcortical, afectan de forma
directa o indirecta las funciones superiores. En fase aguda ninglin paciente con afeccion de
patologia vascular cerebral tendria un examen dentro de rangos normales de las funciones
cognoscitivas. Las lesiones cerebrales focales, aunque estén localizadas subcorticalmente en la
sustancia blanca o en los ganglios basales, van a alterar las funciones cognoscitivas complejas
como la memoria, la atencidn o las funciones ejecutivas. La persistencia de estas disfunciones y
su capacidad para alterar la vida cotidiana de los pacientes dependera de diversos factores que
tendran que estudiarse con mas detenimiento en la fase aguda o crénica de la enfermedad

(Junqué, 2006).

Es importante sefalar que una exploracion neuropsicoldgica, relacionada con una patologia
de origen vascular, deber ser realizada por un especialista en el campo de la neuropsicologia. La
clave de una evaluacion neuropsicolodgica es la utilizacion de pruebas confiables y validas con
estandarizacion de las técnicas de aplicacion y el uso de normas confiables preferentemente
estratificadas por edad, sexo y grado de escolaridad. Asimismo la interpretacion y la integracion
de la informacion, incluyendo la observacion conductual, juegan un papel de gran importancia

(Koning, 2009).

Examen Cognitivo General

El examen neuropsicoldgico general comprende la exploracion sistematica de funciones
como: orientacidn, atencidn, aprendizaje, memoria, lenguaje, praxias, gnosias, funciones
frontales y capacidad de razonamiento — abstraccion. Una exploracion minima puede durar entre
15 y 30 minutos. Una de las evaluaciones de tamizaje del estado cognoscitivo frecuentemente

utilizada en pacientes con alteraciones neurolégicas es la Evaluacion General del Estado Mental
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([IMMSE] por sus siglas en inglés, Folstein, Folstein, & McHugh, 1975), sin embargo tiene
limitaciones para identificar el déficit cognitivo leve, asimismo se ve influenciada por factores

como educacion y edad (Leys, Englund & Erkinjuntti, 2002).

Meschia y Rush (2006) indican que instrumentos clinicos de tamizaje sensibles a los déficits
cognitivos resultantes del compromiso cerebrovascular deben incorporar un indice de la funcién
cognoscitiva adicionalmente a la exploracion de la atencion, concentracion, velocidad del
procesamiento, flexibilidad mental, razonamiento, lenguaje receptivo y expresivo, habilidades
visoespaciales, praxis y memoria visual y verbal. Ademas la exploracion cognoscitiva debe
incluir alguna medida que evalué la presencia o ausencia de deterioro cognitivo pre-existente a la

alteracion neurologica.

Evaluacion de funciones neuropsicologicas especificas

La evaluacion de las funciones neuropsicolédgicas en pacientes con EVC en diferentes
estudios, sefalan que deben realizarse después de tres meses o mas, posteriores a la isquemia con
la idea que los déficits cognoscitivos se estabilicen en esta etapa, después de un periodo de
recuperacion inicial (Sachdev, Brodaty, Valenzuela, Lorentz & Koschera, 2004). A continuacion

se presentan las funciones cognoscitivas que comunmente se exploran en pacientes con EVC.

Afasia y trastornos de lenguaje relacionados.

El examen minimo del lenguaje oral debe incluir andlisis de los siguientes parametros:
lenguaje espontaneo, comprension, repeticion, y denominacion. En el lenguaje espontaneo se
valoran los siguientes pardmetros: a) capacidad articulatoria, b) fluidez prosddica y entonacion
melddica, c) expresiones especificamente afasicas, como las sustituciones erroneas de palabras o

sonidos en el lenguaje (parafasias) y los errores de sintaxis. Para explorar maniobras se utiliza la
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designacion y las 6rdenes, las 6rdenes verbales a utilizar son de complejidad creciente. Una
alteracion importante de la comprension indica una lesion temporal izquierda. Para valorar la
repeticion, se pedira al paciente que repita palabras aisladas y frases de complejidad semantica y

gramatical creciente (Ardila, 2005).

La denominacioén se explora pidiendo al paciente que nombre objetos o acciones dibujados, y
se utilizan para identificar y valorar la presencia de anomia (Helm-Estabrooks, 2005). Se utilizan
categorias de tipo semantico (nombres de animales) y de tipo fonético (palabras que empiezan
con una letra del abecedario). Un test que refuerza la evaluacion de tales areas es la valoracion
diagndstica de afasia de Benton (Goodglass, Kaplan, & Barresi, 2001) la cual comprende el
discurso conversacional y de exposicion, comprension auditiva, expresion oral, praxis, la

escritura 'y lectura (Strauss, Sherman & Spreen, 2005).

La lectura y la escritura se exploran de forma complementaria en el caso de las afasias para
determinar posibilidades alternativas de comunicacion y posibilidades de aproximacion a la
rehabilitacion neuropsicologica del trastorno. Si el lenguaje escrito esta mas preservado que el
oral, puede favorecerse el sistema escrito de comunicacion. La evaluacion de la lectura y
escritura también informa de las consecuencias de las lesiones. La lesion en la circunvolucion
angular del hemisferio izquierdo (area 39), produce una alteracion adicional de la lecto-escritura
que se afade al trastorno del lenguaje oral producido por lesiones en las regiones de Broca o

Wernicke (Junqué, 20006).

Exploracion del hemisferio no dominante.
El hemisferio derecho es dominante para las funciones visuoespaciales y visuoperceptivas,

por ello, las lesiones parietales derechas son las que producen las alteraciones mas importantes



Alteracidn neuropsicolégica e infarto lacunar 37

de las capacidades constructivas a partir de la copia de un modelo visual, en el subtest del disefio
de cubos (WALIS III) se evalta esta habilidad a través percibir y analizar los disefios de unir un
todo dentro sus partes, este involucra la habilidad visoconstructiva y el razonamiento no verbal

(Golden, Espe-Pfeifer & Wachsler-Felder, 2002).

Para valorar las alteraciones visoespaciales se puede emplear el test de orientacion de las
lineas A de Benton. Las alteraciones visuoperceptivas se pueden valorar mediante el uso del test
de percepcion de caras de Benton. Las alteraciones visuoespaciales son esencialmente indicativas
de lesion parietal y las visuoperceptivas de lesion temporal. Respectivamente pueden ser mas

propias de la arteria cerebral media o posterior (Junqué, 2006).

Agnosias.

En el caso de que se sospeche la presencia de agnosia visual se explorara la capacidad de
reconocer objetos reales, fotografias, objetos representados y esquematizados, caras de
personajes famosos, figuras geométricas, nimeros y letras. Para la agnosia cromatica se
explorara la capacidad de designar, aparear o imaginar colores. En cuanto a una agnosia espacial
se examinard a través de localizacion de ciudades en un mapa, que el paciente evoque un

trayecto o que este localice estimulos en el espacio (Ardila & Ostrosky-Solis, 2005).

Amnesia y alteraciones de la memoria.

La amnesia propiamente dicha se produce de forma ocasional en patologia vascular en
forma mas o menos transitoria se observa tras infartos en el territorio de la arteria cerebral
posterior por la implicacion de la arteria hipocampica. Para documentar la amnesia se
acostumbra evaluar el rendimiento en baterias de memoria que ofrecen cocientes de memoria,

por ejemplo; la escala de memoria de Wechsler (WMS-III). Para la evaluacion de la extension de
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pérdida de memoria remota (amnesia retrograda) se pueden usar evaluaciones de tipo cualitativo
que impliquen memoria episddica (hechos vividos) y memoria semantica (informacién de items
puntuales, intentando confrontar la evocacion del paciente con la informacién que proporciona
un familiar). La alteracion de la capacidad de realizar nuevos aprendizajes es mucho mas
frecuente en patologia vascular que implique regiones distintas a las del clasico circuito
hipocampo-mamilo-tdlamo-cortical. La patologia vascular difusa que afecta bilateralmente y de
forma generalizada la sustancia blanca produce una alteracion en la capacidad de evocacion de la
informacion debida a la disminucion de la velocidad en la conexion de los circuitos cerebrales

complejos (Green, 2000).

La memoria inmediata se valora mediante la repeticion de digitos directos. Para la
evaluacion de capacidades de aprendizaje verbal se usan pruebas que supongan la repeticion de
listas de palabras. Los pacientes con deterioro cognoscitivo de tipo vascular, aunque pueden
tener un bajo rendimiento en pruebas que miden aprendizaje, tienen un reconocimiento de los
estimulos presentados relativamente preservado, es decir, su problema de memoria consiste
fundamentalmente en la dificultada para la evocacion de la informacion (Squire & Schacter,
2002). Los pacientes vasculares tienen una mayor afectacion de la llamada memoria operativa o

memoria de trabajo y una mayor preservacion de memoria episddica (Junqué, 2006).

Funciones frontales.

Las alteraciones neuropsicologicas frontales son muy frecuentes, ya que nos solo se
producen por lesiones en la corteza frontal como consecuencia de los infartos en las arterias
media o anterior, sino que se observan tras lesiones difusas en la sustancia blanca en los ganglios

basales y tadlamo a través de multiples circuitos que conectan estos con regiones corticales
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sensitivas y motoras caracterizando las interacciones entre la corteza cerebral y los ganglios

basales (Koziol & Budding, 2009).

Cuando existe una afectacion bilateral de estructuras subcorticales implicando los nucleos
caudados, putamen, palido 6 tdlamo, se altera la circuiteria frontoestrial y en consecuencia se
observan diversas alteraciones frontales. Ardila (2008) ha divido los 16bulos frontales de acuerdo
a un sistema funcional alternativo proponiendo “Las funciones ejecutivas metacognoscitivas”,
las cuales incluyen el clasico control mental de conductas como resolver problemas, planeacion y
desarrollo de estrategias y la memoria de trabajo. Estas funciones son primariamente mediadas
por el circuito dorsolateral prefrontal y son las funciones que tipicamente son medidas por los
test neuropsicologicos de la habilidad ejecutiva. La segunda propuesta son las “funciones
ejecutivas emocionales/motivacionales”, las cuales las describe como responsable de la
coordinacidn entre cognicion con la emocion funciones como perseveracion, desinhibicion,
cambios en la personalidad, incluida las conductas desinhibidas, conductas antisociales, labilidad
emocional y conducta infantil (Green, 2000). Estas funciones son mediadas por el orbitofrontal y
cingulado anterior/circuitos mediales, y no son facilmente medidas por test neuropsicoldgicos y
de personalidad (Ardila, 2008). Las funciones frontales premotoras pueden explorarse de
acuerdo con la pruebas propuestas por A. R. Luria de coordinacion reciproca, alternancias
motoras (e. g; pufio canto palma), alternancias graficas y reproduccion de ritmos. Para la
valoracion del funcionamiento de la corteza prefrontal, se valora la fluidez verbal con consigna,
la capacidad de inhibicion de estimulos, la capacidad de combinar series automaticas y el calculo

mental (Sirtling, 2002).
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Investigaciones del deterioro cognitivo relacionado a Infarto lacunar
Diferentes estudios neuropsicologicos coinciden en que existe un déficit cognitivo global
relacionado con el infarto lacunar. Chien-Fu, Sheng-Hsing, Gim-Thean, Chiou-Lian y Chih-Ta
(2005) en una muestra de 23 pacientes con este infarto encontraron que 91% de ellos obtenian
puntajes por debajo del punto de corte de la prueba CASI (Teng et al., 1994), igualmente Fure,
Bruun Wyller, Engedal y Thommessen (2006) estudiaron 71 pacientes con infarto lacunar agudo

y describieron un déficit cognitivo presente en mas del 50 % de la muestra.

