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Caso clinico

Paciente del sexo masculino de 78 afios de
edad, con antecedente de madre fallecida por com-
plicaciones de enfermedad cerebro vascular; des-
de hace 10 afios padece de hipertensién arterial
sistémica, controlada con nifedipina 10 mg./24 hrs.
y ramipril 2.5 mg./24 hrs. Implantacién de
marcapaso hace 3 afios por arritmia no especifica-
da, prostatectomia hace 18 meses por hiperplasia
benigna. Déficit sensorial leve (visual y auditivo)
desde hace 5 y 3 afos, respectivamente. Ingiere
alcohol a base de destilados, desde hace 20 afios,
a razon de 3 copas diarias sin llegar a la embria-
guez.

El paciente no concluyd la primaria y se ha
desarrollado en el medio de la carpinteria y la
ebanisteria, hasta crear un taller de produccién de
muebles de oficina. Cuentatambién conunared de
apoyo, integrada tanto por su esposa € hijos, de
orientacion a familiares de pacientes con su enfer-
medad.

Inicia su padecimiento actual hace dos afios
aproximadamente con ansiedad flotante, irritabili-
dad, &nimo bajo, llanto facil, insomnio de inicio,
disminucion del apetito, pérdida de peso no cuan-
tificada, astenia y adinamia; asi como pérdida de
interés en sus actividades cotidianas. A todo lo
anterior se agregan alteraciones en la memoria de
tipo reciente e ideas de dafio.

Es tratado inicialmente por neurélogo, quien
prescribe tioridazina; dado que no hay remisién del

cuadro acuden al Instituto Nacional de Psiquiatria
“Dr. Ramon de la Fuente Muiiiz”, para su atencion.

Al examen mental se le encontré con lentitud
psicomotriz, orientacion en persona y espacio y
parcialmente en tiempo. Ademas de alteraciones
en la memoria de tipo verbal; discurso lento y
circunstancial, que sigue una linea directriz con
dificultades. Ideas de muerte, dice que no quiere
comer porque “me quieren envenenar” (sic), pero
sin ideacion suicida. Animo hipotimico sin concien-
cia de enfermedad mental.

Con laimpresion diagnéstica inicial de trastorno
afectivo con sintomas psicoticos y descartar déficit
cognoscitivo, se realiza protocolo de estudio con
los siguientes resultados:

Pruebas de tamizaje

* Minimental 22 puntos (deterioro moderado)

» Escala de depresion geriatrica 30 (depresion
severa)

* Indice de Katz (autosuficiente en todas las
actividades basicas)

» Escala de deterioro global de Reisberg (dete-
rioro leve)

Laboratorio
e PC normal

e Vitamina B12 y folatos normales
« Hormonas tiroideas normales
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Gabinete

* Radiografia de térax: aortoesclerosis, promi-
nencia hiliar a expensas de estructuras
vasculares.

* ECG:Ritmono sinusal (mediado por marcapaso).
Datos de blogueo completo de la rama izquierda
del Haz de Hi

» EEG sin alteraciones

« TAC de Craneo: Las cisternas de la base, las
cisuras laterales y los surcos de convexidad,
muestran mayor amplitud. El sistemaventricular
supra e infratentorial también muestra aumento
en sus dimensiones, pero conserva su forma.

 SPECT cerebral: se observa hipoperfusion
cortical bitemporal de predominioizquierdo con
datos altamente sugestivos de atrofia cortical
(Figura 1).

Figura 1. Las imagenes superiores muestran al SPECT basal y las
inferiores al SPECT pos-tratamiento. A. Corte transversal basal sin
cambios perfusorios significativos post tratamiento a nivel bitemporal
(flechas) B. Corte coronal anterior que muestra leve mayor flujo
sanguineo a nivel frontal izquierdo en relacién al estudio basal
(flecha). C. Corte sagital medial en donde se observa mayor flujo
sanguineo post tratamiento en la region parietal (flecha).

Con los diagnésticos de trastorno depresivo
mayor moderado y déficit cognoscitivo, se inicid
tratamiento multifactorial a base de:

1. Mianserina 30 mgs. 0-0-1,

2. Clonazepan Gotas y

3. Haloperidol Gotas 0-0-3.
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Un mes después, y hasta la fecha se agrega
Donepecilo 10 mgs. 0-0-1, con lo que se obtiene
animo eutimico y disminucion importante de las
fallas enlamemoria, junto con MMSE de 29 puntos,
7 puntos por arriba de la medicion inicial.

Al afio de seguimiento se volvio a realizar un
SPECT asi como la bateria de pruebas neuro-
psicoldgicas.

Exploracion neuropsicoldgica

La evaluacion neuropsicoldgica se llevé a cabo
por medio de la bateria que cominmente se aplica
a los pacientes en la Clinica de Demencias, inte-
grada por los siguientes instrumentos:

» Asociacion Controlada de Palabras;

* FiguraComplejade Rey (estandarizacion mexi-
cana);

* Programa Integrado de Exploracion Neuro-
psicolégica — Test Barcelona; y

» Test de Aprendizaje Verbal. Complutense,
Espania.

