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RESUMEN

La neuropsicologia se ha posicionado como un recurso
esencial para la mayoria de las unidades de neurologia,
neurocirugia, psiquiatria y neurorrehabilitacion, que atienden
tanto a ninos, adultos y adultos mayores, que padecen
alteraciones del sistema nervioso central. El desafio de la
neuropsicologia es contribuir al proceso diagndstico y al
manejo de estos pacientes a partir de la evaluacion de procesos
cognitivos como atencion, memoria, percepcion, funciones
gjecutivas, considerando sus manifestaciones conductuales y
emocionales, toda vez que para la mayoria de las alteraciones
neuropsiquidtricas no se cuenta con marcadores biolégicos
u otras técnicas que precisen el diagnostico. Las alteraciones
neuropsicolégicas son manifestaciones comunes y, en algunos
casos, centrales en varias de las patologias mas prevalentes en
neurologia y psiquiatria. Este articulo presenta la definicion,
ambito, objetivos y herramientas de la neuropsicologia, y
entrega una breve caracterizacion de algunos de los trastornos
neuropsiquidtricos mas relevantes, desde esta perspectiva.
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SUMMARY

Neuropsychology has positioned itself as an essential resource
for most modern centers of neurology, neurosurgery,
psychiatry and neurorehabilitation for children, adults and
seniors suffering from central nervous system disorders. Its
challenge is to help in the diagnosis and management of
these patients through the evaluation of cognitive processes,
such as: Attention, memory, perception, executive functions;
taking into account behavioral and emotional expressions
- since most neuropsychiatric disorders have no biological
markers, and we have no other techniques that provide
accurate diagnoses. Neuropsychological disturbances are
common, and in some cases, the main clinical manifestation
in these disorders.

This paper discusses the definition, scope, objectives, and
tools of neuropsychology. It also provides a brief description
of some relevant neuropsychiatric disorders through this
perspective.

Key words: Neuropsychology, neuropsychological assessment,
psychiatric  disorders, neurological disorders, cognitive
performance.
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INTRODUCCION

La neuropsicologia (NP) es una rama de las neurociencias cognitiva cuyo
objetivo es el estudio de las relaciones entre el cerebro y la conducta.
Esta disciplina tiene una vocacién tanto clinica como de investigacion.
Dentro del dmbito clinico, cuenta con sub-especialidades en los campos
pediétrico, neuroldgico, psiquitrico, geriatrico, psicofarmacolégico y fo-
rense. Una herramienta fundamental de este quehacer es la evaluacién
neuropsicolégica (ENP), que tiene como objetivo la identificacion de al-
teraciones cognitivas, conductuales y emocionales causadas por alguna
disfuncién cerebral.

Los trastornos cognitivos son manifestaciones frecuentes de las enfer-
medades neuroldgicas y psiquidtricas, y constituyen una de las principa-
les causas de invalidez producidas por estas enfermedades.

En la practica, la NP utiliza pruebas psicoldgicas estandarizadas dise-
fladas para evaluar diversos aspectos de la cognicién. Si bien los tests
son herramientas fundamentales, la ENP es mucho més que administrar
tests, razon por la cual la aplicacién e interpretacion de los mismos debe
ser llevada a cabo por un neuropsicélogo especializado (1). Los resul-
tados obtenidos en las pruebas administradas son de relevancia, pero
estos carecen de significado si no son complementados con observa-
ciones clinicas.

La ENP no sélo incluye la evaluacion de las consecuencias cognitivas
asociadas a lesiones cerebrales, sino también a aquellas asociadas
con anormalidades neuroquimicas, efectos farmacolégicos, abuso de
sustancias, en las cuales una “falla estructural” no es necesariamente
evidente. Es decir, se infiere que el desempefio del sujeto en la prueba
neuropsicolégica es el reflejo de una funcién cerebral (2).

Las repercusiones cognitivas y conductuales de una disfuncion cerebral
pueden variar en funcion de la naturaleza, extension, localizacién y du-
racion de la alteracion cerebral. También varian de acuerdo a la edad,
sexo, nivel académico y otros aspectos relacionados con la biografia
del paciente. Ademas, se debe considerar la posible interferencia de
otras alteraciones psicolégicas como: depresion, ansiedad, apatfa, do-
lor crénico. Es importante afadir que las diferencias neuroanatémicas y
fisiolégicas pueden determinar que el patron de déficits observado para
una persona con una determinada disfuncion cerebral difiera del patron
de otra persona, ain cuando ambas puedan presentar una patologia
comun, o lesiones similares (3).

Debido a la ausencia de marcadores biolégicos en la mayor parte de las
alteraciones neuropsiquiatricas, la ENP se constituye como una herra-
mienta que aporta a la precision diagnostica del paciente.

Por lo tanto los objetivos de la ENP son:

® Apoyar el diagnéstico diferencial.

e Contribuir a excluir causas primarias que pueden estar generando la
disfuncién cognitiva.

e Clasificar el grado de severidad y fase evolutiva de un cuadro.

