ARTICULO DE INVESTIGACION

ALTERACIONES NEUROPSICOLOGICAS DE UN PACIENTE
CON ENFERMEDAD DE PARKINSON Y ANTECEDENTES DE
CONSUMO DE SUSTANCIAS PSICOACTIVAS

NEUROPSYCHOLOGICAL ALTERATIONS OF A PATIENT WITH PARKINSON’S DISEASE
AND BACKGROUND PSYCHOACTIVE SUBSTANCE USE

sesksk sfesk ks

EDGAR ALEXIS DIAZ CAMARGO", MAURICIO ARDILA MOJICA™, AURA ROCIO RAMIREZ

& CLAUDIA PATRICIA NOVOA GONZALEZ**
UNIVERSIDAD DE SAN BUENAVENTURA, BOGOTA - COLOMBIA

, KAREN HALLIDAY

FECHA RECEPCION: 18/2/2012 ® FECHA ACEPTACION: 3/5/2012

Resumen
El objetivo de esta investigacién fue describir el desempefo cognoscitivo de un paciente de sexo masculino, de 51 afios, con 9 afios de evolu-
ci6n de Enfermedad de Parkinson (EP) y antecedentes de consumo de sustancias psicoactivas, para lo cual se utilizé un protocolo neuropsico-
l6gico encontrando en el test de trazados (TMT-A 24/24 y TMT-B 24/24), prueba de Denominacién de Boston (58/60), F.A.S- COWAT (28),
Curva de Memoria California (Ascendente), copia (34/36) y evocacién (26/36) de la Figura Compleja de Rey Osterrieth, Torre de Londres,
Stroop de Colores (C 16”, P 317, C-P 57”). Adicionalmente se aplicaron subpruebas del Test de Inteligencia Wechsler para adultos (WAIS-
III) (Retencién de digitos 9, sucesion letras-ntimeros 10, aritmética 11, digito-simbolo 10, figuras incompletas 6, disefio con cubos 10, seme-
janzas 9), el perfil cognoscitivo se encuentra dentro de los pardmetros normales para los procesos de lenguaje, memoria, praxias, y habilidades
viso-construccionales; se evidencian leves alteraciones en atencién, memoria de trabajo y funciones ejecutivas. El consumo prolongado de
sustancias psicoactivas es un posible factor de riesgo en el desarrollo temprano de la EB, pero con un perfil cognoscitivo conservado que se
puede explicar por su nivel académico previo y su continuo ejercicio intelectual en su profesién, que le exigen constantes actividades cognitivas
Palabras claves: Enfermedad de Parkinson, consumo de sustancias psicoactivas, evaluacién neuropsicoldgica, desempefio cognoscitivo.

Abstract
The objective of this research was to describe the cognitive performance of a male patient, aged 51, with 9 years of evolution of Parkinson’s
disease (PD) and a history of psychoactive substance use, for which a protocol was used neuropsychological finding paths in the test (TMT-A
24/24 and TMT-B 24/24), Boston denomination (58/60), FAS-COWAT (28), Curve Memory California (ascending), copy (34 / 36) and
evocation (26/36) of the Rey Osterrieth Complex Figure, Tower of London, Stroop Color (C 16 “ W 317, CW 57 ). Additionally applied
subtests Wechsler Intelligence Test for Adults (WAIS-III) (retention of digits 9, letter-number sequence 10, arithmetic 11, digit-symbol

10, incomplete figures 6, design with cubes10, similarities 9), cognitive profile is within normal parameters for the processes of language,

Magister en Neuropsicologia Clinica. Profesor Facultad de Psicologia, Universidad de San Buenaventura, Bogota, Colombia. Correspondencia Carrera 8
H No. 172-20 Bogot4, Colombia. Ediaz@usbbog.edu.co

Especialista en Evaluacién y Diagnéstico Neuropsicol6gico Universidad de San Buenaventura, Bogotd, Colombia.

™" Magister en Neuropsicologfa Clinica. Profesora Facultad de Educacién, Universidad de San Bucnaventura, Bogotd, Colombia.

ek

Magister en Neuropsicologia Clinica. Profesora Facultad de Psicologfa, Universidad de San Buenaventura, Bogotd, Colombia.

| Psycror. av. piscip. | BOGOTA, CoLomBIA | VorL. 6. | N.°2. | p. 59 - 72 | JuLIO - DICIEMBRE | 2012 | ISSN 1900-2386



60 EDGAR ALEXIS DiAZ CAMARGO, MAURICIO ARDILA MOJICA, AURA ROCIO RAMIREZ, KAREN HALLIDAY & CLAUDIA PATRICIA NOVOA GONZALEZ

memory, praxis, visual-constructional and skills, are demonstrated slight alterations in attention, working memory and executive functions.

Prolonged use of psychoactive substances is a possible risk factor in early development of PD, but with preserved cognitive profile that can be

explained by their prior academic and intellectual exercise continued in his profession, which require constant cognitive activities

Keywords: Parkinson’s disease, consumption of psychoactive substances, neuropsychological assessment, cognitive performance.

Introduccién

La enfermedad de Parkinson (EP) fue descrita por
primera vez en 1817 por Sir James Parkinson (Fernandez
etdl.,, 2010), esta es una enfermedad neurodegenerativa,
la cual es causada por una pérdida progresiva de neuro-
nas dopaminérgicas y no dopaminérgicas, en la sustancia
negra y en otras regiones, ademas se evidencia la pres-
encia de cuerpos de Lewy en las estructuras del tronco
cerebral, lo cual posteriormente se expande a otras 4reas
segin progresa la enfermedad (Braak, Ghebremedhin,
Rub, Bratzke y Del tredici, 2004; Braak, Del Tridici, Rub
y De Vos, 2003), generando una serie de sintomas mo-
tores y no motores (entre otros: disfuncién autonémica,
trastornos cognitivos y del comportamiento, alteracién
del suefio, sintomas sensitivos y/o hiposmia) (Granadas,
2007; Lewis, Dove, Robbins, Barker y Owen, 2003; Zga-
ljardic et 4l., 2006).