Por otro lado, Grau-Olivares, Arboix, Bartré y Junqué (2007) estudiaron las alteraciones
neuropsicologicas de 40 pacientes clasificados de acuerdo al sindrome lacunar (atipico, motor,
sensitivo y disartria/mano torpe), encontrando que mas del 50 % de los pacientes presentaba
Deterioro Cognitivo Vascular leve (DCVL). Por tltimo, Jacova et al. (2012) en un estudio de
cohorte con 1636 pacientes con infarto lacunar sintomatico, encontraron que el 50% de la

muestra cumplia con los criterios de DCVL con componente amnésico principalmente.

En cuanto a las alteraciones cognitivas especificas Chien-Fu, et al. (2005) encontraron que
los 23 pacientes con infarto lacunar que estudiaron presentaban alteraciones principalmente de
memoria reciente seguida por desorientacion, deterioro en la abstraccion, juicio, concentracion,
habilidad constructiva (dibujo), lenguaje, memoria remota y atencion. Por otra parte, Fure et al.
(2006) observaron que pacientes con infarto lacunar agudo presentaban alteraciones
principalmente de tipo ejecutivo, reduccion de la velocidad psicomotora y déficit en memoria

visual.

Otro estudio hecho Grau Olivares et al. (2007) caracterizaron el infarto lacunar de acuerdo al

tipo de sindrome y concluyeron que en el sindrome atipico se ven afectadas las funciones
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ejecutivas (fluencia verbal, categorial y fonética), la atencion y las funciones premotoras. En el
sindrome hemiparesis motora pura, se presentaron alteraciones en la comprension del lenguaje y
en las funciones premotoras y finalmente el sindrome sensitivo puro se asoci6 con un déficit

concerniente con el reconocimiento de la memoria visual.

Con el infarto lacunar, sumado a los signos neurologicos de su sindrome caracteristico
también se presentan cambios o enrarecimientos en la sustancia blanca, detectados en la IRM,
llamados Lesiones en la Sustancia Blanca (LSB). Wen, et al. (2004) estudiaron a pacientes con
infarto lacunar y la presencia de LSB; encontrando que las lesiones ocurrian en mas de un 80%
en los pacientes con infarto lacunar. Por otra parte, se observo que los pacientes con menor
severidad en las LSB, no presentaban de manera significativa alteraciones en las funciones
ejecutivas; sugiriendo que el efecto que tienen las LSB en la funcién ejecutiva debe exceder un
umbral para que estas se vean claramente afectadas -en este estudio, el volumen de las LSB para

que se vieran afectadas las funciones ejecutivas era por encima de 0.66 cnr’-.

Por otro lado, McMurtray, Liao, Haider, Lich y Mendez (2007) estudiaron a 36 pacientes
con infarto lacunar y LSB y encontraron que presentaban un desempefio pobre en tareas
especificas de nombramiento, fluidez verbal, habilidad construccional y memoria verbal y no

verbal, en comparacion con los pacientes con infarto lacunar sin presencia de leucoaraiosis.

Geerlings, Appelman, Vincken, Mali y Van der Graaf (2009) evaluaron a 522 pacientes
con infarto lacunar con el fin de investigar la asociacion entre el volumen de las Lesiones en la
Sustancia Blanca (LSB) y el numero de infartos lacunares en relacion con el funcionamiento de
tipo ejecutivo y de memoria, encontraron que no existe evidencia de una asociacion del infarto

lacunar con la alteracion de la memoria, no obstante, observaron una disfuncion ejecutiva en
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relacion con el volumen de las LSB y numero de los infartos lacunares. En relacion a lo anterior
Gorelick y Bowler (2010) en la revision de los avances en tedricos del Deterioro Cognitivo
Vascular mencionan que existe un continuo debate entre qué tipo de LSB es la mas demandante

en la cognicidn, la periventricular o la profunda.

Por otro lado Baune, Roesler, Knech y Berger (2009) evaluaron a 268 participantes con el
fin de determinar la asociacion entre infartos lacunares y LSB con distintas funciones
cognoscitivas. Estos autores observaron que tanto las LSB como los infartos lacunares
contribuyen en las alteraciones de diversos dominios cognoscitivos pero las LSB se relacionan
con alteraciones en la memoria, fluidez verbal y de manera no clara con la velocidad de
procesamiento de la informacién. En cuanto al infarto lacunar se menciona que existe una

asociacion con la velocidad de procesamiento y la funciéon motora.

Igualmente, Grau-Olivares et al. (2010) realizaron una investigacién con 30 pacientes con
infarto lacunar tnico, estudiando dos grupos uno con DCVL y otro sin DCVL con el objetivo de
observar la progresion de la alteracion cognitiva y cambios cerebrales asociados. Los pacientes
con DCVL presentaron mayor progresion (a los 18+6 meses) del déficit cognitivo global y
especificamente en el deterioro de funciones como atencion y memoria de trabajo, no obstante,
observaron una mejoria en el reconocimiento de la memoria visual. Asimismo, encontraron
pérdida del volumen de la sustancia gris regional en areas corticales (frontal y temporal) y
regiones subcorticales (puente, cerebelo y caudado), debido a mecanismos de degeneracion

neuronal causados por lesiones vasculares cerebrales.

Recientemente, Jokinen et al. (2011) en un estudio longitudinal de 3 afios con 387

pacientes con infarto lacunar y LSB, determinaron que estos pacientes tenian un deterioro en
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dominios como velocidad de procesamiento cognoscitivo, atencion selectiva y funcionamiento
ejecutivo como control inhibitorio, cambio atencional y flexibilidad mental independientemente
del dafio inicial, la progresion del padecimiento y volumen de las LSB. Jacova et al. (2012),
estudiaron a pacientes con infarto lacunar sintomatico encontrando deficiencias en la funcion
ejecutiva (en planeacion y fluidez verbal) y destreza motora, resaltando la alteracion de

funciones como la velocidad de procesamiento y memoria episéddica.

En cuanto a las caracteristicas del infarto lacunar como la localizacion y nimero del mismo,
Benisty et al. (2009) realizaron un estudio con 633 pacientes de acuerdo a la distribucion
topografica de los infartos lacunares y la presencia de LSB en estructuras como putamen y
pallidum, reportando un déficit en la memoria y en el tdlamo con la alteracion del control motor
y velocidad de procesamiento de la informacion. Reed, Mungas, Weiner, Kramer, & Jagust,
(2004) sugieren que la interrupcion de los circuitos propuestos en el modelo de Cummings
(1993), en pacientes con infarto lacunar taldmico, también se asocian con alteraciones de la
funcion ejecutiva (el control mental, memoria de trabajo y fluidez verbal). Finalmente; Kandiah
et al. (2011) sefialan que pacientes con infarto lacunar agudo en regiones subcorticales como
ganglios basales y tdlamo tienen un alto riesgo de desarrollar deterioro cognitivo en comparacion
con pacientes con infarto en otras regiones cerebrales. De acuerdo con el numero de infartos
también se sefiala que existe una correlacion entre los infartos lacunares multiples y el déficit
ejecutivo principalmente en fluidez verbal (Carey, et al. 2008; Geerlings, et al. 2009; Grau-

Olivares, Arboix, Bartrés-Faz, & Junqué, 2004).

En relacion a los mecanismos fisiologicos que el infarto lacunar ejerce sobre el deterioro
cognitivo, se sugiere que existe una relacion con el infarto lacunar y una reduccion en la

actividad metabolica de la glucosa en la corteza dorsolateralprefrontal y la disfuncion ejecutiva



Alteracidn neuropsicolégica e infarto lacunar 44

(Reed, et al. 2004) asimismo, que la disminucién en la concentracién neurometabolica de N-
acetil aspartato/Creatina, provoca una disfuncion de los circuitos frontotaldmicos,
desencadenando un déficit ejecutivo (van Zandvoort, van der Grond, Kappelle, & de Haan,

2005).

En cuanto a los mecanismos anatomicos se menciona que existe una reduccion de la
sustancia gris cortical en conjunto al infarto lacunar que probablemente sea dada por una
degeneracion neuronal causada por una lesion vascular cerebral seguida de una lesion subcortical

primaria (Grau-Olivares, et al. 2004; Grau-Olivares, et al. 2010).

En resumen el infarto lacunar, sus caracteristicas neuroradioldgicas y en comorbilidad
con las LSB juegan un papel importante en la alteracion del funcionamiento cognoscitivo del
paciente, siendo un problema de salud publica y por tanto de impacto social, es importante
profundizar en la evaluacion neuropsicoldgica del mismo, con el fin de aportar conocimiento en
su diagndstico, prevencion y futuras intervenciones que tengan consecuencias en el paciente en

los ambitos socioecondmico, familiar y personal.
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Método

Planteamiento del problema

En México, la Enfermedad Vascular Cerebral (EVC) afecta al 0.2 % de la poblacion por aio
(Velasquez-Pérez, Juarez-Olivera, Jiménez-Marcial, & Trejo-Contreras, 2007). Los infartos
subcorticales pequefios mejor conocidos como infartos lacunares (Jacova, et al. 2012),
comprenden el 25 % de todos los infartos cerebrales y son particularmente frecuentes en
Hispanos (Arauz, Murillo, Cantll, Barinagarrementeria, Higuera, 2003; Benavente, et al. 2011).
No obstante la alta prevalencia del deterioro cognitivo y demencia causados por un infarto
lacunar, no existe una adecuada caracterizacion del deterioro relacionado (Jacova, et al. 2012),
asimismo, Arboix, (2011), Filley y Brodtmann, (2011) sefialan que la relacion de los sindromes
motores y sensitivos con los infartos lacunares es ampliamente aceptada, pero el grado en el cual

los infartos lacunares afectan la funcidon cognoscitiva no es clara.

Justificacion

La identificacién del deterioro cognitivo en pacientes con infarto lacunar en comparacion con
un grupo de referencia, permitira diferenciar las consecuencias cognoscitivas privativas de este
infarto y favorecera un diagnostico cognitivo temprano accediendo, a la realizacion de futuras
investigaciones que se enfoquen en un programa de intervencion que se adecué a las funciones
cognoscitivas conservadas. De acuerdo a lo anterior, se puede reconocer la relevancia que posee
la exploracion neuropsicoldgica del infarto lacunar, en la comprension y descripcion de las
alteraciones cognitivas relacionadas a este padecimiento, al respecto Junqué (2006) menciona
que en las fases agudas de la patologia vascular, la evaluacion neuropsicoldgica ofrece

informacion relevante sobre las posibles areas afectadas, asimismo, en casos en los que no se ven
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alteradas funciones obvias sensoriomotoras, las alteraciones cognitivas o conductuales pueden
ser la inica manifestacion clinica de lesion cerebral. Aunado a lo anterior, Desmond menciona
(2004) que el deterioro cognitivo de tipo vascular debe ser descrito en un lenguaje de
evaluaciones neuropsicologicas, relacionadas con una causa vascular especifica, principalmente
entre aquellos pacientes medianamente afectados y que por tanto un tratamiento oportuno pueda

ser ofrecido.