* Aportar al establecimiento de un pronoéstico.

e Sugerir posibles terapias como: estimulacién y rehabilitacion cogniti-
va, 0 bien programas de educacion para el paciente y su familia.

En el marco de estos objetivos, la ENP podria ser de utilidad en la com-
prension del comportamiento del paciente, pronosticar sus aptitudes
para cumplir las indicaciones de tratamiento (ej. administracion auto-
noma de medicamentos), determinar cuanta supervision podria requerir,
establecer una medicién de base para luego evaluar los posibles cam-
bios en su condicidn, ya sean éstos producto de su evolucién esponta-
nea o de las intervenciones terapéuticas que se emprendan (farmacolo-
gicas y/o cognitivas).

La ENP comienza con una entrevista clinica que registra todos los da-
tos relevantes del paciente, considerando particularmente eventos de
su historia y de su situacion actual que puedan influir en la cognicién.
Al iniciar la evaluacion, habitualmente se utilizan tests breves, de admi-
nistracion rapida, que permiten al examinador estimar el funcionamien-
to cognitivo global del paciente. Sin embargo, se debe considerar que
un buen desempefio en esta exploracion inicial no es necesariamente
indicacion de ausencia de alteracién. Por ejemplo, en un estudio que
evalud el desempefio cognitivo de pacientes con Esclerosis Multiple
con instrumentos de screening se encontro que sélo un 5% de ellos
mostraron déficits, mientras al realizar una evaluacion neuropsicoldgica
comprehensiva, entre un 40 a 60% de los pacientes mostraron déficits
cognitivos, un 20% de ellos de severidad (4). Esto se debe a que en
algunas patologias los déficits cognitivos globales son poco frecuentes
0 s6lo se presentan muy tardiamente, y a que los tests de “screening”
presentan limitaciones, como baja sensibilidad y restricciones para eva-
luar a pacientes con distintas patologias y grados de severidad. Por esto
es necesario realizar una ENP comprehensiva que involucre mediciones
especificas de las distintas funciones cognitivas, utilizando pruebas de
mayor sensibilidad y especificidad que permitan controlar de mejor ma-
nera la existencia de falsos negativos o falsos positivos, con una ade-
cuada confiabilidad para el estudio de una patologia determinada y que
dispongan de estudios de validacion.

La ENP puede comprender los siguientes dominios cognitivos:

e Atencion: Los procesos atencionales son fundamentales para un
adecuado funcionamiento cognitivo. La exploracién de estos procesos
involucra: atencién sostenida, atencion selectiva, atencién dividida, flexi-
bilidad atencional, los que pueden afectarse en distinto grado. Por ejem-
plo, en nifios con epilepsia y que ademés presentan Sindrome de Déficit
Atencional (SDA) se ha observado que la principal alteracion se presenta
en atencidn sostenida, esto es, en la capacidad para permanecer atento
a una tarea durante un periodo de tiempo prolongado; mientras que en
el SDA no asociado a epilepsia, la atencién sostenida puede estar incluso
preservada, siendo la disfuncion ejecutiva la mas alterada (5).

e Memoria: Incluye la exploracién de la memoria episddica y semanti-
ca, en modalidad verbal y no verbal, y de procesos como: codificacién,
consolidacién y reconocimiento. En este caso también es posible obser-
var una alteracién diferenciada que orienta hacia cuadros especificos,
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por ejemplo, una déficit mas prominente en memoria semantica alude a
un compromiso de regiones anteriores (posiblemente Demencia Semén-
tica, un tipo especifico de Demencia Frontal), mientras que un déficit de
memoria episddica alude a un compromiso de estructuras temporales
mediales (posiblemente Demencia tipo Alzheimer) (6).

e Lenguaje: Esto incluye una exploracion de lenguaje receptivo y ex-
presivo en distintas modalidades (lectura, escritura, lenguaje verbal y no
verbal). Su afectacion es méas evidente en trastornos como las afasias.
En estos cuadros, un perfil neuropsicoldgico puede contribuir a la carac-
terizacion del cuadro, a la comprension de la vivencia del paciente, y a
la entrega de recomendaciones que apoyen el proceso de rehabilitacion
0 compensacion (7).

e Funciones Ejecutivas (FE): El término FE hace referencia a la labor
de que desempefia un “supervisor” o un “ejecutivo”. En este caso, estas
funciones son desempefiadas por la region prefrontal sobre el resto del
cerebro. Se trata de un conjunto de habilidades que permiten enfrentar
estimulos novedosos y complejos, donde una respuesta automatizada
no es ni necesaria, ni suficiente. Las FE nos permite establecer nuevos
patrones de conducta, y juegan un papel preponderante en el apren-
dizaje y en el funcionamiento social. Dentro de las FE tenemos el pen-
samiento creativo y abstracto, la flexibilidad cognitiva o capacidad de
modificar patrones de conducta, la memoria de trabajo, la capacidad de
inhibir conductas inadecuadas al contexto, y la capacidad de planifica-
cién. Dependiendo de la patologia, puede existir un compromiso diso-
ciado de los distintos componentes antes mencionados (8) (ver Tabla 1).