Clasicamente se le ha dado mds importancia a los
aspectos motores, por tal motivo es necesario ahondar en
el estudio neuropsicolégico de la EP para tener un mayor

entendimiento del perfil cognitivo de estos pacientes.

Enfermedad de Parkinson

En algunos estudios como el de Koller y Tse
(2004), se observa que la EP en su etiologia afecta a un
2% de las personas mayores de 65 afios y en un 10-15%
de los casos comienza antes de los 40 afos, la prevalencia
se incrementa a un 20% con el envejecimiento (Canales
y Claveria, 2008). Entre tanto, aunque en Colombia exis-
ten pocos estudios, en el realizado por Sanchez, Buritica,
Uribe y Pineda (2004), en Antioquia se reporta una pre-
valencia de EP de 30,7/100000.

En la EP se observa que los signos motores estan
acompaifiados de sintomas cognitivos que de acuerdo a
diversos estudios sobre la neuropatologia de la misma,
tienen que ver con alteraciones en el circuito frontoes-
triatal complejo, el cual estd conectado con la corteza
frontal dorsolateral, la corteza anterior cingulada y la

corteza orbitofrontal, dreas que estdn relacionadas espe-

cificamente con aquellas habilidades que requieren de la
manipulacién de la informacién (Azuma, Cruz, Bayles,
Tomoeda y Montgomery, 2003; Lewis et al, 2003; Taylor,
Sain-Cyr y Lang, 1986; Verleden, Vingerhoets y Santens,
2007; Zgaljardic, Borod, Foldi y Mattis, 2003).

El rendimiento cognitivo forma un abanico que
se extiende desde la normalidad hasta grados avanzados
de demencia (Caviness et 4l 2007; Dubois et al., 1994,
Howe, Kellinson, Fernandez, Okun y Bowers, 2009; Li-
ppa et al., 2007; Muslimovic, Post y Speelman, 2005;
Pirozzolo, Hansch y Mortimer, 1982; Wolters y Braak,
2006). En un estudio realizado acerca de las alteraciones
neuropsicoldgicas en la EP (Martinez, Martin, Guerrero y
Frades, 2004) se encontré que en estos pacientes se pre-
sentan alteraciones, en el suefio, en el estado mental, en
la percepcién y en la comunicacién verbal, y que a me-
dida que progresa la enfermedad se hacen mds graves y
frecuentes. Asi mismo, se observé que muchos de estos
pacientes presentan otros sintomas cognitivos como la
bradifrenia, definida como un enlentecimiento genera-
lizado del pensamiento. Ademds, otros estudios (Janvin,
Larsen, Aarsland y Hugdahl, 2006; Verleden et al, 2007),
han encontrado que la mayoria de los pacientes presentan
un déficit ejecutivo aislado o en combinacién con otras al-
teraciones cognitivas, como déficit de memoria de trabajo
o de la atencién selectiva. En general, los autores coinci-
den que la alteracién de las funciones ejecutivas se sefnala
como la disfuncién cognitiva més caracteristica en estas

personas (Levin y Katzen, 2005; Zgaljardic et 4., 2007).

Déficit neuropsicolégico en EP

Muchos aspectos de la disfuncién cognitiva en la
EP estdn asociados a la atrofia cortical y estos tienden a
presentar caracteristicas de disfuncién prefrontal como
dificultad en el inicio y mantenimiento de una tarea, ini-
ciacién de respuestas, generacién de estrategias, enlen-
tecimiento cognitivo y disminucién de la productividad
(Lezac, 2004).

En pacientes con EP se observa que el déficit de

funcién ejecutiva suele ser uno de los signos mas pre-
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coces y caracteristicos (Emre, 2003; Janvin et al, 2006;
Montel y Bungener, 2008; Verleden et al, 2007), pues
para que estas funciones se puedan realizar, es necesario
que tanto la corteza prefrontal como sus conexiones con
los ganglios basales estén indemnes. No obstante, se ha
sugerido que estos déficit mejoran con farmacos dopa-
minérgicos (Pillon, Czernecki y Dubois, 2003).

Por otro lado, se reporta que en la memoria se pro-
duce un deterioro moderado. Existe un déficit de evo-
cacién con almacenamiento relativamente conservado y
preservacién de la memoria a largo plazo, sin embargo,
parece claro que la memoria visual frecuentemente es la
mds disminuida (Panegrys, 2004). Asimismo se encuen-
tran insuficiencias en diversos aspectos del recuerdo, en el
reconocimiento y la memoria prospectiva. Sin embargo,
los déficits de memoria en la EP aumentan de acuerdo
al nivel global de severidad pues en etapas avanzadas se
presenta mayor dificultad en las tareas que la comprenden
(McKinlay, Dalrymple, Grace y Roger, 2009; Nazem et
al., 2009; Whittington, Podd y Stewart, 2006).

En cuanto a la memoria de trabajo (MT) se re-
porta que los pacientes con EP presentan dificultades en
diferentes pruebas que evaltian aspectos de esta funcién
(Siegert, Weatherall, Taylor y Abernethy, 2008). Segin
Bublak, Muller, Reuter, Gron y Von Cramon (2002),
los recursos atencionales se agotan por la complejidad
del procesamiento en memoria de trabajo. Asi mismo,
Muller, Wachter, Barthel, Reuter y von Cramon (2000),
encontraron que las operaciones cognitivas que irnplican
control interno, idear y cambiar planes, o inhibicién de
respuestas tienden a crear grandes demandas en la me-
moria de trabajo, estando estas funciones generalmente
comprometidas en los pacientes con EP