Por otro lado, Bowler (2005) sefiala, que el DCV subcortical aun no posee criterios
diagnosticos diferenciales que lo definan, aunado a ello, Hachinski et al. (2006) mencionan que
no existen acuerdos de estdndares para identificar y describir pacientes con DCV particularmente
en estadio no asociado con un Trastorno Neurocognitivo Vascular Mayor (TNCVM), por lo que
estudiar el deterioro cognitivo de pacientes con infarto lacunar permitird aportar informaciéon a

estos acuerdos estandares.

Finalmente, la importancia de focalizarse en la investigacion de una patologia vascular
especifica como es el infarto lacunar que esté relacionado con el DCV subcortical en su estadio
temprano, da lugar a la identificacion de aquellos pacientes que estan en riesgo de desarrollar un
TNCVM (demencia). Hachinski y Bowler (2002) indican que en el deterioro cognitivo de origen
cerebrovascular 9 de cada 1000 pacientes con un promedio de edad de 85 afios o mas, pueden
desarrollar demencia cada afo; surge entonces la pregunta si este problema frecuente y de gran

importancia puede ser detectado, antes de que una perdida cognitiva significativa haya ocurrido.
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Pregunta de Investigacion
(Cudles son las alteraciones neuropsicolédgicas de pacientes con infarto lacunar en
Cépsula Interna/Corona Radiada y Tallo Encefalico en comparacion con un grupo de referencia

en condiciones de salud normal?

Objetivos
General.
Identificar las alteraciones neuropsicoldgicas de pacientes con infarto lacunar en Capsula
Interna/Corona Radiada y tallo encefélico en comparacion con un grupo de referencia en

condiciones de salud normal.

Especificos.

e [Evaluar el funcionamiento cognoscitivo de pacientes con infarto lacunar en
Cépsula Interna/Corona Radiada y Tallo Encefalico.

e Evaluar los procesos cognoscitivos de un grupo de referencia en condiciones de
salud normal.

e Comparar las alteraciones neuropsicoldgicas de pacientes con infarto lacunar en
relacion con un grupo de referencia en condiciones de salud normal.

e Comparar las alteraciones neuropsicoldgicas de un grupo pacientes con infarto
lacunar con localizacion en Cépsula Interna/Corona radiada y otro grupo en Tallo
Encefalico en relacion con un grupo de referencia en condiciones de salud

normal.
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Hipotesis
Los pacientes con infarto lacunar en Capsula interna/Corona radiada y tallo encefalico
presentaran alteraciones cognitivas en funciones ejecutivas y un déficit en la memoria, en

comparacion con el grupo de referencia en condiciones de salud normal.

Hipdtesis conceptual.

La Enfermedad Vascular Isquémica Subcortical (EVIS) es atribuida a la enfermedad de los
pequefios vasos y se caracteriza por infartos lacunares, isquemia focal y difusa, LSB, y lesion
isquémica incompleta. El sindrome cognitivo temprano de la EVIS se caracteriza por un
sindrome disejecutivo con procesamiento enlentecido de la informacion y comunmente un déficit
moderado de la memoria y sintomas conductuales. El sindrome disejecutivo incluye deterioro en
la formulacién de metas, iniciacion de una accion, planeacion, organizacion, secuenciacion,
ejecucion, cambiar de una tarea a otra y en el mantenimiento de esta y la abstraccion. El déficit
de memoria es cominmente moderado en comparacion con la enfermedad de Alzheimer y es
caracterizado por deterioro en el recuerdo, reconocimiento relativamente intacto y olvido menos
severo. Los sintomas conductuales y psicoldgicos incluyen depresion, cambios en la
personalidad, labilidad emocional e incontinencia emocional y retraso psicomotor (Erkenjuntti,

2007).

Hipdotesis de trabajo.

Hachinski y Bowler (1993) han sugerido que el deterioro cognitivo debe ser descrito en
un lenguaje de evaluaciones neuropsicoldgicas estandarizadas y relacionadas con una causa
vascular especifica, principalmente entre pacientes mediamente afectados y que por tanto su

tratamiento pueda ser iniciado (Desmod, 2004). Por tanto, se realiz6 una evaluacion
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neuropsicologica con el fin de abordar el perfil neuropsicologico de los pacientes con infarto
lacunar en Capsula interna/Corona radiada y tallo encefalico en comparacion con el grupo de

referencia en condiciones de salud normal.

Variables

Variables atributivas: Infarto lacunar subcortical (Capsula Interna/Corona radiada y Tallo

Encefalico).

Variable dependiente: Alteraciones neuropsicologicas.

Definicion conceptual.
Funciones ejecutivas.

Lezak & Howieson, 2004, describe el proceso ejecutivo como aquellas capacidades mentales
necesarias para formular, anticipar, planear, alcanzar metas y manipular estos planes
efectivamente. La funcion ejecutiva son funciones interrelacionadas, o procesos, responsables de
tener una meta directamente o una conducta futura orientada y ha sido referida como el
conductor el cual controla, organiza y dirige la actividad cognoscitiva, las respuestas
emocionales y la conducta. Los elementos de la funcion ejecutiva incluyen; a) anticipacion y
desarrollo de la atencidn; b) control de impulsos y auto-regulacion; c¢) iniciacion de la actividad,
d) memoria de trabajo; e) flexibilidad mental y utilizacion de la retroalimentacion; f) habilidad
de planeacion y organizacion y g) seleccion de estrategias de resolver problemas eficientes

(Lezak & Howieson, 2004).
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Atencion.

La atencion no es un proceso unitario sino un sistema funcional complejo, dindmico,
multimodal y jerarquico que facilita el proceso de la informacion, seleccionando los estimulos
pertinentes para realizar una determinada actividad sensorial, cognitiva o motora. La atencion,
consiste en la focalizacion selectiva hacia un determinado estimulo, filtrando, desechando e

inhibiendo la informacion no deseada (Leclercq & Zimmerma, 2002).

Memoria.

La memoria puede ser definida como un proceso de almacenamiento y retencion de la
informacion para su posible recuperacion o recuerdo. Independientemente del modelo de
memoria que sea adoptado existe un amplio acuerdo de que al menos tres procesos estan

involucrados que son la codificacion, el almacenamiento y la recuperacion (Stirling, 2002).

Aprendizaje.
El aprendizaje es un cambio duradero en los mecanismos de la conducta que involucran

estimulos y/o respuestas especificos y que es resultado de la experiencia previa con esos

estimulos y respuestas o con otros similares (Domjan, 2010).

Velocidad de procesamiento de la informacion.

El término velocidad de procesamiento de la informacion puede definirse como la suma
de los tiempos en los que se percibe una informacion, se procesa, prepara y ejecuta una respuesta
(Koziol & Budding, 2009). La velocidad con la cual una tarea es ejecutada puede ser considerada
como un indice de la funcion ejecutiva, asimismo, esta involucrada directamente con el sistema

fronto-estriado encargado de la velocidad y el control ejecutivo (Koziol & Budding, 2009).
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Habilidad Visoconstructiva.

El concepto de “praxis constructiva” fue acufiado por Kleist en 1923 quien lo defini6
como la capacidad de planear y ejecutar los actos motores que permiten realizar en conjunto una
entidad aislada o un objeto complejo mediante la articulacion y el ensamblaje de elementos de

distinta naturaleza (Cejudo, et al. 1998, Pefia-Casanova, 1998).

Definicion Operacional.
Tabla 7.

Definicion operacional de la evaluacion de funciones cognoscitivas de pacientes con infarto
lacunar

Instrumento Funcion

Instrumento de Tamizaje de las Habilidades Evaluacion cognitiva
Cognoscitivas (por sus siglas en inglés CASI [ Teng

et al; 1994]) global

Torre de Londres (Culbertson & Zillmer, 1999) Planeacion

Test ejecutivo del Reloj (Royall, Cordes, & Polk, Planeacion y habilidad visoconstructiva

1998)
COWAT (Benton,Hamsher & Sivan,1983) Fluidez verbal fonologica
Test de los cinco digitos (Sedd, 2007) Cambio de set, flexibilidad mental

Velocidad de procesamiento de la
informacion, atencion y memoria de
trabajo

Busqueda de simbolos y span de digitos (WAIS III
[Wechsler, 1981])
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Test de Aprendizaje Verbal California (Delis,

Kramer, Kaplan & Ober 2000) Aprendizaje y memoria

Prueba de Figura Compleja de Rey (Rey, 1941;

Osterrieth, 1944) Habilidad constructiva y memoria visual

Inventario de Depresion de Beck (Jurado et al; 1998)  Depresion

Escala de apatia de (Marin, Bidrzycki, &

Firinciogullari, 1991) Apatia

Infarto lacunar.

Los infartos lacunares son definidos como pequeios infartos subcorticales (</5 mm de
didmetro en estado cronico) normalmente localizados en los ganglios basales, talamo, cédpsula
interna, corona radiada y tronco encefalico, resultado de una oclusiéon de una tnica arteria

penetrante del cerebro (Norrving, 2008)

Tabla 8.

Criterios diagnosticos del infarto lacunar

Diagnostico de infarto lacunar clasico establecido con exploracion clinica precoz. Sindromes
clasicos-Fisher (Sindrome motor puro, sindrome sensitivo puro, sindrome sensorimotor puro,

sindrome disartria mano-torpe). Mas de 72 horas de déficit neurolédgico.

Ausencia de disfuncion cortical (afasia, agnosia, apraxia, crisis focales o generalizadas,

alteracion perceptividad).

TAC o RM: lesidn subcortical o talla encefalico con diametro menor de 1.5 cm.
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Ausencia de fuente emboligénica y estudio no invasivo carotideo con estenosis menor de 50 %

(Discutible).

Historia de hipertension arterial y diabetes mellitus favorecen el diagnostico.

Nota: TOAST, Trial of Org 10172 in Acute Stroke Treatment. (Adams et al., 1993)

Muestreo y seleccion de participantes

Pacientes que asistieron a una institucion de tercer nivel en la ciudad de México (Instituto
Nacional de Neurologia y Neurocirugia Manuel Velasco Suarez [INNNMVS]) diagnosticados
con infarto lacunar en Cépsula Interna/Corona Radiada (CI/CR) y Tallo Encefélico (TE) con 1 a
5 afios de evolucion del padecimiento. Se estudio un grupo de 16 pacientes (6 mujeres, 10
hombres) con infarto lacunar en CI/CR y TE, en un rango de edad entre 50 y 80 afios, todos los
pacientes sabian leer y escribir. Se seleccionaron pacientes sin alteraciones de tipo neurologica
diferente a la ECV, psiquiatrica y/o fisica, que impidiera la realizacion de pruebas
neuropsicoldgicas, asimismo, sin deterioro cognoscitivo global (evaluado a través de la prueba

CASI).