¢ Habilidades visuo-espaciales y de construccion. Estas impli-
can, entre otras, la capacidad de dirigir la atencién en el espacio, el
manejo del espacio, y la capacidad de decodificar y codificar variables
visuo-espaciales. Los compromisos observados también pueden mostrar
variabilidades, por ejemplo en casos de apraxia constructiva secundarias
a lesiones posteriores es posible observar caracteristicas propias de una
alteracién en la guia visual del acto motor, mientras que en aquellas que
son secundarias a lesiones frontales probablemente se observen carac-
teristicas propias de un trastorno en la planificacion del acto motor (9).

La ENP también implica la evaluacién de los trastornos emocionales que
se suelen asociarse a lesiones cerebrales, ya sea por la implicancia de
factores propiamente fisioldgicos y/o de factores psicolégicos. La impor-
tancia de su consideracién radica en que sus manifestaciones pueden
obstaculizar la realizacion de actividades cotidianas, interferir en la coo-
peracion del paciente que se encuentra en proceso de rehabilitacion y
contribuir a una menor adherencia al tratamiento.

A continuacion se desarrollaran algunas ideas relevantes acerca del
perfil neuropsicolégico de algunos de los trastornos neuropsiquiatricos
mas comunes:

Neuropsicologia en el contexto de las Epilepsias
La epilepsia es uno de los trastornos neuropsiquitricos mas complejos,

cuya incidencia de vida se estima entre 2-5%. Se trata de un grupo
de condiciones, cuya manifestacién mas comdn es la crisis epiléptica,
producida por descargas eléctricas transientes, anormales, de grupos
neuronales. Las alteraciones cognitivas focales en un paciente con epi-
lepsia se correlacionan con su(s) foco(s) epileptégeno(s) (11, 12), de
tal manera que las epilepsias focales, particularmente las del I6bulo
temporal, se han asociado a déficits caracteristicos, con compromiso
de memoria verbal cuando se trata de un foco epileptégeno temporal
izquierdo, y compromiso de memoria visual cuando el foco es derecho,
aln cuando algunos autores han reportado compromiso bilateral en
ambas condiciones, y diferencias entre nifios y adultos (13). Las epilep-
sias focales frontales se asocian con alteraciones en FE y con manifes-
taciones conductuales y emocionales (como apatia, desinhibicién, etc.)
(14), mientras que las epilepsias de foco occipital se asocian con altera-
ciones visuoespaciales y alucinaciones visuales, entre otras (15). La ENP
permite establecer una linea de base desde la cual es posible evaluar la
evolucion cognitiva del paciente, debido a la naturaleza de su condicién
clinica o a los tratamientos de ella, como farmacos antiepilépticos (16),
y/o intervenciones quirtrgicas (17). Por ejemplo, se espera que el nivel
intelectual de los sujetos con epilepsia permanezca estable, a menos
que exista un cuadro degenerativo y/o refractariedad. Sin embargo, el
prondstico cognitivo se vuelve sombrio en los casos en que se presentan
las siguientes condiciones: inicio precoz, crisis frecuentes y severas, crisis
atonicas y ténicas, crisis de diversos tipos, y estatus convulsivos. Otros
factores asociados a los problemas cognitivos incluyen la toxicidad de
algunos farmacos antiepilépticos y la pobre respuesta a los farmacos, lo
que generalmente deriva en la necesidad de politerapia.

Por otra parte, hay un grupo de pacientes que presentan una actividad
electroencefalogréfica anormal, pero sin manifestaciones clinicas noto-
rias. Esta condicion puede producir igualmente déficits educacionales,
generalmente asociados a fluctuaciones atencionales por descargas
transientes subclinicas (18). Ademés se ha observado que los nifios con
epilepsia y Cl normal tienen un mayor riesgo de problemas académicos,
riesgo que se mantiene aln luego de controlar variables como el tipo,
la duracién y la severidad de las crisis, y los FAE usados en el trata-
miento. La autoestima, el locus de control y otros factores emocionales
que presente el nifio también son elementos relevantes en relacién a su
rendimiento académico (19).