Respecto a la funcién viso-espacial, se ha reporta-
do que esta se encuentra frecuentemente alterada en los
pacientes con EP (Pillon et al, 2003). Existen dificulta-
des en apreciar la posicién relativa de los objetos en el
espacio y en integrarlos de forma coherente, asi como en
la ejecucién de operaciones mentales que implican con-
ceptos espaciales, lo cual se asocia a una progresion del
déficit cognitivo y alteraciones de la marcha (Uc et 4l.,
2005). En un estudio de pacientes con EF, mas del 60%
present6 un desempefio en la evaluacién de praxias peor
que los sujetos control, siendo atribuido por la mayoria

de los autores a disfuncién frontal (Verleden et al. 2007).
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Ahora bien, a pesar de que la atencién elemental
estd conservada en los pacientes con EP sin demencia
(Marinus et dl., 2003), diversas tareas que requieren un
mantenimiento voluntario y la resistencia a la interfe-
rencia, se encuentran disminuidas (Pillon et 4l., 2003).
No obstante, se ha descrito que esta mejora con el trata-
miento con levodopa y con la estimulacién cerebral pro-
funda (Brusa et 4l., 2001).

En el lenguaje se describen déficits moderados en
tareas de nominacion, pero no la presencia de trastor-
nos graves de la comprensién ni anormalidades parafa-
sicas. La mayoria de los enfermos parkinsonianos sufre
una disartria hipocinética. La fluidez verbal estd afectada
(Levin, Tomer y Rey, 1992) y existe un enlentecimiento
en el proceso de generacién del lenguaje, asi como un
déficit en lectura y escritura relacionado con las altera-
ciones motoras (Angwin, Chenery, Copland, Murdoch y
Silburn, 2007).

Por otro lado, Ruiz et 4l. (2009), en su estudio,
realizado en Medellin acerca del deterioro cognitivo en
diferentes grupos de edad, encontraron que los pacien-
tes con EP idiopitica evidencian alteraciones especificas
comparados con su grupo de referencia. En el caso de la
EP juvenil se encontraron dificultades en evocacién de la
informacién, mientras que en la EP tardia como en la EP
en el adulto mayor, dificultades a nivel del procesamiento
de la informacién, concluyendo que la EP idiopatica oca-
siona alteraciones cognitivas especificas, sin embargo, no
serfa causante de un deterioro cognitivo miltiple y la edad
en que esta inicie no determina el grado de deterioro.

La EP también se asocia a sintomas emocionales y
conductuales que contribuyen a la morbilidad y pérdida
de calidad de vida de los pacientes. Entre ellos se desta-
can el trastorno del control de los impulsos, la depresion
y la ansiedad (Miller et dl., 2007) los cuales se asocian
con deterioro en el rendimiento cognitivo, funcional y
social (Riedel et 4l., 2008).

La importancia de los trastornos del control de los
impulsos (TCI) en la EP es cada vez més reconocida. Se
definen como la imposibilidad de resistirse a un compor-
tamiento o tentacién dafiinos para el paciente o terceros,
ante la necesidad de obtener placer o gratificacién inme-
diatos (Ferndndez et 4l., 2010).

También la ansiedad tiene un fuerte impacto ne-

gativo en la calidad de vida de los pacientes con EP y

| Psycror. av. piscip. | BOGOTA, CoLomBIA | VoL. 6. | N.°2. | p. 59 - 72 | JuLIO - DICIEMBRE | 2012 | ISSN 1900-2386 |



62 EDGAR ALEXIS DiAZ CAMARGO, MAURICIO ARDILA MOJICA, AURA ROCIO RAMIREZ, KAREN HALLIDAY & CLAUDIA PATRICIA NOVOA GONZALEZ

estd muy relacionada con sindromes depresivos. Aunque
los sintomas de ansiedad son frecuentes en estos pacien-
tes, su fisiopatologia se desconoce. La coexistencia con
depresion o con los perfodos de inmovilidad (off) de la
enfermedad sugiere la participacién central de neuro-
transmisores. El rango de prevalencia del trastorno de
ansiedad es incierto, puesto que no se ha estudiado in
extenso (Nuti et al. 2004). Sin embargo, se estima que
alrededor de un 30% de pacientes diagnosticados de EP
sufren trastorno de ansiedad. El trastorno de panico es
también frecuente, con una prevalencia del 13-30%. Al-
gunos estudios han puesto de manifiesto en la EP una
prevalencia del trastorno por ansiedad generalizada de un
11% (Stein, Heuser y Vade, 1990).

Consumo de sustancias psicoactivas

El abuso de drogas es un problema social actual,
que ha motivado un gran interés entre la comunidad
cientifica para evaluar sus efectos a corto, mediano y lar-
go plazo, tanto en modelos animales como en los seres
humanos, para su comprensién biopsicosocial, como
también para el tratamiento y recuperaciéon en esta pro-
blemitica.

Entender los procesos biopsicolégicos del consu-
mo que estdn asociados con el sistema dopaminérgico,
al igual que con la enfermedad de Parkinson es una ta-
rea ardua, debido a que ambas problematicas comparten
muchas zonas neuroanatémicas, al igual que neurotrans-
misores especificos.

Diferentes estudios (Maat, Fouwels y De Haan,
2008) han demostrado una asociacién significativa en-
tre el consumo reciente de cocaina con manifestaciones
de discinesia, parkinsonismo y acatisia, reconociéndola
como un factor de riesgo importante que se relaciona
con el sistema extrapiramidal. En otros estudios (Linaza-
roso y Van Blercom, 2007) se ha encontrado que el tarta-
mudeo y los tics motores muestran una respuesta drama-
tica a la cocaina. Barcia y Herrero (2004), describieron
en San José, California, unos casos de parkinsonismo
con ciertas peculiaridades. Todos ellos eran drogadictos y
habian utilizado herofna contaminada con una sustancia
denominada 1-metil-4-fenil-1,2,3,6-tetrahidropiridina,
cominmente conocida como MPTP Esta toxina inyecta-
da revertia con la administracién de Levodopa o agonis-

tas dopaminérgicos.
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La administracién de toxinas resulta en la ma-
nifestaciéon de sintomas motores similares a los que se
presentan en la EB como acinesia, bradicinesia, rigidez,
temblor, alteraciones en la marcha y posturas anorma-
les, que se caracteriza morfolégicamente por la pérdida
progresiva de las neuronas dopaminérgicas—me]anizadas
ubicadas en la Sustancia Negra pars compacta (SNpc)
(Campos-Romo, 2008).