El grupo de comparacion estuvo constituido por 16 participantes, 6 mujeres y 10 hombres,
en condiciones de salud normal, con escolaridad y edad semejante al grupo de estudio y con un
puntaje global del CASI de acuerdo al punto de corte de normalidad establecido por Lin et al.
(2002) (rango de escolaridad de 1 a 5 afios, un puntaje global minimo de 68 y de 6 > afios de

escolaridad, uno de 80).
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Criterios de inclusion.

Grupo de estudio.

e Hombres y mujeres

e Pacientes que ingresaron en el INNN con diagnostico de infarto lacunar, a través criterios
clinicos de su diagnoéstico y estudios de neuroimagen como difusion de imagenes de
resonancia magnética ponderada (DWI), RM 6 TAC, 1-5 afios posteriores a la
presentacion del infarto

e Pacientes de una edad entre 50 y 80 afios

e Pacientes que supieran leer y escribir

Grupo de referencia.
e Hombres y mujeres
e Participantes en condiciones de salud normal

e Participantes con escolaridad y edad semejante al grupo de estudio

Criterios de Exclusion.

Grupo de estudio.

e Pacientes con diagnostico de demencia previa al infarto lacunar

e Pacientes con déficit neuroldgico motor o de lenguaje severo que impida realizar las
pruebas neuropsicologicas

e Pacientes con deterioro cognitivo severo (evaluado a través del CASI)

e Pacientes sin comorbilidad neurologica como enfermedad de tipo Alzheimer

e Pacientes con antecedentes de EVC
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Pacientes con afectacion cortical por irrigacion

e Pacientes con historia de abuso de drogas

e Tratamiento farmacolégico diferente al usado para tratar a pacientes con la patologia
vascular a estudiar, que pudiera afectar la evaluacion neuropsicoldgica (medicamento

psiquiatrico, como antidepresivos.

Grupo de referencia.
e Participantes con diagnostico de enfermedad psiquiatrica o neurologica

e Con historia de abuso o dependencia de drogas o alcohol.

Con antecedentes de EVC

Tipo de estudio y disefio
Una investigacion no experimental, en donde no se realiz6 una manipulacion de variables
y con un diseflo de estudio transversal en donde se realizé una sola medicion neuropsicoldgica en

el tiempo de ambos grupos de estudio y referencia (Cozby, 2005).

Instrumentos

Las pruebas que se utilizaron fueron el Instrumento de Screening de las Habilidades
Cognoscitivas (CASI) (Teng et al., 1994) como una prueba de tamizaje con el fin de evaluar el
funcionamiento cognoscitivo global del paciente. Pruebas para valorar la funcion ejecutiva como
planeacion a traves del test de la Torre de Londres (Culbertson & Zillmer, 1999) y test ejecutivo
del Reloj (Royall, Cordes, & Polk, 1998), una sub-prueba de digitos en inverso de la escala de
inteligencia Weschsler para adultos (WAIS-III, Wechsler 1999) para valorar memoria de trabajo,

el Test Controlado de Asociacion Oral de Palabras (COWAT [PMR], Ross et al. 2007) asociado
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con la fluidez verbal y para evaluar cambio atencional y control inhibitorio el test de los Cinco

Digitos (Sedo, 2007).

Se utilizaron ademas los Test de Aprendizaje Verbal California (Spreen & Strauss, 1998)
para evaluar aprendizaje y memoria, una sub-prueba de digitos en reverso de la escala de
inteligencia Weschsler para adultos (WAIS-III, Wechsler 1999) para valorar atencion, la prueba
de la Figura Compleja de Rey-Osterrieth (Rey, 1941; Osterrieth, 1944) relacionada con habilidad
visoconstructiva y tareas que estuvieran relacionadas con la velocidad de procesamiento de la
informacion las cuales fueron el tiempo inicial, de ejecucion y resolucion del problema de la
prueba de la Torre de Londres (Culbertson & Zillmer, 1999), Busqueda de Simbolos de WAIS
IIT (Weschsler, 1999), el numero total de palabras emitidas en un minuto del Test Controlado de
Asociacion Oral de Palabras (COWAT [PMR], Ross et al. 2007) y el total de tiempo de la tareas
de eleccion y altertancia del test de los Cinco Digitos (Sedo, 2007). Finalmente los Inventarios
de depresion de Beck (Jurado et al; 1998) y apatia de Marin (Marin, Bidrzycki, & Firinciogullari,
1991) con el fin de igualar a los grupos de estudio y control con respecto a su estado de &nimo y
apatia.

Instrumento de Tamizaje de las Habilidades Cognoscitivas (Cognitive Abilities
Screening Instrument [CASI] Teng, et al., 1994).

La utilizacion de esta prueba se sustenta porque se busca hacer una exploracion
neuropsicologica rapida en los pacientes con el fin de conocer su estado cognoscitivo general y
determinar si el paciente cumpli6 con los criterios de seleccion para este estudio.

Frecuentemente, para evaluar la exploracion cognitiva global en diversos estudios se

utiliza la prueba MMSE, la cual es una herramienta util, sin embargo, Fure, et al. (2006) senalan
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en un estudio relacionado con la evaluacion cognoscitiva del infarto lacunar, que esta prueba
fall6 en identificar a los pacientes con alteracion, encontrando asi una sensibilidad de r =.69 y
especificidad de r = .65 concluyendo que la validez de la prueba es limitada en este tipo de
pacientes. Por otra parte en un estudio hecho por Chien-Fu, et al. (2005) efectuaron una
investigacion con el objetivo de identificar las caracteristicas de las alteraciones cognitivas que
presentan los pacientes con infarto lacunar usando como instrumento base de la investigacion la
prueba de tamizaje de las habilidades cognoscitivas (CASI; Teng, et al. 1994), encontrando que
el instrumento fue sensible a las alteraciones cognitivas de este tipo de pacientes, por tanto,

basandose en estos estudios se considera pertinente utilizar esta prueba en este tipo de pacientes.

Descripcion de la prueba.

El Instrumento de Tamizaje de las Habilidades Cognitivas (Cognitive Abilities Screening
Instrument [CASI]) tiene un rango de puntaje entre 0 y 100, el cual provee una evaluacion
cuantitativa de atencion, concentracion, orientacion, memoria a corto plazo, memoria a largo
plazo, lenguaje, habilidad visoconstructiva, fluidez verbal (generacion de una lista), abstraccion
y juicio. Las puntuaciones del Test Global del Estado Mental (Mini-Mental, State Examination),
el Test del Estado Mental modificado (Mini-Mental State Examination) y la Escala de
Cernimiento Demencial Hasegawa (The Hasewaga Dementia Screening Scale) pueden también
ser estimadas en los indicadores de las subpruebas del CASI. La prueba piloto conducida en
Japon y en los Estados Unidos (Teng et al., 1994) ha demostrado tener una aplicabilidad
transcultural y sensibilidad para el rastreo de demencia, en la monitorizacion de la progresion de
la enfermedad, proveyendo perfiles del deterioro cognoscitivo. Usualmente el tiempo de

administracion es de entre 15 y 20 minutos.
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Test de la Torre de Londres DX: Drexel University (Culbertson & Zillmer, 1999).
De acuerdo a Cummings (1993) la lesion de los circuitos fronto-subcorticales estan
relacionadas con un déficit en la planeacion como parte de las funciones ejecutivas. Por otra
parte Erkenjunti (2007) sefiala que la EVIS que se caracterizada por infartos lacunares, sostiene

un sindrome disejecutivo el cual compromete la planeacion.

Descripcion de la prueba.

El objetivo de esta prueba es evaluar la capacidad de planeacion ejecutiva ademas de evaluar
la capacidad de resolucion de problemas de orden superior. La planeacion ejecutiva envuelve la
delineacion, organizacion e integracion de las conductas necesarias para operacionalizar un
intento o alcance de una meta. El proceso de la planeacion requiere la habilidad de
conceptualizar cambios (anticipar), responder objetivamente, generar y seleccionar alternativas y

la atencion sostenida (Lezak & Howieson, 2004).

Es una modificacién en la administracion y calificacion a la prueba realizada por Shallice
(1982) a partir de la prueba Torre de Hanoi (TOH). Se les presenta a los sujetos una tabla
compuesta de tres palos unidos a ella de tamafios seriados y tres esferas de distintos colores y
tres varillas de diferentes. En comparacion con la TOH, la TOL incluye tres modificaciones
importantes. En primer lugar, cada ensayo presenta un problema nuevo; es decir, un modelo final
a alcanzar diferente a partir de una nueva configuracion inicial, por lo que el desempefio es
minimamente afectado por el aprendizaje procedural. En segundo lugar, la TOL tiene menos
reglas a seguir, por lo que la posibilidad de violacion de las mismas se reduce: en la TOH, los
sujetos necesitan recordar, ademads, que los discos grandes no pueden ubicarse sobre los

pequefios. En cambio, en la TOL los discos son remplazados por bolas de colores, por lo que esta
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regla no existe. Por ultimo, la TOL tiene menos espacio para la resolucion del problema: en lugar
de tener tres varillas largas como la TOH, tiene una larga, una mediana y una pequeia, por lo

que la posibilidad de error también se reduce (Injoque-Ricle & Burin, 2008).

La confiabilidad de esta prueba fue a través de un test-retest con 56 nifios con TDH de
entre 7 y 10 afos, en cuanto a la puntuacion total de movimiento fue de »=0.80, en puntuacion de
violacion de tiempo r=(0.67 y puntuacion de violacion de reglas »=0.24. Para la validez de
constructo se utiliz6 una muestra que comprendia 129 nifios con déficit de atencion e
hiperactividad de entre 7 y 15 afios, realizaron un analisis factorial utilizando pruebas que
evaluaban la funcion ejecutiva los cuales se ubicaron en 5 factores en donde las secciones de
prueba de la torre de Londres se agruparon en un factor llamado resolucion de problemas

ejecutivos con una carga factorial de entre r=.73 y .90.

Se realizaron ademas una validez concurrente para evaluar la relacion de la Torre de
Londres con el funcionamiento atencional y psicometria de la inteligencia con los instrumentos
de Brickenkamp y Zilmer (2002) el cual mide atencion selectiva y sostenida y los subtest de
informacion e integracion de imagenes del test de Inteligencia de Wechsler (1999), asimismo
correlacionaron las subsecciones de la prueba de Londres entre si; lo que observaron fue que
existieron correlaciones significativas de r=.17 a .84 entre las secciones de la prueba de
Londres, correlaciones negativas entre el total de la prueba d2 de entre r =-.17 a -.25 y por

ultimo no observaron correlacion significativa alguna con la prueba de inteligencia de Wechsler

(1999).
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Test ejecutivo del Reloj/ TER (CLOX: an Executive Clock Drawing Task) (Royall,
Cordes, & Polk, 1998).

La utilizacion de este instrumento se explica de acuerdo a lo que sostiene Erkenjunti (2007)
de la existencia de un sindrome disejecutivo asociado con la EVIS en donde se encuentran los
infartos lacunares, el cual incluye un deterioro en la formulacién de metas, iniciacion de una
accion, planeacion, organizacion, secuenciacion, ejecucion, cambiar de una tarea a otra y en el
mantenimiento de esta y la abstraccion. La prueba del reloj evalua dichos elementos de la

funcion ejecutiva por lo que se considera oportuno utilizar tal instrumento.

Descripcion de la prueba.