Neuropsicologia en el contexto del Sindrome por Déficit
Atencional (SDA)

El SDA es la condicion neuropsiquiatrica mas prevalente en nifios y ado-
lescentes. A nivel mundial se estima una prevalencia entre un 2-7,9% en
preescolares, 4 -12% en escolares y 2-7% en adultos (20). Sus principa-
les manifestaciones son inatencién, inquietud y/o hiperactividad mayor
a lo esperado para la edad, que se presentan en méas de un lugar (por
ejemplo, no sélo en la sala de clases), por mas de 6 meses, y cuyas
manifestaciones se inician antes de los 7 afios, interfiriendo significati-
vamente en su desempefio escolar, funcionamiento cognitivo y habilida-
des sociales. Su diagnostico es clinico, y se basa principalmente en los
criterios del DSM 1V, que define 3 tipos de SDA (21):
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PREFRONTALES

TABLA 1. EJEMPLOS DE MANIFESTACIONES CLINICAS ASOCIADAS A ALTERACIONES EN REGIONES

REGION PREFRONTAL

DORSOLATERAL

FUNCION COGNITIVA

Memoria de Trabajo

MANIFESTACION CLINICA

Dificultad para mantener informacion en memoria por corto tiempo, como
un ntimero telefénico.

Razonamiento

Dificultad para deducir una respuesta a un problema, o para adaptarse a
un evento imprevisto.

Comprension de situaciones

Dificultad para comprender el contenido de un texto o un programa de TV.

VENTRO-MEDIAL

Conductas sociales

Comentarios sexuales inapropiados, comer excesivamente.

Control inhibitorio

Comportamiento estereotipado (repeticion excesiva de frases o conductas).

Motivacion y recompensa

Disfruta menos de las cosas o de las actividades que antes.

MEDIAL

Control atencional

Distraccion por estimulos visuales o auditivos irrelevantes.

Planificacion

Dificultad para usar cajeros automaticos, o para preparar una comida.

Adaptado de Grafman & Litvan, 1999.

e predominantemente inatento (SDA-I),
e predominantemente hiperactivo/impulsivo (SDA-H) y
e combinado (SDA-C).

Se presenta con mas frecuencia en nifios que en nifias. Las diferen-
cias de género se observan ademas en las manifestaciones del cuadro
y en los cuadros asociados a la patologia. Algunos de los trastornos
que comunmente se asocian a SDA son: trastornos especificos del
aprendizaje, trastornos de ansiedad, trastornos del animo, trastorno
oposicionista-desafiante y trastorno conductual, los que usualmente di-
ficultan el diagnéstico, manejo y pronéstico (22). EI SDA se ha asociado
con dificultades en adaptacion social, abuso de sustancias y conducta
delictual en la adultez. Generalmente presenta un curso crénico y sus
manifestaciones pueden persistir hasta la adolescencia y vida adulta
(23). Investigaciones recientes han entregado fundamentos acerca de
sus bases neurobioldgicas: existe una alta heredabilidad, se han iden-
tificado varios genes implicados en su etiologia; y se ha descrito una
desregulacidn del sistema de motivacién/recompensa; una alteracion
estructural y funcional de la corteza prefrontal y de sus conexiones con
el estriado y cerebelo; y desbalances de los sistemas dopaminérgico y
noradrenérgico, que constituyen los principales objetivos de los trata-
mientos farmacoldgicos (24).

El perfil neuropsicoldgico de estos pacientes muestra evidencias de
disfuncion ejecutiva coincidentes con las alteraciones cerebrales estruc-
turales, funcionales y neuroquimicas, que afectan regiones y sistemas
considerados criticos para las FE. Las alteraciones que han sido reporta-
das en forma mas consistente en sujetos con SDA son: déficit en control

inhibitorio, en planificacion/organizacion y en memoria de trabajo, ade-
mas de las alteraciones en vigilancia y atencién sostenida. Cabe desta-
car que las FE se han planteado como esenciales para el éxito escolar:
éstas estarian mds asociadas al desempefio escolar, nivel de lectura y
habilidades mateméticas que la inteligencia (Coeficiente Intelectual)
(25). Sin embargo, las dificultades neuropsicolégicas asociadas al SDA
probablemente no estan limitadas a las FE.

La sintomatologia del SDA-H se ha asociado a déficits en la inhibicion
de la conducta, mientras que la del SDA-I a déficits en la velocidad de
procesamiento de la informacion y de la vigilancia.

A nivel mundial no existe una bateria neuropsicoldgica estandarizada
de uso comun para evaluar a pacientes en los que se sospecha un SDA,
debido a que no existe consenso acerca de cuéles son los instrumentos
que, en conjunto, permitirian realizar un diagndstico y caracterizacion
mas precisos.

Diversas investigaciones han sugerido que aproximadamente 30%-
50% de las personas con SDA pueden ser consideradas neuropsico-
I6gicamente anormales, mientras que entre un 5%-10% de los suje-
tos controles presentan rendimientos anormales (26). Esta diferencia
puede entenderse en el contexto de la variabilidad en las disfunciones
neuropsicologicas en el SDA, y/o a aspectos metodoldgicos de los tests
o de la situacion de evaluacién que limitan su sensibilidad.

Un trabajo de meta-anélisis revis6 33 investigaciones en las que se es-
tudiaban las alteraciones neuropsicoldgicas de los adultos con SDA (27)
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y encontré que los déficits reportados son ampliamente consistentes
con aquellos descritos en nifios, siendo las alteraciones en atencion,
inhibicién y memoria las méas comunes. Este y otros estudios apoyan la
nocién de continuidad sindromética.