Ahora bien, la presencia de toxinas estimula la
activacién de procesos gliales que podrian perpetuar la
muerte neuronal. Estas células gliales, al activarse, son
capaces de liberar al medio citocinas, quimiocinas o fac-
tores de crecimiento, que pueden ser bien beneficiosos
o bien pueden ocasionar efectos dafinos. Los procesos
inflamatorios pueden activarse por una noxa o un even-
to toéxico puntual y aislado —como la administracién de
MPTP—, en un momento dado, y ser capaces de soste-
nerse en el tiempo (Barcia y Herrero, 2004).

Continuando con el andlisis del sistema dopa-
minérgico en relacién con el consumo de sustancias y
la EP, la dopamina es un neurotransmisor que regula
muchas funciones encefilicas y que son activas en el sis-
tema periférico. Es producida por pequenas células de
los ganglios simpaticos y por grupos de células del me-
sencéfalo, como la sustancia negra y el hipotdlamo. La
dopamina es esencial en el funcionamiento del sistema
extrapiramidal y su déficit por degeneracién de las cé-
lulas de la sustancia negra determina la enfermedad del
Parkinson (Bustamante, 2001). Por otra parte, la do-
pamina mesolimbica es un neurotransmisor crucial en
el aprendizaje apetitivo instrumental que consiste en la
capacidad de buasqueda de estimulos reforzantes o pla-
centeros (conducta motivada) y el cual se puede obser-
var en comportamientos manifestados por el aumento
de los niveles de dopamina extracelular. De esta mane-
ra, el sistema dopaminérgico es uno de los elementos
cruciales en el abuso de sustancias. La administracién
aguda de psicoestimulantes, alcohol y opidceos provoca
un incremento en la actividad del sistema dopaminér-
gico de la recompensa, que en individuos vulnerables
puede significar el inicio del proceso adictivo. En este
sentido, las sustancias adictivas inducen sensibilizacién
dopaminérgica, sobre todo cuando se consumen de
forma repetida e intermitente (Corominas, Roncero,

Bruguera y Casas, 2007).
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Aunque las drogas en general generan diferentes
efectos en el sistema nervioso, presentan gran diversidad
molecular y actdan sobre diferentes receptores, se pue-
den considerar factores comunes a nivel neurobiolégico
como la activacién de la via mesolimbicocortical dopami-
nérgica (Pereira, 2008)

De esta manera, los psicoestimulantes (anfetami-
na y cocaina) incrementan directamente la liberacién de
dopamina y los opiaceos como la heroina inducen la li-
beracién de dopamina en el nicleo accumbens (Gil et
al., 2003). Por su parte el alcohol y la nicotina activan
los circuitos locales opioides de encefalinas del drea teg-
mental ventral (ATV) y estimulan las neuronas del ATV
(Ferndndez, 2002).

En cuanto al consumo de otras sustancias como el
alcohol, cafefna y nicotina se ha encontrado una asocia-
cién inversa entre el fumar cigarrillo, tomar alcohol y/o
el consumo de café con la EP (Ragonese et dl., 2003). El
efecto protector del consumo de estas sustancias en EP
puede ser explicado por la activacién de diferentes vias
bioquimicas protectoras o por la existencia de una per-
sonalidad premérbida la cual puede influenciar a ciertas
personas que mds adelante desarrollan EP a evitar ciertos
hébitos de vida (Ragonese et 4l., 2003). Sin embargo,
Herndn, Logroscino y Garcia (2004), no apoyan la hipé-
tesis de que el riesgo reducido de EP entre fumadores o
consumidores de café se deba a la evitacién de compor-
tamientos adictivos por futuros pacientes de EP. Por otra
parte, estudios epidemiolégicos previos encontraron que
la incidencia de EP en los fumadores de cigarrillos fue
significativamente mds baja que en los no fumadores. En
otros estudios, encontraron que los fumadores tuvieron
la mitad del riesgo de sufrir EP que los exfumadores, des-
conociendo los mecanismos biolégicos o determinantes
comportamentales de la relacién inversa (Ceckoway et
4l., 2002).

La marihuana, actda sobre los receptores canna-
binoides localizados en las neuronas dopaminérgicas del
ATV y nicleo accumbens (Fernandez, 2002). Sin embar-
go, en relacion al uso de cannabis, se ha encontrado que
el uso espontineo en pacientes con EB, puede mejorar los
sintomas. Especificamente en un estudio realizado por
Venderova, PharmD, Ruzicka, Vorisek, PharmD y Vis-
novsky (2004), el 149% de los pacientes, con EP estudia-

dos, reportaron alivio en las disquinesias dopaminergicas
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inducidas con el uso de cannabis. No obstante (Caroll
et al., 2004) encontraron que el cannabis no tiene un
papel terapéutico en el tratamiento de la disquinesia en
pacientes con EP.

En cuanto al éxtasis se aumenta la liberacién de
glutamato en el ATV, que a su vez, estimula las neuro-
nas dopaminérgicas. Los ansioliticos benzodiacepinicos
y el alcohol por otro lado, acttian sobre receptores tipo
GABAA en el ntcleo accumbens y la corteza prefrontal,
que, a su vez, modulan la actividad dopaminérgica (pro-
cedente del ATV) en dichas 4reas (Fernidndez, 2002).
Sin embargo, Hernan, Chen, Schwarzschild y Ascherio
(2003), encontraron que el consumo de alcohol no se
relaciona con el riesgo de enfermedad de EP, ni tampoco
fue claramente asociado con una mds baja incidencia de
EP entre los alcohdlicos comparados con los no alcohé-
licos (Hernén et 4l., 2004).