Royall, Cordes y Polk (1998) describieron la tarea de dibujar un reloj (CLOX) como un test
que pretende medir la funcion del control ejecutivo (FCE). Las FCE son procesos cognoscitivos
que coordinan ideas simples y acciones en conductas complejas dirigidas hacia una meta.
Ejemplos de ello incluyen la seleccion de una meta, la planeacion motora/secuenciacion,
atencion selectiva, y el automonitoreo de un plan de accion propio. Todas estas funciones son
requeridas para la correcta elaboracion del test del reloj. Estos investigadores realizaron una
validacion del test con 90 participantes adultos mayores en donde hallaron que la consistencia
interna del test del reloj en su muestra fue alta (Chronbach, o = .82) y las correlaciones de todos
los items se encontraba entre los indices de » = .32 a .77 (r =.41). Por otro lado, también
encontraron validez concurrente en cuanto a puntajes asociados fuertemente con otras pruebas
como el EXIT25 (Royall, Mahurin, & Gray, 1992) y la Evaluacion cognoscitiva global
(MINIMENTAL STATE EXAMINATION [MMSE]). En cuanto a la validez de constructo estos

autores mencionan que sus resultados muestran que la prueba EXIT25 explica gran cantidad de
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la varianza (R’ = 0.68) de los puntajes de la version 1 del TER; y después del ajuste para la

MMSE se encontré lo opuesto para los puntajes de la version 2 del TER (R’ = .74).

Subtest de busqueda de simbolos y span de digitos de la escala de inteligencia
Weschsler para adultos (WAIS-111, Wechsler 1999).

El uso de estas pruebas se justifica porque en las pruebas de busqueda visual existe un
componente que evalua la velocidad del procesamiento de la informacion que de acuerdo con
Erjenkenjunti (2007) y otros estudios, sefialan que se observa un procesamiento enlentecido de
la informacion asociado al infarto lacunar (Carey et al., 2008; Chien-Fu et al., 2005; De
Mendoca et al., 2005; De Reuck & Van Maele, 2008; Fure et al., 2006; Grau-Olivares et al.,
2007; Grau-Olivares et al., 2010; McMurtray et al., 2007; Wen et al., 2004). En cuanto la
utilizacion del subtest de digitos este se justifica en base al compromiso en la memoria de trabajo
como parte de la funciones ejecutivas encontrado en otros estudios asociados con la evaluacion
cognoscitiva del infarto lacunar (Arboix et al., 2007; Chien-Fu et al., 2005; Fure et al., 2006;

Grau-Olivares et al. 2007).

Descripcidn de los subtest.

La prueba de busqueda de simbolos es un subtest que evalua discriminacion visual de
estimulos abstractos, velocidad y precision, atencion y concentracion, memoria a corto plazo,
flexibilidad cognitiva. En cuanto a la confiabilidad; la adaptacion espafiola muestra un indice por
dos mitades en este subtest para todos los rangos de edades que evaltia de » = 0.77. (Escala de
inteligencia de Weschsler para Adultos-III. [TEA Ediciones] 1999). El subtest de span de digitos
es una prueba que evallia memoria auditiva a corto plazo, secuenciacion, independencia de la
distraccion, facilidad con los nimeros, alerta mental. En cuanto a la confiabilidad; la adaptacién

espafiola muestra un indice por dos mitades en este subtest por todos los rangos de edades que
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evalua de » = 0.89. (Escala de inteligencia de Weschsler para Adultos-I1I. [TEA Ediciones]

1999).

Test oral controlado de asociacion de palabras (COWAT, Ross et al. 2007).

Se ha observado en estudios donde se evalua el funcionamiento cognoscitivo en pacientes
con infarto lacunar que la fluidez verbal se ve deteriorada (Chien-Fu et al.,2005; Fure, et al.,
2006; Grau-Olivares et al., 2007) por lo que con el fin evaluar esta funcion ejecutiva, en los

pacientes de este estudio se utilizé dicha prueba.

Descripcion de la prueba.

El objetivo de esta prueba es evaluar la produccion esponténea de las palabras que inician
con una letra o pertenecen a una categoria dada dentro de un lapso de tiempo. El test es
administrado por una instruccion individual de reproducir tantas palabras el individuo piense en
1 minuto iniciando con una letra del alfabeto excluyendo nombres propios y la misma palabra
con diferentes sufijos. Una alternativa del instrumento que también pueden ser sustituidas, es el

uso de categorias conceptuales por las cuales las palabras deben ser generadas.

Test de Aprendizaje Verbal California ([TAVC] Spreen & Strauss, 1998).

El uso de esta prueba se justifica porque se sefiala la presencia de un déficit de memoria
en la EVIS y que es cominmente moderado en comparacion con la Enfermedad de Alzheimer y
es caracterizado por deterioro en el recuerdo, reconocimiento relativamente intacto y olvido
menos severo (Erkenjuntti, 2007). Asimismo en base a la evidencia de la metodologia usada en
estudios relacionados se utiliz6 un instrumento para valorar el aprendizaje y la memoria verbal

por ejemplo la prueba de aprendizaje verbal de Rey (Schmidt, 1996).
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Descripcion de la prueba.
El TAVC evalua tanto el recuerdo como el reconocimiento de listas de palabras sobre un
nimero determinado de intentos. E1 TAVC califica los siguientes parametros:
e Niveles de recuerdo total y reconocimiento sobre todos los intentos
e Estrategias semanticas y de aprendizaje serial
e Efectos de la posicion serial
e Tasa de aprendizaje a lo largo de los intentos
e Grado de vulnerabilidad a la interferencia proactiva y retroactiva
e Retencion de informacion sobre tiempos diferidos cortos y largos
e Indices de presentacion del reconocimiento (discriminacion y vias de respuesta)
derivado de la teoria de deteccion de sefiales

e Perseveraciones e intrusiones dentro del recuerdo

Falsos positivos en la recuperacion

La version para adultos se encuentra en un rango de edades de 17-80 afios. La
administracion del test puede tomar 35 minutos. Confiabilidad, se reporta (Spreen & Strauss,
1998) que a 21 adultos normales se les aplico un retest sobre la misma version de la TAVC
después de 1 afio, hallando coeficientes de correlacion para medidas que se mantuvieron en un
rango de pobre a moderado (.12-.79). Una forma alternativa de coeficientes reportaron para las
medidas de recuerdo de la TAVC indices altos (v.g; Lista A intentos de 1-5, indice » = .84).
Validez: El analisis por factores para adultos reportd seis factores que reflejan el aprendizaje
verbal general, respuesta de discriminacion, estrategias de aprendizaje, efectos de interferencia
proactiva, efecto de posicion serial y taza de adquisicion. En cuanto a la validez concurrente se

evaluaron las puntuaciones entre los test Aprendizaje Verbal de Rey y TAVC en pacientes con
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lesion cerebral de moderada a severa, no hallaron diferencias significativas entre los test, en
cuanto a los puntajes crudos las correlaciones entre estos estuvieron entre un rango de .49 a .83

(intentos del 1-5).

Prueba de Figura Compleja de Rey-Osterrieth (Rey, 1941; Osterrieth, 1944).

Esta prueba se justifica por lo que sefiala Erkenjunti (2007) en relacion a la existencia de
una asociacion entre la EVIS y un enlentecimiento en la velocidad del procesamiento de la
informacion y por otra parte en cuanto a estudios que sefialan que el infarto lacunar est4 asociado

con un déficit no claro en la memoria visual (Chien-Fu et al., 2005; Fure et al., 2006; Grau-

Olivares et al., 2007).

Descripcion de la prueba.

El objetivo de esta prueba es la valoracion de la planeacion, habilidades de organizacion,
estrategias para solucionar problemas, funciones perceptuales, motoras y de memoria. La prueba
de la Figura Compleja de Rey fue disenada por Rey (1941) para evaluar la percepcion visual y la
memoria visual en sujetos con dafo cerebral. En 1944, Osterrieth administro6 la Figura de Rey a
230 nifios entre 4 y 15 afios de edad y a 60 adultos entre 16 y 60 afios de edad; es por estos dos
autores que se llama Figura Compleja de Rey-Osterrieth (FCRO). En México, fue adaptada por
Galindo, Salvador y Cortés (1996). La FCRO es un estimulo compuesto por 18 elementos
perceptuales; diecisiete elementos unidos y organizados a un elemento base, un rectangulo
dividido en ocho partes iguales por un elemento vertical (elemento 4), uno horizontal (elemento
5) y dos diagonales (elemento 3) interceptados en un punto central del rectaingulo conteniendo a
su vez los elementos internos y externos restantes. Se le pide al evaluado copiar el estimulo lo

mas preciso posible, en una hoja de papel en posicidon horizontal (con lapiz 6 con colores segun
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sea la forma de aplicacion). Con un tiempo limite determinado por el examinador. En la version
de la memoria, se pide al evaluado que recuerde y reproduzca el estimulo, tras un tiempo
trascurrido (3 min, memoria inmediata, 10 min 6 més, memoria mediata). En cuanto a
confiabilidad de la prueba Galindo, Salvador y Cortés (1996), mencionan una coeficiente de 0.83

para la copia y (.78 para la memoria.

El inventario de depresién de Beck (Jurado et al; 1988).

La utilizacion de este instrumento se argumenta en relacion con lo que senalado por
Cummings (1993) en cuanto a la interrupcion o lesion de los circuitos frontal-subcortical
especificamente en estructuras como la dorsolateral prefrontal y nucleo caudado se asocian con

la alteracion en el estado de animo y especificamente en la depresion.

Descripcion de la prueba.

El inventario de Depresion de Beck (1988), es una de las escalas mas utilizadas para
medir la severidad de los sintomas de depresion en muestras clinicas y de poblacion abierta. En
la ciudad de México el Inventario de Depresion de Beck fue estandarizado por Jurado et al.,
(1998) los cuales realizaron tres estudios; el primero consistio en la adaptacion y traduccion del
instrumento, posteriormente se realizé una analisis de confiabilidad para obtener la consistencia
interna con una muestra normativa de 1508 participantes de entre 15 y 65 afios de edad,
mostrando un coeficiente alfa de Cronbach de » = 0.87. Se realiz6 ademas la validez de
constructo a través de un analisis factorial, el cual evidencio tres factores, tal como el

instrumento original.

En el segundo estudio evaluaron la validez concurrente entre el Inventario de Depresion

de Beck y la Escala Zung, en una muestra de 120 pacientes con diagnéstico de depresion, de
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edades entre 17 y 72 afios, mostrando una correlacion estadistica de » = 0.70 y una p < .000. Por
ultimo evaluaron la validez concurrente entre los instrumentos antes mencionados pero con una
poblacion de 546 estudiantes de entre 15 y 23 afios, encontrando una correlacion estadistica de

= 0.65, p < .000 entre ambas escalas.

Escala de evaluacion de la apatia de Marin (Marin, Bidrzycki, & Firinciogullari,
1991).

El uso de este instrumento se sustenta en base a lo sefialado por Cummings (1993) en
relacion a que la interrupcion o lesion de los circuitos frontal-subcortical particularmente en
estructuras como el nicleo acumbens, globo palido y tdlamo se asocian con la alteracion en el

estado en la personalidad y especificamente en la apatia.

Descripcion de la prueba.