Por Ultimo, cabe mencionar una linea de investigacién relativamente
reciente en relacion a las manifestaciones clinicas del SDA: el “delay
aversion”. Se trata de un modelo neuropsicolégico explicativo de al me-
nos una parte de las manifestaciones clinicas del SDA, cuyos resultados
parecen promisorios (28). Bajo esta perspectiva se ha reconceptualizado
al comportamiento impulsivo como una respuesta funcional, tendiente
a evitar la espera en la entrega de una recompensa o estimulo (delay
aversion). Desde el punto de vista neurobioldgico existiria una desre-
gulacién del sistema de tolerancia frente al retraso en la entrega de
recompensas, producto de una hipofuncién de los circuitos de recom-
pensa dopaminérgicos fronto-ventro-estriatales, y de regiones mesolim-
bicas, que finalizan en nlcleo accumbens. Esta, linea de investigacion,
asi como otras vinculadas a la alteracion en la estimacion temporal que
realizan los pacientes con SDA, se encuentran atn en pleno desarrollo.

Neuropsicologia de la esquizofrenia

La esquizofrenia es una enfermedad mental severa, que afecta a alre-
dedor del 1% de la poblacién. Se caracteriza por una sintomatologia
compleja que involucra el pensamiento, la afectividad y la cognicion
y que son reflejo de alteraciones genéticas y ambientales que alteran
circuitos fronto-temporales principalmente. Desde el punto de vista cog-
nitivo, los déficits de atencién han sido considerados como una de las
caracteristicas centrales de la presentacion clinica de esta patologia. La
atencién es disfuncional en varias formas: se han observado déficits en
atencién sostenida (29), atencién selectiva (30) y control cognitivo de la
atencién, incluyendo memoria de trabajo (31) y atencion selectiva (32).
Las alteraciones en atencién sostenida han sido reportadas en forma
consistente, considerandose en la actualidad como un posible endofe-
notipo cognitivo de la esquizofrenia (33). Los tests de atencion continua
(CPT, por sus siglas en inglés) son las herramientas mas frecuentemente
aplicadas para su evaluacion. En estas tareas se requiere que el sujeto
se mantenga atento a la aparicion de un estimulo infrecuente durante
un periodo de tiempo prolongado, para poder responder ante él. En
estas tareas se evalla la velocidad de reaccién frente a los estimulos, la
consistencia de esa velocidad, ademas de la precision en las respuestas.
Diversos estudios han reportado alteraciones en el desempefio de pa-
cientes con esquizofrenia en estas tareas. Los medicamentos antipsicoti-
€os no parecen contribuir con los déficits observados en los CPT, aunque
la severidad de estos déficits parece atenuarse con el uso de farmacos
antipsicoticos (34).

Por otra parte, déficits en memoria declarativa verbal han sido sefialados
como una de las alteraciones cognitivas mas relevantes en la esquizo-
frenia (35). Esta alteracion incluye déficits en la adquisicién/codificacion,
almacenamiento y recuperacion de la informacién (36). Estos pacientes
muestran déficits mas importantes en la recuperacion de informacién
usando paradigmas de evocacién libre, con dificultades en codificar in-

formacion nueva, pero muestran un mejor desempefio en condiciones
de recuerdo con claves o en la fase de reconocimiento. Alin cuando se
ha sefialado una posible influencia de los efectos anticolinérgicos que
caracterizan a varios medicamentos antipsicéticos, estos por si solos no
dan cuenta de la magnitud y extensién de los déficits observados en los
test de memoria (37). De hecho, las alteraciones observadas en sujetos
que alin no inician terapia farmacoldgica, como en aquellos que se estu-
dian cerca del primer episodio psicotico, reflejan su naturaleza intrinseca
(38). En el caso de los antipsicoticos de 29 generacion, la mayoria de
los estudios muestran mejoria de la memoria de largo plazo luego de su
administracion (39). Ademas, los déficits en memoria declarativa verbal
son evidentes a través del curso de la patologia, incluyendo periodos
previos a la psicosis, cerca del primer episodio psicdtico y después de
la remision de los sintomas. Su sustrato neurobioldgico se encuentra
en la region temporal medial y I6bulos frontales, por ejemplo, se ha
reportado un menor volumen de los hipocampos tanto en pacientes
con esquizofrenia como en familiares de 1¢ grado no psicéticos (40) en
comparacion con sujetos controles.