Ahora bien, en una investigacién realizada por
Serrani (2009), se estudia el efecto negativo del consu-
mo de cocaina y alcohol en periodo de abstinencia, en
procesos como la atencién, memoria, lenguaje y decision
ejecutiva en comparacién con aquellos no dependientes.
Los resultados demuestran que estas sustancias neuro-
toxicas producen efectos duraderos sobre estas funcio-
nes neuropsicolégicas. Los pacientes drogodependientes
presentan sintomatologia de caracteristicas disejecutivas.
De igual manera el déficit en la toma de decisiones puede
deberse a la incapacidad para evaluar los efectos positivos
o negativos de los actos, la hipersensibilidad hacia las gra-
tificaciones inmediatas, la insensibilidad a las sanciones
legales o castigos, la preferencia hacia opciones riesgosas,
al déficit en memoria de trabajo o a la impulsividad (Gé6-
mez, 2006).

Debido a la existencia de déficits especificos en
las funciones ejecutivas en consumidores de cocaina y la
relevancia de estas alteraciones ejecutivas para el desa-
rrollo de los procesos adictivos, la mayoria de estudios de
imagen funcional se han centrado en el analisis de pro-
cesos de memoria de trabajo (MT), inhibicién y toma
de decisiones. Por ejemplo, dos estudios recientes han
analizado la activacién cerebral asociada a la ejecucién en
tareas de inhibicién. Utilizando el test de Stroop, Bolla
et al. (2004; citado por Verdejo, Pérez, Sanchez, Rodri-
guezy Gémez 2007), demostraron que los consumidores

de cocaina presentaban una menor activacién del cértex
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cingulado anterior y el cértex prefrontal lateral durante

la condicién de interferencia de esta tarea.

Caso clinico

Varén de 51 anos que acude a valoracién neu-
ropsicoldgica al ser candidato a cirugia debido a su en-
fermedad de Parkinson. De lateralidad derecha, nivel
educativo profesional desempefidndose como historia-
dor, actualmente separado, tiene una hija de 11 afios
de su ltima relacién afectiva; asiste a las consultas sin
acompanante. Segin reporta el paciente, el inicio de
su enfermedad se da en el afo 2001 con dolor en el
dedo indice de la mano izquierda; posteriormente se
generaliza el dolor al brazo izquierdo acompandndose
de temblor. En el ano 2004 el paciente senala que el
temblor se generalizé a todo el cuerpo. Ante la mani-
festacién progresiva de sus sintomas inicia tratamiento
con Bipirideno el cual se suspende ante la presencia de
dificultades como enlentecimiento en el procesamiento
de informacién, afectando su trabajo como editor. En
el aflo 2005 inicia tratamiento farmacolégico con Y4
de Levodopa mostrando una mejoria en el control de
los movimientos involuntarios; posteriormente, mues-
tra tolerancia a la medicacién lo que exige incrementar
la dosis a media pastilla, medicacién que actualmente
continua recibiendo. No presenta antecedentes trau-
maticos, médicos, familiares o alérgicos; en el ano 2000
se realizé cirugia por pélipo precanceroso de colon. Se
reconoce un historial de consumo de sustancias psico-
activas como cocaina, hachis, marihuana, anfetaminas,
alcohol y cigarrillo durante su adultez y por un periodo
de tiempo prolongado, de aproximadamente 21 anos.
En la actualidad manifiesta quejas subjetivas como las
disquinesias, en ocasiones incapacidad para dormir,
para organizar una serie de pasos en algunas activida-
des, ocasionales dificultades para abstraer informacién
al igual que dificultades de orden emocional como de-

presion.
Método

La metodologia utilizada en esta investigacién es
un estudio de caso en el cual se describieron las carac-
teristicas del desempeno cognitivo de un individuo, sin

establecer generalizaciones.

Participante
Se seleccion6 un tnico participante para el analisis
de caso, hombre, de 51 aos de edad, diagnosticado con EP

y con antecedentes de consumo de sustancias psicoactivas.

Instrumentos

Se utilizaron las siguientes pruebas neuropsicolé—
gicas con el fin de valorar las funciones cerebrales supe-
riores del paciente:

Test de trazados, consta de dos partes (A y B).
Evalda atencién visual sostenida, atencién alternante
(secuenciacién), flexibilidad mental, rastreo visual, velo-
cidad de procesamiento de la informacién y habilidad
(Garcfa et 4l, 2008). En cuanto a su confiabilidad se en-
cuentra 0,76% y 0,89% en TMT-A y entre un 0,86% y
0,94% en TMT-B (Strauss, Sherman y Spreen, 2006).

Prueba de Denominacién de Boston, es una prue-
ba para la evaluacién y el diagnéstico de la afasia de Go-
odglass y Kaplan. Ofrece un buen grado de validez para
su uso con poblaciones colombianas ya que no se encon-
traran diferencias estadisticamente significativas entre los
resultados obtenidos y los datos normativos originales
con un alfa de 0.98 (Casas, Cuervo y Rojas, 1995).

EA.S- COWAT es una prueba de fluidez fonoldgi-
ca donde se pide al sujeto que diga tantas palabras como
pueda durante un minuto. Estas palabras deben comen-
zar por la letra indicada. Como reglas de administracién
se informa al sujeto que no estin permitidos ni nombres
propios ni variaciones gramaticales de la misma palabra
(plural, diferente tiempo verbal, etc.) ni repeticiones, es
decir, que deben ser palabras diferentes. Ademas del FAS,
se pidi6 al sujeto que proporcionara nombres pertene-
cientes a dos categorias semdnticas (animales y frutas)
como medida de fluidez léxica o semdntica. Los sujetos
disponian de un minuto por categoria y como reglas de
administracién se informa al sujeto que no estan permiti-
dos ni variaciones gramaticales de la misma palabra (plu-
ral, diferente tiempo verbal, etc.) ni repeticiones, es decir,
que debian ser palabras diferentes (Valencia et al, 2000).