La apatia es definida como la falta de motivacion no atribuible a un decremento en la
conciencia, a deterioro cognitivo o ansiedad. Operacionalmente la escala de Apatia de Marin
describe la apatia como una dimension psicoldgica definida por déficits simultdneos en la
conducta evidente. Tres versiones de la escala (clinico, informante y auto-aplicacion) fueron
evaluadas para 123 participantes de edades entre 53 a 85 afios, reuniendo criterios de la
investigacion para infarto en el hemisferio derecho e izquierdo, probable enfermedad de
Alzheimer, depresion mayor o bien un grupo control de adultos mayores.

Diferentes formas de confiabilidad fueron satisfactorias para las tres formas de
aplicacion, entre ellas se encuentra la consistencia interna (coeficientes oo = 0.86-0.94), prueba
test- restest (coeficientes » = 0.76 - 0.94) y entre jueces (» = .94). Por otra parte se observaron

evidencias de diversos tipos de validez para cada escala, incluidas las siguientes: capacidad de la
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escala para discriminar entre grupos de acuerdo a las medias en niveles de apatia, validez de
constructo (tres factores cognitivo, conductual y afectivo), discriminacién de evaluaciones de
apatia y de medidas estandar de depresion ( clinico » = .39, autoaplicacion » = .42) y ansiedad
(clinico » = .35, autoaplicacion r = .42 ), validez convergente entre las tres versiones de la escala
(r=.45y .72) y validez de prediccion de medidas derivadas de la observacion de participantes

jugando con juguetes innovadores y videojuegos



Alteracidn neuropsicolégica e infarto lacunar 68

Procedimiento

Pacientes que asistieron a una institucion de tercer nivel en la ciudad de México (Instituto
Nacional de Neurologia y Neurocirugia Manuel Velasco Suarez [INNNMVS]) diagnosticados
con infarto lacunar en Cépsula Interna/Corona Radiada y Tallo Encefélico con 1 a 5 afios de
evolucion. El infarto lacunar se establecio clinicamente por un neur6logo vascular, basado en la
clasificacion de la Trial of Org 10172 in Acute Stroke Treatment (TOAST [Adams et al., 1993]).
Figura 1.

Flujograma de pacientes con EVC
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El infarto lacunar se definié como un evento ocurrido en pacientes sin antecedentes de
evento vascular. El historial clinico asociado al evento vascular se confirmé por un neur6logo
vascular a través de expedientes y estudios de neuroimagen por computadora de cada paciente.
De la misma manera, el historial se valor6 con respecto a enfermedades asociadas o
comorbidades importantes para el estudio, asi como, informacion de antecedentes clinicos tales
como factores de riesgo de infarto lacunar, diabetes, hipertension arterial sistémica, consumo de
sustancias, medicamentos empleados y datos de neuroimagen con diagndstico radiolégico de

evolucion, localizacién y nimero de infartos de cada uno de los pacientes.

Figura 2.

Flujograma para el diagnostico de pacientes con Infarto lacunar

ENVIA NEUROLOGO A VALORACION

A 4

Cubrir criterios de inclusion

A 4

Consentimiento informado por revision

l

Evaluaciéon neuroldgica Resultados positivos de Infarto
Lacunar (criterios TOAST)

Estudios de laboratorio e imagen

Nota: Los criterios diagnosticos de infarto lacunar a través del TOAST, Trial of Org 10172 in Acute Stroke Treatment. (Adams et al., 1993)

El grupo de referencia estuvo constituido por 16 participantes, 6 mujeres y 10 hombres,

en condiciones de salud normal, con escolaridad y edad semejante al grupo de estudio y que
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tuvieron un puntaje global del CASI, de acuerdo a un punto de corte de normalidad establecido
por Lin et al. (2002) (rango de escolaridad de 1 a 5 afios, un puntaje global minimo de 68 y de 6

> afos de escolaridad, uno de 80).

Para la evaluacion neuropsicoldgica se solicito a pacientes y participantes la firma de un
consentimiento informado que avalara su participacion voluntaria (Apéndice A). La evaluacion
neuropsicologica se realizé de manera individual con una duracion aproximada de 2 horas, en un
consultorio del departamento de neuropsicologia del INNNMVS en condiciones Optimas de

iluminacion y ventilacion por dos especialistas en neuropsicologia.

La evaluacion neuropsicologica consistioé de una sola medicion en el tiempo del
funcionamiento cognitivo global, a través, de una prueba de screening y una bateria
neuropsicologica que valoraba dominios cognoscitivos tales como; funciones ejecutivas
(planeacion, fluidez verbal, memoria de trabajo, control inhibitorio y cambio atencional)
velocidad de procesamiento, atencion, aprendizaje, memoria, lenguaje y habilidad
visoconstructiva y dos pruebas asociadas con del estado afectivo relacionadas con depresion y

apatia.

Una vez finalizadas las evaluaciones neuropsicologicas, se realizo una base de datos
estadistica con las variables clinicas de los pacientes y sociodemograficas de los dos grupos de
estudio, se analizaron mediante estadistica descriptiva e inferencial, a través de pruebas no
parameétricas, elaboradas en el programa computacional estadistico SPSS® version 18. El
procedimiento que se realizo para analizar los datos neuropsicologicos, fue una prueba U de

Mann-Whitnney con el fin comparar los puntajes de las pruebas entre los grupos de estudio y



Alteracidn neuropsicolégica e infarto lacunar 71

referencia, asimismo una prueba de Kruskall-Wallis con el fin de comparar los dos subgrupos de

infarto lacunar en Cépsula Interna/Corona Radiada con el grupo de referencia.

Resultados

Se evaluaron 25 pacientes con diagndstico de infarto lacunar, nueve de estos pacientes fueron
excluidos, uno por déficit cognitivo severo evaluado a través de la prueba CASI (Teng, et al.
1994), un paciente con ceguera total, otro mas con una evaluacion neuropsicologica incompleta,
otro debido a causas ajenas a los investigadores, uno con enfermedad neuroldgica afiadida al
infarto y finalmente, cuatro con localizacion del infarto distinto a lo propuesto en este estudio.

Finalmente el grupo de estudio estuvo compuesto por 16 pacientes (10 hombres, 6 mujeres)
con una edad promedio de M = 63 afios, DE = 9.41 y una escolaridad de M = 7.13, DE =4.03,
con diagnostico de infarto lacunar tnico (n = 13) y maltiple (n = 3), con un periodo de evolucion
del infarto lacunar comprendido entre 1-5 afios. De estos 16 pacientes, ocho presentaron el
infarto en la Céapsula Interna/Corona Radiada y ocho restantes en el Tallo Encefalico
(principalmente en puente), nueve pacientes presentaron el infarto en el lado izquierdo y siete en
el derecho. En cuanto al grupo de referencia, estuvo conformado por 16 participantes, (10
hombres, 6 mujeres) con una edad promedio de M= 64.75 y DE = 9.06 afos y una escolaridad

de M =7.94 y DE =3.51 afios (Tabla 9).
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Tabla 9.
Descripcion de las caracteristicas sociodemogrdficas y clinicas de pacientes con infarto lacunar

v grupo de referencia

Caracteristicas Grupo d_e estudio Grupo de_referenma
n=16 n=16
Hombres 10 10
Mujeres 6 6
Edad 63 (9.41) 64.75 (9.06)
Escolaridad 7.13 (4.03) 7.94 (3.51)
Numero de infartos
Multiples 3 -
Unicos 13 -
Sindrome
Motor puro 8 -
Sensoriomotor 4 -
Atipico 3 -
Sin registro 1 -
DM II 2 -
HAS 7 1
DM Il y HAS 6 -
1 0
Localizacion Derecho Izquierdo %
Puente 3 4 43.8 -
Cépsula interna 3 2 313 -
Corona radiada - 2 12.5 -
Mesencéfalo 1 - 63 -
Corona radiada / centro semioval - 1 63

Nota: DM II'= Diabetes Mellitus tipo II, HAS = Hipertension Arterial Sistemica
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En relacioén a los resultados neuropsicologicos, se observo que el grupo de estudio
present6 un puntaje del desempeiio cognitivo global bajo, en comparacion con el grupo de
referencia (p = .026). Con respecto a funciones neuropsicoldgicas especificas, se encontrd que el
grupo de estudio presentaba alteracion de dominios cognoscitivos como planeacion (p <.050),
fluidez verbal PMR (p < .050), cambio atencional (p = .048), habilidad visconstructiva (p =.001)
y velocidad de procesamiento de la informacion relacionada con las siguientes tareas: Resolucion
y ejecucion de la prueba de planeacion (p < .012), alternancia atencional (p = .024), control

inhibitorio (p =.003) y busqueda visual (p = .047 [Tabla 10]).

Tabla 10.
Comparacion de los resultados de las pruebas neuropsicologicas entre grupos
Pacientes Controles
Prucha n=16 n=16
M(DE) M (DE) D Valor de P
CASI 82.22(8.57) 89.10(5.89) 6.88 .026%*
TL movimientos 4747 (15.38)  34.93 (14.39) 12.54  .050*
TL tiempo de ejecucion 465.60(143.78) 325.13(125.78) 140.47 .008**
TL tiempo de resolucion 501.53(148.63) 349.27(162.30) 152.26 .011*
Reloj CLOX 10.31 (3.75) 13.56 (0.964)  3.25 001**
COWATP 9.19 (4.82) 13.56 (5.59) 4.37 .043%*
COWATM 7.88 (4.09) 11.44 (5.12) 3.56 .030%*
COWATR 6.12 (2.77) 12.13 (4.71) 6.01 001**
C D control inhibitorio 4.50 (7.43) 1.38 (3.16) 3.12 102
C D cambio atencional 9.00 (9.11) 3.31(3.99) 5.69 .048*
C D Tiempo-control inhibitorio 90.31(25.72) 63.62(11.94) 26.69  .003**
C D Tiempo-cambio atencional 148.31(71.98)  99.37(24.31) 48.94  .024*

Digitos reverso (WAIS III)
Digitos inverso (WAIS III)
BS (WALIS III)

6.69 (1.70)
3.75 (1.84)
10.56 (8.20)

6.33 (1.36) 036 969
4.00 (1.21) 025 365
1533 (8.20) 477  .047*
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TAVC memoria inmediata 7.69 (3.0) 8.88 (3.07) 1.19 288
TAVC memoria diferida 9.13 (3.35) 9.56 (2.78) 0.43 .633
TAVC reconocimiento 13.33 (3.59) 14.50 (1.89) 1.17 392
FCR Copia 20.00 (6.49) 28.26 (5.81) 8.26 .001*
FCR Memoria Visual 10.37 (5.99) 15.20 (7.86) 4.83 078
Inventario de Depresion 14.07 (12.36)  7.63 (6.49) 6.44 258
Apatia 52.86 (7.76) 57.64 (5.21) 4.78 174

Nota: D = Diferencia, TL= Torre de Londres, BS = Blisqueda de simbolos, C D = Cinco Digitos, TAVC = Test de Aprendizaje Verbal California, FCR = Figura Compleja de
Rey
*.05 **.001

Al realizar el anélisis por subgrupos (CI/CR y TE) con el grupo referencia, se encontrd
que de manera especifica la funcion ejecutiva en planeacion, fluidez verbal con la letra P- R y el
control inhibitorio (p <.050) eran diferentes entre los tres grupos. Por otra parte, también se
observaron diferencias en la velocidad de procesamiento de la informacion de tareas como la
ejecucion y resolucion de la torre de londres y cinco digitos en tiempos de control inhibitorio y
alternancia atencional (p <.050). Finalmente, se presentaron diferencias significativas en la

elaboracion de la prueba de la FCR la cual valora, habilidad visocontructiva (p = .005).