Por dltimo, los déficits en memoria de trabajo han sido considerados
como una caracteristica central de la esquizofrenia (41). La memoria de
trabajo se refiere a la capacidad limitada de almacenamiento temporal
de la informacion que permite la manipulacion de esa informacion para
el logro de objetivos funcionales. La memoria de trabajo muestra una
sustancial relacion con procesos cognitivos mas complejos como la reso-
lucion de problemas, la comprension del lenguaje y la planificacion (42).
De esta forma, los déficits en memoria de trabajo muestran una relacion
consistente con varios déficits funcionales, como pobre funcionamiento
social, problemas vocacionales y menor beneficio de las intervenciones
de rehabilitacion. Estos déficits muestran una considerable consistencia
a través del tiempo y a través de las fluctuaciones en el estatus clinico
del paciente, sugiriendo que no se trata de una mera manifestacion
secundaria de los sintomas psicéticos (43), ni de efectos farmacolégicos.
Incluso, los antipsicéticos atipicos pueden mejorar levemente la memo-
ria de trabajo (44). Su déficit tampoco se ha asociado a la cronicidad,
progresion, ni a la exposicion prolongada a neurolépticos, por lo tanto
su alteracion parece ser reflejo de una caracteristica fundamental de la
esquizofrenia, que es estable durante el transcurso de la enfermedad.

Neuropsicologia de los trastornos de ansiedad

En los trastornos de ansiedad se han descrito patrones de alteracién
cognitiva. Probablemente el trastorno obsesivo — compulsivo (TOC) y el
trastorno por estrés post traumatico (TEPT), cuenten con mayores datos,
mientras que para el resto de los trastornos de ansiedad existe atin poca
informacién. El estudio de otros trastornos de ansiedad ha enfatizado el
peso que tiene el rasgo matriz en la disposicion a rendir frente a las prue-
bas de los sujetos. En la mayor parte de los estudios cognitivos se sugiere
alteraciones a nivel atencional. Especificamente se ha observado una me-
nor eficiencia, comparada con controles, de la red atencional de control
ejecutivo, principalmente en la inhibicién de interferencias, ademas de
fallas en el desenganche atencional, elementos que podrian relacionarse
con la menor capacidad para controlar acciones voluntarias (45).



[CONTRIBUCION DE LA NEUROPSICOLOGIA AL DIAGNOSTICO DE ENFERMEDADES NEUROPSIQUIATRICAS - PS. CAROLINA PEREZ J. Y COL.]

En el caso del TOC existe informacion fiable respecto de una red neuro-
bioldgica que identifica circuitos fronto-estriatales en la patogenia del
trastorno. Sin embargo, a pesar del incremento de estudios neuropsico-
l6gicos en la investigacion del TOC, adn existen algunas inconsistencias
en los hallazgos realizados.

Por ahora se ha identificado de manera bastante consistente un patrén
de alteracion de FE, que involucra flexibilidad cognitiva, planificacién,
solucion de problemas, y fluidez verbal (46). Las pruebas més frecuen-
temente utilizadas para la cuantificacion de estos déficits, son el test de
clasificacion de cartas de Wisconsin, el test de asociacion controlada de
palabras (COWAT por su sigla en inglés), el test de colores y palabras
de Stroop, y la Figura compleja de Rey. También se le ha dado un rol
importante a la alteracién de la funcion de inhibicion (47).

Por otra parte se han observado, aunque de manera menos consistente,
algunos déficits de memoria, principalmente de memoria visuo-espacial.
Sin embargo aun es controversial si el defecto es primario o secundario a la
ineficiente capacidad de planificacion que suelen presentar estos pacien-
tes, y que podrian interferir en la codificacion de este tipo de material (48).

En el caso del TEPT las investigaciones han descrito anormalidades en el
hipocampo y en el crtex prefrontal. El hipocampo es un érea particular-
mente sensible al efecto del estrés. Estudios de meta-analisis en adultos
con TEPT han revelado una disminucién del volumen hipocampal dere-
cho e izquierdo (49).

En relacion a estos hallazgos, existen multiples estudios que han de-
mostrado déficit de memoria declarativa verbal en el TEPT (50 - 52), lo
que se ha descrito como un efecto directo del trauma, como un posible
factor de riesgo al desarrollo del cuadro (53, 54) y como un elemento
prondstico respecto de la duracion de éste (55).

Si bien frecuentemente se observa la asociacién de comorbilidad en
estos cuadros, los estudios revelan que los déficits cognitivos parecen
independientes de la presencia o ausencia de estos, y de la farmacote-
rapia utilizada. Sélo se ha establecido algin impacto del uso de benzo-
diazepinas (56).

Respecto del componente disejecutivo en el TEPT, los estudios han evi-
denciado peores rendimientos respecto de controles en memoria de
trabajo y flexibilidad cognitiva. Un dato interesante en este ambito es
que los estudios han enfatizado la presencia de déficit cognitivos en
sujetos con TEPT, respecto de aquellos sujetos que igualmente han sido
expuestos a trauma y no han desarrollado el trastorno. Estos resultados
sugieren un rol importante de las habilidades disejecutivas para sobre-
llevar el estrés, particularmente en el uso de estrategias eficientes para
afrontar elementos potencialmente ansiégenos (57).

Respecto de las herramientas utilizadas, destaca el uso de pruebas tales
como Trail Making Test B, el test de colores y palabras de Stroop, y el test
de clasificacion de cartas de Wisconsin.