Curva de Memoria California, evalta el proceso
de aprendizaje verbal y la adquisicién y retencién de la
informacién. Se pueden evaluar multiples dimensiones de
la ejecucién, incluyendo estrategias de aprendizaje seriales
versus semanticas, vulnerabilidad a la interferencia proac-

tiva versus reactiva, retencién de la informacién a través
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del tiempo y evocacién libre versus reconocimiento. Los
estudios acerca de su validez de criterio reportan una es-
tructura factorial que representa multiples procesos rela-
cionados con la memoria y resulta 1til para la evaluaciéon
de pacientes con Parkinson (Ardila y Ostrosky, 2012).
Figura Compleja de Rey Osterrieth, que en la fase
de copia permite evaluar procesos perceptuales y préxi-
cos y en la fase de recobro mide la memoria visual a lar-
go plazo, en cuanto al andlisis psicométrico presenta una
confiabilidad en la copia de un alfa de 0.828 y en el reco-
bro un alfa de 0.783 (Cortés, Galindo y Salvador, 1996).
Torre de Londres, es una prueba neuropsicolégica
desarrollada por Shallice para identificar el deterioro de
los procesos de planificacién asociados con disfunciones
del 16bulo frontal. Esta prueba requiere una planificacién
en el sentido de hacer un anilisis de medios y fines para
resolver unos problemas cuya dificultad va aumentando. El
nivel de significacién establecido fue de a= 0,05 (bilate-
ral), con una potencia de b = 0,72 (Portella et 4l., 2003).
Test de Palabras y Colores de Stroop: instrumento
que consta de tres partes. Evalta la capacidad de un suje-
to para inhibir una respuesta automatica, la habilidad de
atencién dividida y la resistencia a la interferencia. De esta
prueba se obtienen cuatro medidas y una de ellas, la de
interferencia, refleja la capacidad del sujeto para clasificar
informacién de su entorno y reaccionar selectivamente a
esa informacién. Esta puntuacién se considera una buena
medida de las funciones ejecutivas, de resistencia a la in-
terferencia y control inhibitorio (Garcia et dl, 2008).
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Test de Inteligencia Wechsler para adultos
(WAIS-III) 283 EI WAIS es una bateria para evaluar la
inteligencia global en personas de 16 a 89 afos de edad
en la cual se utilizaron datos de censo para estratificar
la muestra segin edad, género, raza, origen étnico, ni-
vel de educacién y regién se dan con un intervalo de
confianza de 90 y 95% (Strauss, Sherman y Spreen,
2006).

Consideraciones éticas

Dentro de las consideraciones éticas adoptadas
en esta investigacién y por la ley 1090 del afio 2006 del
cédigo ético del psicélogo, se asume el articulo 36 en el
que se mencionan los aspectos y deberes a considerar, se-
falando como punto fundamental el no practicar inter-
venciones sin su consentimiento. No se presenté ningﬁn
procedimiento invasivo representando un riesgo minimo

para el sujeto en esta investigacién.
Resultados

Paciente se muestra alerta y consciente a lo largo
de las sesiones, interesado y motivado por la evaluacién;
orientado en persona, espacio y tiempo. Su presentacién
y lenguaje es apropiado a lo largo de las sesiones y su
comportamiento demuestra funcionalidad y operatividad
a pesar de las disquinesias mostradas.

Los hallazgos clinicos evidenciados en la evalua-
cién, observados en la tabla 1 son los siguientes:

Tabla 1. Descripcién de los resultados obtenidos por el paciente frente a los puntajes esperados

Prueba realizada Puntajes esperados Paciente
Lenguaje
Fluidez verbal semdntica 21.62 21.33
Fluidez verbal fonoldgica 17 28
Denominacién Boston 55.86/60 58/60
Atencidn
Retencién de digitos 713 9
Sucesiéon letras-nimeros 713 10
Aritmética 713 11
TMT-A 21424 24/24 en 40”
TMI-B 24/24 24/24 en 1’527
Digito- Simbolo 7-13 (1207) 10 (120”)
Stroop RE P: 16”. C: 31”. P-C: 57”. Intrusiones: 0
Figuras incompletas 6

. . . - Aciertos 16
Ejecucién continua auditiva

16 aciertos. 0 omisiones. 3 comisiones
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Prueba realizada Puntajes esperados Paciente
Memoria

CQSM

Curva de Memoria California 19.9/ 36

Recobro FCR 7-13

Retencién de digitos (WAIS) 26/36
9

Habilidades Viso-Espaciales
Copia de FCR 27.4/36 34/36
Disefio con Cubos 7-13 10
Funciones Ejecutivas
Semejanzas 7-13 9

*Nota: FCR Figura Compleja de Rey; CQSM. Cuestionario de quejas subjetivas de memoria

De acuerdo con su desempeno en las diferentes
pruebas y subpruebas se observé lo siguiente:

En las pruebas que evaltan atencién, como las
subpruebas del WAIS, obtuvo 9 en retencién de digitos,
10 en sucesién de nimeros y letras, 10 en digito-simbolo
y 11 en aritmética, entre tanto en el TMTA obtuvo 24/24
asi cono en el TMT B, dificultades en atencién sostenida
ni alternada y se observa un adecuado rastreo visual. Se
observa un adecuado control mental, pues logra realizar
secuencias regresivas de los meses del afio y de los dias de
la semana al igual que restas progresivas en una buena ve-
locidad y de manera adecuada. Sin embargo, al deletrear
palabras en sentido inverso (por ejemplo: “MUNDO”)
presenté gran dificultad y refirié bloqueo para este tipo de
actividades que no son tan mecanicas para ¢l, sugiriéndo-
se dificultades en memoria de trabajo. Adicionalmente, a
pesar de que en la subprueba de retencién de digitos logra
retener hasta cinco en progresién, comienza a presentar
dificultades a partir del 4.° digito en regresion, lo cual se
encuentra disminuido para su edad y escolaridad.