En relacion a las comparaciones entre ambos subgrupos (CI/CR vs TE), solo se
observaron diferencias significativas en el desempetio de la fluidez verbal fonologica (letra R, p
=.026) y el control inhibitorio (p = .026). En la primera, el subgrupo de CI/CR present6 un
menor niumero de evocacion de palabras (M = 5.00, = 1.309 DE) en comparacion con el
subgrupo TE (M = 7.50, = 3.338 DE) y en la segunda, el subgrupo de TE, exhibi6 un mayor
numero errores relacionados con el control inhibitorio (M = 7.00, + 9.577 DFE) a diferencia del

subgrupo de CI/CR (M =1.50, + 3.464 DE) (Tabla 11).
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Finalmente, en cuanto al lado de localizacion del infarto inicamente se observo que los

pacientes con el infarto lacunar izquierdo presentaban un bajo desempefio cognitivo global (p =

0.017) (CASI=77.76 £ 7.182) en comparacion a los pacientes con el infarto lacunar derecho

(CASI =87.95 + 6.859).

Tabla 11.

Comparacion de resultados de las pruebas cognitivas entre subgrupos de infarto lacunar en

ganglios basales, tallo encefalico y grupo de referencia

GRVS GBys  TEvs
Localizacion del infarto G. Referencia  GBy
TE Control Control
Prueba GB TE ~ 16
n=38 n=8 " P P P
M (DE) M (DE) M (DE)
CASI 83.45(9.47) 81.48(8.42) 89.10(5.89) 078 158 037%*
El"ta.l de 46(19.70) 46.86(14.80)  34.93(14.39)  .146 220 121
ovimientos
TL tiempo de
ejecucion 462.75(160.65) 468.86(134.55) 349.27(162.30) .029% .045*%  .020%
TL tiempo de
resoluciondel 506 75161.80) 495.57(144.67) 349.27(162.30) .038* .039*  .038*
problema
Reloj CLOX 10.88 (4.25)  9.75(3.37) 13.56 (0.96) 004% 025% .002%
COWAT P 8.38 (3.46) 7.88 (4.83) 13.56(5.59) 081 256 .032%
COWAT M 8.38 (3.46) 7.38 (4.83) 11.44(5.12) 081  .096 061
COWAT R 5.00 (1.30) 7.50 (3.33) 12.13(4.71) 001% .001%%  029%
C D control 1.50(3.46) 7.00(9.57) 1.38 (3.16) 036*% 947 010%*
inhibitorio
CDalternancia 7 557 61y 10.75(10.63)  3.31 (3.99) 085% 457 014*
atencional
C D Tiempo-
control
hborio 88.12(29.85)  92.50 (22.70)  63.62(11.95)  .010* .061 .003*
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C D Tiempo-

alternancia 158.00(71.57)  138.62(75.93) 3.73(4.60) 046*% .016* 209

atencional

Digitos reverso

(WAIS IID 6.75(1.58) 6.63(1.92) 6.33 (1.36) 909 754 801

Digitos inverso

(WAIS Il 4.13(2.35) 3.38(1.18) 4.00 (1.21) 577 754 244

BS (WAISTID — 11(8.48) 10.12(847)  15.33(820)  .131 164 065

TAVC memoria

it 8.63(3.11) 6.75(2.76) 8.88 (3.07) 212 951 .096

TAVC memoria

diferida 9.75(3.49) 8.43(3.30) 9.56 (2.78) 512757 252

TAVE 14.00(2.50) 12.57(4.65) 1450 (1.89)  .662  .591 380
econocimiento

TAVC

Aprendizaje 9.00(2.61) 10.88(2.53) 10.75 (3.83) 662 780 116

FCR Copia 20.50(7.56) 19.50(5.71) 28.26 (5.81) 005% .005%  .003*

R Memonia - 10.687(6.54)  10.062 (5.81)  15.20(7.86) 212 137 165

gwe“m.r?" de 12.13(11.34) 1629 (13.98)  7.63 (6.49) 397 667 149
epresion

Apatia 51.75(4.77) 54.14 (10.51)  57.64 (5.21) 136 .069 736

Nota: TL =Torre de Londres, BS= Busqueda de simbolos, C D = Cinco Digitos, GR= Grupo de referencia, GB = Ganglios Basales, TE = Tallo

encefalico

#p <0.05 **p<0.01

Discusién

En esta disertacion se observo que pacientes con infarto lacunar presentan un desempefio

cognitivo global bajo en comparacion con participantes sanos. De manera especifica, los

pacientes con infarto lacunar se caracterizaron por la alteracion de dominios que forman parte de

la funcién ejecutiva como son la planeacion, fluidez verbal y cambio atencional. Por otra parte,

se observo deterioro en la habilidad visoconstructiva y en la velocidad de procesamiento de la



Alteracidn neuropsicolégica e infarto lacunar 77

informacion relacionada con tareas de tipo ejecutivo y de busqueda visual como son la

resolucion y ejecucion de la prueba de planeacion, alternancia atencional y el control inhibitorio.

Con respecto a la alteracion de la funcion ejecutiva, se explica probablemente a la
interrupcion de circuitos frontocortico-subcorticales que participan activamente en el correcto
funcionamiento de este proceso cognoscitivo, ya que al ocurrir una lesion en estos pueden
provocar un bajo desempefio de este dominio (Bonelli & Cummings, 2008; Cummings, 1993), el
cual ha sido también descrito por otros autores como causa de un sindrome disejecutivo (Junqué

& Mercé, 1990; Mungas, 2005) o sindrome frontal-subcortical (Young, 2011).

Congruente a resultados observados en otros estudios (Baune et al., 2009; Grau-Olivares
et al., 2007; Jacova et al., 2012; McMurtray, et al. 2007; Reed et al., 2004) se encontro, la
alteracion de la fluidez verbal fonologica con otras letras (P M R) en relacion al grupo de estudio
en conjunto. Esta alteracion se puede explicar, debido a que al paciente con infarto lacunar, le
demanda mayor tiempo y esfuerzo, el procesamiento cognoscitivo para acceder al almacén
lexical fonologico y encontrar las palabras compuestas por las letras que se les solicita y como

consecuencia una emisién menor de palabras observadas en la evaluacion de la fluidez verbal.

Con respecto a la alteracion de la velocidad de procesamiento de la informacion en estos
pacientes, cabe sefalar que es un dominio cognoscitivo relevante en el correcto funcionamiento
de tipo ejecutivo, el cual, también esta asociado con el circuito prefrontal-estriado encargado de
proveer de velocidad, a la informacién proveniente de zonas dorsolaterales del 16bulo prefrontal
teniendo como consecuencia una alteracion de la funcion ejecutiva. Otra posible explicacion, se
asocia con un estudio de neuroimagen en pacientes con lesiones lacunares asociadas con la

enfermedad llamada CADASIL (por sus siglas en el idioma inglés, Arteriopatia Autosomal
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Dominante con infartos subcorticales y leucoencefalopatia) en donde los pacientes presentan un
adelgazamiento cortical del 16bulo frontal medial izquierdo, asociado a un enlentecimiento en la
velocidad de procesamiento de la informacion, sugiriendo que las lesiones subcorticales pueden
provocar un dafio mas extenso y relacionarse con una dismunicion del volumen de zonas
corticales que pueden propiciar un déficit cognitivo mayor, afectando principalmenente la

funcion ejecutiva (Duering et al., 2013).

Por otra parte Salthouse (1985) sefiala que el enlentecimiento en la velocidad de
procesamiento puede ser responsable de un declive de otras actividades cognoscitivas de orden
superior. En el caso de pacientes con infarto lacunar, se observan alteraciones de tareas que estan
asociadas con distintos procesos ejecutivos. Tirapi-Ustarroz et al., (2011) mencionan que se
desconoce hasta la fecha, si este enlentecimiento en la velocidad de procesamiento afecta de

igual modo a todos los procesos cognoscitivos o unos de manera mas intensa que otros.

En cuanto a la alteracion de la habilidad visoconstructiva, llama la atencion que pocos
estudios reportan una disfuncion de este dominio en estos pacientes (McMurtray, et al. 2007;
Chien-Fu, et al. 2005). Los argumentos que surgen con respecto al grupo de estudio y esta
alteracion, se basan en que los pacientes presentaban una secuela de debilidad fisica no marcada,
pero observable por el evaluador, como consecuencia de un sindrome motor puro o sensitivo
motor (n = 12), lo cual afectd la ejecucion de la copia del estimulo base de la figura compleja de
Rey (FCR), provocando principalmente errores de distorsion del tipo precision de la realizacion
del trazo, cierre y tangencia en las unidades perceptuales. No obstante, se observd que estos
pacientes presentaban un déficit en la planeacion, es decir en la estrategia que siguen para la
secuencia de elaboracion del estimulo de la FCR importante en el proceso de la elaboracion del

estimulo de la FCR.
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En contraste con la hipotesis propuesta y como sefialan distintos estudios (Benisty et al.,
2009; Chen-Fu et al., 2005; Fure et al., 2006; Grau-Olivares et al., 2007), observamos la ausencia
de deterioro en la memoria en este tipo de pacientes. Una posible explicacion concierne, a las
caracteristicas neuroanatomicas de la muestra utilizada en comparacion con otras de estudios
antecedentes (Benisty et al. 2009; Reed, et al. 2004), fundamentalmente con respecto a
localizacion del infarto en tdlamo o también conocido como infarto estratégicamente localizado,
el cual ha sido reportado como responsable de un déficit cognitivo difuso y de memoria (Benisty

et al., 2009; Kandiah et al., 2011; Reed, et al., 2004).

En cuanto a la comparacion entre los subgrupos de CI/CR, TE y el grupo de referencia en
relacion al funcionamiento cognoscitivo, se observd que los principales dominios alterados
fueron la planeacion, la fluidez verbal fonoldgica (letra R), control inhibitorio y enlentecimiento
en la velocidad de procesamiento de la informacion. Con respecto al andlisis de comparacion
intragrupal se pudo observar que pacientes con infarto en TE presentan una mayor alteracion de
distintas funciones cognoscitivas de manera global, resaltando funciones como la velocidad de
procesamiento, control inhibitorio y cambio atencional. La alteracion de estas dos tltimas,
posiblemente se debe a la relacion que guarda el sistema reticular activador ascendente,
localizado en el tallo encefélico, el cual esta asociado con mecanismos de alertamiento que son
elementales para el funcionamiento del sistema atencional, en donde la lesion de estas zonas de
activacion que participan en el correcto flujo de la informacion que es enviada al ejecutivo
central localizado en el 16bulo prefrontal, provocan una disfuncion del control del sistema

atencional y por tanto, en funciones como el control inhibitorio y el cambio atencional.