La bateria se aplicé en dos ocasiones, con un
intervalo de un afio entre ellas, arrojando informa-
cion clinicamente significativa. En el primer estu-
dio, dentro de los sintomas mas relevantes se
encontrd que, el paciente cursaba con limitaciones
importantes al elaborar series de palabras contro-
ladas por medio de letras especificas, o a partir de
categorias particulares. Asimismo, mostraba difi-
cultades en la comprension de las estructuras
l6gico — gramaticales complejas del idioma, mien-
tras que en el terreno mnésico verbal, obtuvo un
desempenio deficiente dentro de unatarea de apren-
dizaje, caracterizado por falta de habilidad para fijar
y para recuperar la huella mnésica. El andlisis
clinico mostro, que su capacidad para evocar los
estimulos, tanto a corto como a largo plazo era
pobre, sin obtener beneficio de las claves que el
clinico le otorgaba para organizar su recuerdo,
mostrando un problema en la codificacién. Tampo-
co por si mismo era capaz de desarrollar una
estrategia serial 0 semantica para apoyar su apren-
dizaje, lo que reflejaba en su momento, una estra-
tegia cognoscitiva deficiente.
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En los ensayos de recuerdo libre, se identificd
un namero importante de intrusiones, reflejando
problemas para discriminar las respuestas irrele-
vantes, de las relevantes, al tiempo en que se
identificaba un trastorno en su capacidad para
diferenciar los estimulos blanco de los distractores,
lo que nuevamente traducia los defectos en la
codificacién de la informacion.

Por otra parte, en su habilidad constructiva se
registré un deterioro de la cualidad de sintesis de la
informacién visoespacial, pues si bien el paciente fue
capaz de reproducir graficamente la figura compleja,
en su respuesta se identificaba una fragmentacion
significativa de las unidades que lacomponen, llegan-
do incluso a omitir una parte de la unidad central que
da soporte a la estructura del estimulo. Asimismo, se
advirtié un déficit en la recuperacion del estimulo,
pues sé6lo pudo evocar 8, de las 18 unidades de
recuerdo, y no todas en forma completa.

Desde el punto de vista neuropsicologico, la
sintomatologia del paciente reflejaba un compromi-
so en el funcionamiento del sistema nervioso cen-
tral, predominantemente del hemisferio cerebral
izquierdo, en particular de la regiéon temporo —
frontal, con compromiso, en menor grado, del sec-
tor temporal derecho.

Mas tarde, el andlisis comparativo entre los
resultados de las dos evaluaciones, muestra una
mejoria significativa en la habilidad del paciente
para elaborar series verbales bajo el control de
letras especificas, pero no de acuerdo a categorias
particulares. Las fallas en la comprensién de las
estructuras l6gico — gramaticales complejas des-
aparecieron, en tanto se apreciaba una mejoria
general en sus niveles de concentracion.

En su habilidad constructiva persisten los déficit
de sintesis visoespacial, pero ya no se advierten
omisiones en su copia, mientras presenta un nivel
de desemperfio significativamente superior en el
ensayo de memoria visoespacial inmediata, pues
aun cuando su puntaje total permanecia por debajo
de la media esperada para su edad, recordé 12 de
las unidades de recuerdo.

Los cambios mas significativos se registraron
dentro de la esfera mnésica verbal frente al ejerci-
cio de aprendizaje. Se encontré una mejoriaimpor-
tante entorno al recuerdo de los estimulos situados
enlaregion de primacia de lalista de palabras; una
discreta mejoria en recuerdo con claves a corto
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plazo, lo que traduce un mejor proceso de codifica-
cién. Asi también, el paciente pudo desarrollar una
estrategia para organizar su recuerdo, mostrando
unadiscretamejoriaen el proceso activo del apren-
dizaje, aunque utilizé una estrategia rigida y poco
exitosa. En contraste, sus posibilidades para recu-
rrir a la estrategia semantica, se advierten todavia
mas limitadas que en la primera evaluacion.

Por otraparte, disminuy6 elnimero deintrusiones
en el conjunto de las pruebas de recuerdo libre,
también elnimero de falsos positivos en latareade
reconocimiento; mejord su capacidad para discri-
minar entre los estimulos blanco y los distractores
Yy, sustancialmente, su habilidad para recordar me-
diante las claves externas, asi como su habilidad
de reconocimiento. Esta condicidén, en conjunto,
corrobora un mejor control de la estrategia para
organizar el recuerdo.

Sin embargo, se registra un deterioro discreto
en su curva de aprendizaje, con detrimento en la
evocacion de los estimulos de laregion de recencia
de la lista, mientras se identifica un deterioro muy
significativo en el proceso de retencién a largo
plazo, aun con el apoyo de claves externas. Esta
situacion refleja un compromiso mayor en su capa-
cidad para la fijacion de la huella mnésica verbal.