Alo largo de la valoracién, se encontraron errores
atencionales relacionados con impulsividad, lo cual fue
evidente en la prueba de ejecucién continua auditiva y en
los errores cometidos en la prueba de la Torre de Lon-
dres. A pesar de que presenta un adecuado procesamien-
to perceptual se observa que este se encuentra levemente
disminuido al tener que atender a detalles.

Respecto a la memoria, se observa un adecuado

span de memoria inmediata, logrando retener de 5-9

elementos. Su curva de memoria fue ascendente y pro-
ductiva, observindose sin embargo, un 25% de perse-
veraciones en los ensayos, confirmando los fallos en el
control inhibitorio. Su recobro tanto a corto como a
largo plazo se encontré adecuado y su reconocimiento
fue correcto sin presencia de falsos positivos o negativos.
La memoria visual se encontré conservada observandose
capacidad para recordar material no verbal.

En las habilidades visoespaciales no se perci-
ben alteraciones, de acuerdo al puntaje obtenido en la
subprueba del WAIS disefio de cubos (10), se observa
una adecuada percepcién de figuras simples, complejas
y superpuestas y se observa que su orientacion espacial
facilita el comportamiento en relacién con el ambiente
circundante. Adicionalmente se observaron adecuadas
estrategias de copia asi como una adecuada planeacién
grafomotora que le permitié un buen desempeﬁo en esta
area.

En cuanto a las funciones ejecutivas se observd
que el paciente logré utilizar en algunas ocasiones estra-
tegias para clasificar y organizar datos aunque manifesté
dificultad para ejecutar informacién cuando la cantidad
de la misma aumentaba. En la construccién de catego-
rias se observé que logra trascender a los aspectos de
los conceptos para agruparlos y se observé una adecuada
comprension de refranes, siendo capaz de reformularlos,
trascender al significado literal de los mismos y contex-
tualizarlos adecuadamente. A pesar de que se observan

habilidades en los procesos de organizacién y programa-
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cién, se encontré un error en el nivel més alto de com-
plejidad de la tarea en la Torre de Londres. Adicional-
mente se evidenciaron dificultades para inhibir estimulos
irrelevantes.

En relacién con el lenguaje los puntajes obtenidos
en las pruebas de fluidez verbal semaéntica (21,33), flui-
dez fonolégica (28) Denominacién de Boston (58/60)
no indican alteraciones. Ademds se encontré que la es-
tructura morfoldgica, sintictica y semdntica estd conser-
vada, Presenta adecuados procesos de lectura, compren-
si6n, formacion de conceptos verbales. La mecanica de la
escritura se encuentra conservada aunque esta dltima se

ve afectada por el temblor y se hace evidente micrografia.
Discusion

La enfermedad del Parkinson es un trastorno neu-
rodegenerativo que origina alteraciones estructurales y
funcionales relacionadas con la pérdida de dopamina y
en menor medida, con otros neurotransmisores (Mar-
tinez-Martin, Guerrero-Diaz y Frades-Payo, 2004). Por
lo tanto, las manifestaciones en procesos cognitivos en-
contrados en el presente estudio de caso podrian llegar
a sugerir, entre otras variables, el consumo de sustancias
toxicas como un posible factor de riesgo en el desarrollo
de la enfermedad de Parkinson, existiendo sin embargo,
evidencia de que algunas sustancias como el cigarrillo,
puedan ser un factor protector.

Como resultado de la valoracién neuropsicolégi-
ca, se observo en el paciente un funcionamiento cog-
noscitivo en términos generales conservado con respec-
to a lo esperado para su edad y escolaridad (mostrando
adecuados procesos de lenguaje, memoria, praxias,
habilidades viso-construccionales); no obstante, se en-
contraron leves fallas atencionales, alteraciones en me-
moria de trabajo e inhibicién y algunas conductas de
tipo impulsivo. En este sentido en diferentes estudios
se han encontrado dificultades en las pruebas que eva-
ldan memoria de trabajo en pacientes con EP (Siegert
et 4l., 2008). Asi mismo las dificultades atencionales
también se han reportado en diferentes investigaciones
(Bublak et 4l., 2002).

Con respecto, a estas dificultades en memoria de
trabajo, evidenciadas en las pruebas y en el reporte del

paciente, las mismas interfieren en el desempefio en al-
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gunas de las actividades diarias, y el desarrollo de su rol
profesional debido al decremento en la habilidad para
idear y generar o cambiar de planes, causando en ocasio-
nes sentimientos de frustracién, funciones se ven com-
prometidas en los pacientes con EP (Muller, 2002). Sin
embargo, es importante considerar que los déficits pre-
sentados en funciones ejecutivas se presentan también en
personas con consumo de cocaina y marihuana, lo que
se evidencia en el estudio de Serrani (2009), el cual re-
porta que estas sustancias neurotéxicas producen efectos
duraderos en estas funciones neuropsicoldgicas. Bolla et
al. (2004; citado por Verdejo, 2007) menciona que los
consumidores de cocaina presentan menor activacién del
cértex cingulado anterior y el cértex prefrontal, que se
relacionan con las funciones de inhibicién.

Asi mismo, el reporte del paciente en cuanto a la
frustracién que siente frente a las dificultades en el de-
sarrollo de su trabajo, se acompana también de quejas
con respecto a cambios que presentan en su estado de
dnimo, sintiéndose con pocas ganas de trabajar algunos
dias o con inquietud y dificultad para concentrarse, lo
cual puede estar asociado a los sintomas emocionales y
conductuales que presentan los pacientes diagnosticados
con EP (Miller et 4l., 2007), los cuales se relacionan con
rendimiento cognitivo, funcional y social (Riedel et al.,
2008).