En relacion, a la alteracion de velocidad de procesamiento asociada con el control

inhibitorio exhibido por el subgrupo de TE (principalmente puente), es una dominio en donde
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no existe evidencia alguna que explique la relacion de esta estructura con esta funcion
cognoscitiva. Starr et al. (2003) en un estudio de pacientes con LSB e infartos lacunares con
localizacion de las lesiones en el tronco encefalico, encontraron que estos pacientes presentaban
una asociacion entre el enlentecimiento de la velocidad de actividades motrices como caminar o
andar y la capacidad mental o del pensamiento. En consecuencia se puede pensar que el correcto
funcionamiento de la velocidad de procesamiento de la informacion también esté relacionado

con estructuras como el puente encefalico.

En cuanto al subgrupo de CI/CR se observd una mayor alteracion de la velocidad de
procesamiento en la alternancia atencional y un bajo desempefio en la fluidez verbal fonética con
evocacion de palabras con la letra R. Una explicacion de tipo cognitiva, posiblemente se explica
con el argumento sefialado por Laurence, et al. (2007) en relacidon a que palabras con alta
frecuencia tienen un mayor niumero de asociaciones con la memoria semantica, en comparacion
con otras palabras de menor frecuencia, como en el caso del lenguaje espafiol las palabras con la
letra R. A nivel anatomo-funcional, se debe al origen de estas estructuras (CI/CR) donde se
observaron las lesiones lacunares, las cuales estdn comprendidas por sustancia blanca, que de
acuerdo a Tirapu-Ustarroz, et al. (2011) la sustancia blanca esta relacionada con la velocidad de
procesamiento de la informacion y su funcionamiento normal. Por otra parte estas estructuras
forman parte de circuitos fronto-estriados, mencionados anteriormente, relevantes en la funcién

gjecutiva.

Las aportaciones de esta disertacion, se centran en primer lugar en la utilizacion de una
muestra de origen latinoamericano, el cual favorece a la informacion del perfil cognitivo del
paciente con infarto lacunar de habla hispana con caracteristicas culturales y de escolaridad

especificas, y que ha sido estudiado recientemente por Benavente (2011) y Jacova (2012).
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Por otra parte, la correcta seleccion de la muestra permitié descartar la presencia de
demencia previa en los pacientes, punto que de acuerdo a Edwars, Jacova, Sepehry, Pratt y
Benavente (2013) en distintos estudios no es reportada y se representa como una limitante para la

definicion del perfil de este tipo de pacientes.

Con respecto a la division de acuerdo a dos clasificaciones asociadas con la localizacion
del infarto lacunar es una aportacion de caracter anatomo-funcional, basica en la diferenciacion
del perfil cognitivo del paciente con infarto lacunar. Por otra parte, el andlisis neuropsicologico
esgrimido en este estudio, fue de tipo especifico y se diferencié de otras investigaciones que se
caracterizan por mencionar un deterioro de la funcion ejecutiva en relacion con el infarto lacunar
(Fure et al., 2006; Geerlings et al., 2009; Grau-Olivares, 2007), no obstante, ninguno de estos
proveen de informacion delimitada, de cuales son aquellas funciones de tipo ejecutivo que se ven
mayormente afectadas, circunstancia que por su especificidad beneficia al paciente en la
adecuada elaboracion e instauracion de un plan de intervencion. En el caso de estos pacientes en
donde la planeacion se ve afectada, se debe focalizar la rehabilitacion neuropsicologica en
mecanismos de compensacion relacionados con una técnica de retroalimentacion en voz alta y
sefiales externas, en donde al paciente se le instruye en el manejo de metas o resolucion de
problemas y se le pide a través de ejercicios que pronuncie en voz alta y piense acerca de la
secuencia de los pasos a seguir, la distribucion del tiempo y las estrategias que usara en la
resolucion de un problema; practica neuropsicoldgica relevante en la intervencion del paciente

con infarto lacunar.

En pertenencia a las limitaciones de este estudio, cabe mencionar que el tamafo de la
muestra fue una de ellas, ya que obtener una muestra mayor, hubiera conducido a tener mayor

poder estadistico en los resultados de esta disertacion. Por otro lado, una muestra mas
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significativa en relacion a la variable nimero de infartos, nos hubiera permitido conocer las
diferencias en el funcionamiento cognoscitivo entre pacientes con infarto lacunar tnico y
multiple. Asimismo, la clasificacion del sindrome lacunar, como lo hecho en el estudio de Grau-
Olivares et al. (2007), nos hubiera ofrecido informacion relevante en la comprension del paciente
con este padecimiento. No obstante, los resultados encontrados son congruentes con lo sefialado
en diversos estudios de acuerdo al andlisis sistematico del trabajo hecho por Edwars, et al.
(2013). Finalmente, el seguimiento de este tipo de pacientes en un estudio longitudinal acaeciera
a resultados asociados con la deteccion de cambios en el tiempo en dominios especificos del

funcionamiento cognoscitivo del paciente con infarto lacunar.

En conclusion el estudio del infarto lacunar por su caracter sui generis, nos permite
entender y asociar funciones cognoscitivas y territorios encefalicos con un importante aporte
anatémico-funcional, proporcionando informacioén a la actualizacion periddica de un concepto

acufiado por Hachinski y Bowler (1993) llamado, Deterioro Cognitivo Vascular.

El infarto lacunar, sus caracteristicas neuroradioldgicas y comorbilidad tienen un papel
importante en la alteracion del funcionamiento cognoscitivo del paciente con este padecimiento,
representando un problema de salud publica y de impacto social. Al respecto de manera
prospectiva, la valoracion y el andlisis neuropsicolédgico de este tipo de pacientes, tiene
repercusiones clinicas en la creacion de futuros programas de prevencion e intervencion
enfocados a mejorar la calidad de vida de los mismos, en los &mbitos socioeconémico, familiar y
personal. Kolb y Whishaw (2008) sefialan que el entendimiento de los mecanismos
cognoscitivos implicados en la valoracion neuropsicologica debe ir precedida del disefio de

planes de rehabilitacion o de estimulacion, que proporcionen una validez social.
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Apéndice A

Consentimiento informado para participar en un estudio de investigacion neuropsicolégica

Titulo del protocolo:
Alteraciones neuropsicologicas del infarto lacunar

Investigador principal: Luis Israel Ledesma Amaya
Sede donde se realizara el estudio: Instituto Nacional de Neurologia y Neurocirugia
“Manuel Velasco”

Nombre del paciente:
A usted se le estd invitando a participar en este estudio de investigacion médica. Antes de decidir
si participa o no, debe conocer y comprender cada uno de los siguientes apartados. Este proceso
se conoce como consentimiento informado. Siéntase con absoluta libertad para preguntar sobre
cualquier aspecto que le ayude a aclarar sus dudas al respecto. Una vez que haya comprendido el
estudio y si usted desea participar, entonces se le pedira que firme esta forma de consentimiento,
de la cual se le entregaré una copia firmada y fechada.

Justificacion del estudio

La importancia de estudiar a pacientes con un subtipo de Evento Vascular Cerebral (en su
caso un infarto lacunar) consiste, en que representa una de las principales causas de muerte y una
y de invalidez seglin la Organizacion Mundial de la Salud (2004) por tanto; significa que es un
problema de salud publica que debe ser estudiado a profundidad por su alto numero de casos
nuevos a nivel mundial en los ultimos afios.

El estudiar el funcionamiento mental del paciente con infarto lacunar, aporta informacion
a la definicion de causas a nivel de pensamiento, que mejoren el diagnostico de esta enfermedad
y afiadido a ello, ayude a generar programas de recuperacion que mejoren la calidad de vida del
paciente.

Objetivo del estudio

A usted se le esta invitando a participar en un estudio de investigacion que tiene como objetivos:

e Evaluar a través de instrumentos neuropsicoldgicos como es su funcionamiento mental en
relacion al infarto lacunar que padece

e Estudiar los resultados de su evaluacion y determinar si existen alteraciones en su
pensamiento debidas al infarto
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Beneficios del estudio

Este estudio permitird que en un futuro otros pacientes puedan beneficiarse del
conocimiento obtenido a través de programas preventivos y un diagnostico oportuno.

Procedimientos del estudio

En caso de aceptar participar en el estudio se le realizaran algunas preguntas sobre usted,
sus habitos y sus antecedentes médicos personales y de su familia y se revisara su expediente
clinico para recolectar informacion de instrumentos que ayudaron a precisar su diagnostico (por
ejemplo; Camara de Resonancia Magnética).

Posteriormente, se le citard en el servicio de neuropsicologia para realizarle una
evaluacion de su funcionamiento mental que consistira en el uso de pruebas de papel y lapiz
donde principalmente se requiere de su atencion y paciencia, para el correcto desarrollo del
estudio; sin embargo esta evaluacion estard condicionada de acuerdo a como se sienta en relacion
a su salud, cansancio 6 algin otro problema que no permita el trascurso normal de la evaluacion.

Riesgos asociados al estudio

No existen riesgos asociados con el estudio, debido a que los instrumentos que se
utilizaran para su evaluacion del funcionamiento mental no requieren ningtn esfuerzo fisico de
su parte 0 alguna intromision de tipo médica extra (Por ejemplo; una muestra de sangre, tomar
medicamentos, etc.) a la que se le hizo para complementar el diagnostico del infarto. Sin
embargo, en todo momento se estara atento a cualquier eventualidad médica que usted presente.
Aclaraciones

e Su decision de participar en el estudio es completamente voluntaria.

e No habré ninguna consecuencia desfavorable para usted, en caso de no aceptar la
invitacion.

e Si decide participar en el estudio puede retirarse en el momento que lo desee, -atin
cuando el investigador responsable no se lo solicite-, informando las razones de su
decision, la cual sera respetada en su integridad.

e No tendra que hacer gasto alguno durante el estudio.

e No recibira pago por su participacion.
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e En el transcurso del estudio usted podra solicitar informacién actualizada sobre el mismo,
al investigador responsable.

e La informacion obtenida en este estudio, utilizada para la identificacion de cada paciente,
sera mantenida con estricta confidencialidad por el grupo de investigadores.

CARTA DE CONSENTIMIENTO INFORMADO

Yo, he leido y comprendido la informacion anterior
y mis preguntas han sido respondidas de manera satisfactoria. He sido informado y entiendo que
los datos obtenidos en el estudio pueden ser publicados o difundidos con fines cientificos.
Convengo en participar en este estudio de investigacion. Recibiré una copia firmada y fechada de
esta forma de consentimiento.

Firma del participante o del padre o tutor Fecha
Testigo Fecha
Testigo Fecha

Esta parte debe ser completada por el Investigador (o su representante):

He explicado al Sr(a). la naturaleza y los propdsitos de la investigacion;
le he explicado acerca de los riesgos y beneficios que implica su participacion. He contestado a
las preguntas en la medida de lo posible y he preguntado si tiene alguna duda. Acepto que he
leido y conozco la normatividad correspondiente para realizar investigacion con seres humanos y
me apego a ella.

Una vez concluida la sesion de preguntas y respuestas, se procedi6 a firmar el presente
documento.

Firma del investigador Fecha
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Apéndice B

Articulo de investigacién (portada)
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ALTERACIONES NEUROPSICOLOGICAS ASOCIADAS
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