Desde el punto de vista neuropsicoldgico, los
resultados sugieren una mejoria en el funciona-
miento frontal, en tanto incrementan sus recursos
dinamicos del pensamiento, la concentracion y la
funcién ejecutiva, pero se aprecia un mayor com-
promiso de la actividad temporal del hemisferio
cerebralizquierdo, todavez que los distintos proce-
sos relacionados con la elaboracion y fijaciéon de la
huella se han deteriorado.

Neuropsicologia y SPECT

Los resultados del primer estudio sefialan
hipoperfusion bitemporal y datos sugestivos de atro-
fia leve generalizada. También se encuentra una
hipoperfusion fronto — parietal, media sagital, que es
interpretada como posiblemente relacionada con la
atrofia. Desde el punto de vista neuropsicologico la
hipoperfusion frontal se hace evidente a partir de la
incapacidad del paciente pararealizar las tareas de
asociacion controlada de palabras, lo que a su vez
traduce un detrimento del funcionamiento ejecutivo,
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manifiesto también a través de los trastornos en la
capacidad para organizar el recuerdo dentro del
paradigma de aprendizaje verbal. No obstante, a
pesar de que el resultado del SPECT reporta altera-
ciones en ambos hemisferios, los resultados
neuropsicolégicos indican un mayor compromiso
del lado izquierdo de estas regiones.

Por otro lado, los déficit visoespaciales encon-
trados dentro de la esfera constructiva, pueden
mantener relacion, con el deterioro de la actividad
temporal del hemisferio cerebral derecho. Desde el
punto de vista neuropsicolégico no se registran
sintomas parietales claros, posiblemente debido a
gue laregion comprometida es la parte superior del
I6bulo, hacialaregion media, que nojuegaun papel
importante para el desempefio de las tareas solici-
tadas al paciente.

Con respecto al segundo momento de la evalua-
cion, el SPECT reporta en general cambios mini-
mos, pero con unadiscretamejoriaenlaactividad de
las regiones fronto — parietales, aun cuando en la
region fronto—parietal medial, se apreciaunapeque-
fia region sin cambios (Figura 1). Aparentemente
estas modificaciones positivas en el estatus funcio-
nal del territorio frontal, son mucho mas evidentes
desde el punto de vista neuropsicoldgico y pueden
mantener relacion también, con la mejoria del esta-
do animico del paciente, pues el reporte clinico
indica la remision de los sintomas depresivos.

Finalmente, la medicina nuclear no encuentra
cambios en la actividad de ninguna de las regiones
temporales del encéfalo, pero desde la perspectiva
neuropsicolégica se identifica un mayor deterioro
del funcionamiento temporal del hemisferio cere-
bral derecho, a pesar de la mejoria de los sintomas
depresivos y de los medicamentos empleados.

Actualmente el paciente ha disminuido su consu-
mo de alcohol, se encuentra incorporado a un pro-
gramadediaenel INP, principalmente musicoterapia,
continua con el mismo esquema de tratamiento,
sigue en casa un programa realizado por su familia-
res y acude a su negocio dos dias a la semana.

Discusion
Nos encontramos frente a un caso que puede
ser considerado un ejemplo tipico de un proceso

degenerativo primario en fase inicial que muy pro-
bablemente si no hubiera existido un trastorno

246

depresivo, tal vez no hubiera planteado la necesi-
dad de investigar sobre un déficit cognoscitivo de
fondo, aunque también existe la posibilidad de que
el mismo proceso de deterioro hubiera debutado
con sintomatologia depresiva como suele ocurrir
en el 50% de los casos. Ahora bien otro elemento
gue es significativo en este caso, es la correlaciéon
entre la evaluacion clinica asi como los resultados
de los estudios de neuropsicologia e imagenes
cerebrales, toda vez que si bien existiala sospecha
desde el punto de vista de los sintomas clinicos,
principalmente lo relacionado con la declinacién
funcional en comparacién con el rendimiento
premorbido, los hallazgos tanto de la bateria de
pruebas neuropsicolégicas como el SPECT apo-
yaron este diagnoéstico. Sin embargo al afio de
seguimiento nos encontramos con datos que con-
trastan de manera importante, sobre todo desde el
punto de vista neuropsicoldgico ya que si bien el
paciente clinicamente ha evolucionado en forma
por demas espectacular, con recuperacion signifi-
cativa de su funcionamiento psicosocial, lo real es
gue por los datos de la bateria neuropsicol6gica se
encuentra que ha progresado hacia mayor deterio-
ro como suele ocurrir en la demencia primaria. Los
cambios a nivel clinico, principalmente el aspecto
afectivo, y las modificaciones del SPECT pudieran
estar relacionadas con la remision del trastorno
depresivo y eventualmente con el efecto de
donepecilo, sin embargo también puede influir al
parecer el hecho de que las fallas, sobre todo
mnésicas, las logre compensar con la reserva
frontal. En conclusién se trata de un caso de
enfermedad de Alzheimer en un estadio incipiente
y en el cual se ha iniciado también precozmente el
manejo multifactorial actualmente disponible para
esta enfermedad asi como una adecuada orienta-
cion del grupo familiar que permitird conservar un
buen nivel de calidad de vida.
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