Neuropsicologia en los trastornos del animo

Es cominmente aceptado que los trastornos animicos se acompafian de
trastornos cognitivos, y los estudios en este dmbito corroboran de mane-
ra consistente esta observacién. Se han desarrollado numerosas inves-
tigaciones al respecto, intentando objetivar un perfil de alteracion para
el trastorno depresivo unipolar y para el trastorno bipolar, involucrando
un gran nimero de variables. Inicialmente, la principal conclusién de
estos, es que los pacientes que cursan un episodio maniaco o depresivo
presentan un mayor déficit neurocognitivo que aquellos que se encuen-
tran en una fase eutimica. Asi mismo, aquellos pacientes que cursan
con psicosis, presentan una mayor alteracion, y como es esperable, se
observa una marcada afectacion de la funcion de abstraccion (58). Por
otro lado, el nimero de episodios depresivos o maniacos, y el comienzo
tardio de la enfermedad, se han asociado a un empeoramiento de la
funcién cognitiva, lo que a su vez se ha relacionado con el efecto neu-
rotéxico de hipercortisolemia (59) y con la mayor carga vascular propia
del envejecimiento (60, 61).

En la depresion unipolar (DUP) los estudios neuropsicolégicos han levan-
tado un perfil de disfuncién que comprende trastornos de aprendizaje,
de atencién y concentracion y en algunos casos, alteracion de funciones
ejecutivas (62). Los estudios informan que no todos los individuos re-
sultan afectados, que los dominios alterados pueden ser variables entre
pacientes, y que ademas pueden comportarse de manera fluctuante en
el tiempo, de tal manera que la disfuncién cognitiva puede permanecer
incluso después que los sintomas depresivos han cesado (63).

En el trastorno bipolar (TB) se ha observado de manera bastante con-
sistente un compromiso de memoria verbal. Incluso existe evidencia
que indica que el compromiso en memoria verbal en el largo plazo es
mayor en TB respecto de DUP (64). En relacién a controles sanos, los
pacientes con TB en fase eutimica presentan rendimientos disminuidos
en atencion, memoria de trabajo, fluidez verbal, velocidad psicomotora
y funcion ejecutiva (58). En relacion a la edad de los pacientes, se ha
observado que la disfuncion ejecutiva y los déficits en memoria verbal
son mas comunes entre pacientes mas jovenes, mientras que el déficit
en velocidad de procesamiento de la informacion pareceria mas pro-
minente en pacientes de mayor edad. Por dltimo, en ambos cuadros se
ha asociado un funcionamiento neurocognitivo alterado con un pobre
funcionamiento psicosocial (65, 66).

Neuropsicologia en el contexto de las demencias, deterioro
cognitivo leve y pseudodemencia depresiva

Las demencias son las patologias mentales mas frecuentes en adultos
mayores (67). Estudios internacionales han mostrado que afectan a en-
tre 5% y 8% de las personas mayores de 65 afios. La prevalencia de
las demencias se duplica cada 5 afios, alcanzando entre 15% y 20%
de los mayores de 75 afios, y entre 25% y 50% de los mayores de 85
afios (68).

Si bien realizar el diagnéstico de una demencia en etapas tardias de la
enfermedad es una tarea que no reviste mayores dificultades, en etapas
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iniciales puede ser dificil de distinguir de un trastorno del animo, un de-
terioro cognitivo leve o un decline cognitivo benigno asociado a la edad.
El trastorno en mltiples areas cognitivas es el ndcleo principal de las
manifestaciones clinicas de las demencias. Segun el DSM-IV, esta pa-
tologia debe incluir alteracién de la memoria (esto es, dificultad para
aprender informacion nueva, o en el recuerdo de informacion previa-
mente aprendida), ademds de una 0 mas de las siguientes alteraciones
cognitivas: afasia, apraxia, agnosia, disfuncién ejecutiva (expresada
como déficits de abstraccion, planificacion, iniciacion, secuenciacion,
monitoreo y/o inhibicion de comportamientos complejos). Ademas, es-
tas alteraciones deben interferir significativamente en las actividades de
la vida diaria y no deben ser atribuibles a un delirium, que es un cuadro
de curso fluctuante que afecta principalmente los niveles de concien-
cia del sujeto. Las alteraciones deben implicar un deterioro intelectual
respecto a un nivel previo, y se diferencian del envejecimiento normal
y del deterioro cognitivo leve por la magnitud de las alteraciones que
presenta el sujeto. La Enfermedad de Alzheimer, Demencia Vascular, De-
mencia por Cuerpos de Lewy y Demencia Fronto-Temporal, representan
en conjunto el 90% de las demencias degenerativas. En la Figura 1
(Adaptada de Pelegrin, Olivera, 2008) (69) se presenta un resumen del
diagnostico diferencial entre estos cuadros, y es posible observar que
las alteraciones cognitivas constituyen criterios diferenciadores claves.