De acuerdo con la historia previa del paciente des-
crito se destacan la presencia de un consumo crénico de
cocaina, marihuana, alcohol, anfetaminas, hachis y ciga-
rrillo. Las investigaciones previas de los efectos a nivel
neuropsicolégico del consumo de sustancias mencionan
que hay alteracién en algunos procesos cognitivos como
la memoria de trabajo, lo cual también se observa en pa-
cientes con EF, (Siegert, Weatherall, Taylor y Abernethy,
2008) debido a que los recursos atencionales se agotan
por la complejidad del procesamiento en este tipo de
memoria (Bublak, Muller, Reuter, Gron y Von Cramon,
2002). Esto se evidencia en el paciente en la dificultad en
tarcas de series de control mental, retencién de digitos
en regresion.

Durante muchos afios, se ha postulado que los
l6bulos frontales se hallan implicados en la secuencia-
cién de los actos motores requeridos para ejecutar efi-
cazmente una accién y en operaciones cognitivas como

memorizacién, meta cognicién y razonamiento (Tirapu y
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Muiioz, 2005). El circuito dorso-lateral del cértex pre-
frontal se relaciona mds con actividades cognitivas como
la memoria de trabajo, la atencién selectiva, la formacién
de conceptos o la flexibilidad cognitiva, aspectos que se
observan levemente alterados en este caso observados
durante la evaluacién y calificacién de las pruebas y las
subpruebas.

En cuanto a las funciones ejecutivas se ha descrito
la generacién de dificultades en toma de decisiones en
adictos a sustancias psicoactivas en general mostrando
dificultades a nivel inhibitorio (Gémez, 2006). En la EP,
Zgaljardic et dl., (2006), afirman que el cértex prefrontal
dorsolateral (CPFDL), est4 involucrado en la mediacién
de las funciones ejecutivas, como las estrategias organi-
zacionales y la corteza orbitofrontal (COF), estd asociada
con aspectos de toma de decisiones, como el control de
impulsos y la perseveracién. La manifestacién de estas al-
teraciones ejecutivas en el desempeno del paciente se ob-
servaron en la formulacién de estrategias de planeacién
para la resolucién de las tareas mds complejas en la Torre
de Londres y, las alteraciones en el control de impulsos,
al presentar dificultad para inhibir la lectura del color en
la fase palabra-color en la prueba stroop. De igual manera
en la prueba de ejecucién continua auditiva se obser-
varon respuestas impulsivas ante el estimulo auditivo de
“H” por su semejanza fonética con la “A”. Por lo tanto,
la importancia de la regién dorsolateral no solo con el
sistema dopaminérgico mesolimbico sino también con
la integracién de procesos emocionales, motivacionales
e inhibitorios de diferentes aspectos de la conducta, se ve
de nuevo alterado en nuestro caso. Como se ha descrito
en la literatura, el desempefio de las funciones ejecutivas
se relaciona con la atencién, al ser esta clave para los de-
mds procesos cognitivos, por lo que podria considerarse
que alteraciones en la atencién puede llegar a perturbar
las funciones ejecutivas (Rebollo y Montiel, 2006).

Sin embargo, los déficits mnésicos y atencionales
que se observan en estadios iniciales de la EP también
se pueden considerar secundarios a la alteracién de las
funciones ejecutivas (Higginson et al, 2003; citado por
Pascual, 2005). Ademas es importante reconocer que
existe evidencia de que un consumo prolongado y cré-
nico de cannabis puede producir alteraciones cognitivas
sutiles o leves en memoria, atencién, organizacién e in-

tegracién de informacién compleja (Hall, Degenhardt y

Lynskey, 2001). A lo largo de la evaluacién se observaron
leves dificultades durante su ejecucién en la subprueba
de figuras incompletas del WAIS-III (Wechsler Adults Inte-
lligence Scale), en el cual obtuvo un puntaje por debajo del
promedio, evidenciando dificultades a nivel de atencién
visual en el reconocimiento de detalles. A pesar de que la
correspondencia entre atencién y funcién ejecutiva en la
EP no es clara en la literatura, si se evidenciaron altera-
ciones en estos dos procesos, que aunque leves, han afec-
tado actividades de su interés y claves en su labor como
historiador.

Por lo tanto, teniendo en cuenta que la enferme-
dad del Parkinson presenta una disfuncién cognitiva he-
terogénea (Verleden, Vingerhoets y Santens, 2007), en
el presente estudio de caso se encontré un pertfil cog-
noscitivo dentro del promedio, con leves alteraciones en
procesos como atencién, memoria de trabajo y funciones
ejecutivas. Estos hallazgos se podrian explicar teniendo
en cuenta el nivel académico previo y su continuo ejerci-
cio intelectual en su profesién, que le exigen constantes
actividades cognitivas en su labor como editor, razén por
la cual, las caracteristicas motoras son mas evidentes que
estas. Por otra parte, la evidencia de un consumo prolon-
gado de sustancias neurotéxicas durante su adultez pue-
de considerarse como un posible factor de riesgo en el
desarrollo de la enfermedad del Parkinson, pues no hay
suficiente evidencia para afirmar su causalidad.

Finalmente, se considera este caso de interés
para futuros estudios que quieran continuar investigan-
do posibles correlaciones entre el consumo de sustan-
cias psicoactivas, desempefio cognitivo en los procesos
de atencién, memoria, funciones ejecutivas, habilidades
viso-construccionales y lenguaje, y la EP ademas que esta
enfermedad empieza a tener una prevalencia mas marca-
da dentro de nuestra sociedad. Considerar estos aspectos
bien sea como factores de riesgo, factores predictores
o correlacionales permitird que la investigaciéon en esta
patologia sea considerada de manera macro y no solo
centrada en las manifestaciones motoras, no motoras y

cognitivas.
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