El deterioro cognitivo leve (MCI, por sus siglas en inglés) (70), es
considerado por algunos autores como un estado transicional entre el
envejecimiento normal y la demencia, en el que existe un proceso pa-
tolégico a la base. Clinicamente se manifiesta por un estado cognitivo
global normal, quejas subjetivas de memoria, y un deterioro de memo-
ria objetivo (el rendimiento del sujeto debe encontrarse 1,5 desviacién
estandar bajo la media comparado a su grupo etario y nivel educacio-
nal). Ademas, el sujeto debe mantener su autonomia en la vida diaria,
y no cumplir criterios para demencia. El diagnéstico implica por tanto
una valoracion conjunta de la historia clinica, exploracion clinica y ENP.
Estudios posteriores han determinado que el MCl es una entidad he-
terogénea (71), que puede afectar a diversos dominios cognitivos, no
solo a la memoria, de tal manera que en la actualidad este cuadro se
sub-clasifica en:

e MCI amnésico, el subtipo més prevalente, y en el que sélo existe
afectacion de la memoria.

* MCI de multiples dominios-amnésico, caracterizado por un de-
terioro leve en més de un drea cognitiva, una de ellas la memoria, pero
que no alcanza la magnitud de una demencia.

¢ MCI de multiples dominios-no amnésico, que afecta a diversas
areas cognitivas excluyendo a la memoria.

¢ MCI de un unico dominio-no amnésico, en la que se afecta un
dominio cognitivo distinto a la memoria (por ejemplo: lenguaje, funcio-
nes ejecutivas, habilidades visuoespaciales, etc.).

Otros cuadros de interés, en este contexto, son las alteraciones del ani-
mo. Estas pueden ser una co-morbilidad comdn en las demencias, o bien
puede existir un cuadro de alteracién cognitiva secundario a un trastorno
afectivo primario, denominado pseudo-demencia depresiva. Abas y cols.

(73) encontraron que un 70% de los pacientes evaluados en su estudio,
que presentaban diagndstico de depresién, tenian ademds problemas de
memoria y enlentecimiento cognitivo. En ocasiones, estas alteraciones
pueden alcanzar una gravedad similar a la observada en los pacientes
con EA. Sin embargo, sintomas de disfuncién cortical caracteristicos de la
EA, como la afasia o apraxia, ocurren muy raramente en adultos mayores
deprimidos. La alteracion de la memoria suele ser caracteristica en ambos
cuadros, sin embargo mientras que la “alteracién de memoria” en pa-
cientes deprimidos suele mejorar al entregar “pistas” o “claves” que pro-
mueven el recuerdo, esta mejoria no se observa en pacientes con EA. Este
patron indica que la principal dificultad en los pacientes con depresion es
en la evocacién espontanea de la informacién, y no la consolidacion de
ella, como ocurre en la EA (ver Tabla 2).

TABLA 2. DIFERENCIAS CLINICAS ENTRE
SEUDO-DEMENCIA'YY DEMENCIA

SEUDO-DEMENCIA DEPRESIVA

DEMENCIA

Inicio agudo No siempre tiene inicio agudo

Historia familiar y personal previa
de depresion

No siempre existe historia
personal y/o familiar de
depresion

Quejas subjetivas de disfuncion
cognitiva

Falta de insight de deterioro
cognitivo

No existe fluctuacion de la
capacidad cognitiva

Fluctuacion de la capacidad
cognitiva

Alteraciones conductuales
propias de la demencia

No existen alteraciones
conductuales

Mejora con tratamiento
antidepresivo

No mejora con tratamiento
antidepresivo

(adaptado de Cervilla, JA, 2002) (72)

A pesar del evidente sufrimiento que estos cuadros causan al propio pa-
ciente como a su familia, y a que se cuenta con evidencias que indican
que estas entidades incrementan la prevalencia y las complicaciones de
otros cuadros clinicos (72), siguen siendo una entidad de dificil valora-
cién, con tendencia a subdiagnosticarse.

Neuropsicologia en el contexto de la simulacion, exageracion
o bajo esfuerzo

La simulacién es definida como la produccién intencionada y voluntaria
de sintomas fisicos y psicoldgicos, falsos o exagerados, con el fin de ob-
tener incentivos externos (21). Estos incentivos pueden ser pensiones de
invalidez, indemnizaciones o declaraciones de interdiccion, entre otras.
La prevalencia de la simulacién varia entre diversos estudios pero, a
modo de estimacion, conocemos que ha sido observada en un 66% de
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FIGURA 1.
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neuropsicolégico, los déficits de memoria son los més frecuentemente
simulados luego de un dafio cerebral adquirido (76). En este contexto,
se han desarrollado diversos estudios que analizan los patrones de res-
puesta que entregan los sujetos simuladores durante las ENP. En estos

los pacientes con sindrome post-conmocional, quienes habitualmente
se involucran en litigios (74), y que cerca de un 30% de los pacientes
que han presentado un traumatismo encéfalo-craneano leve y que se
encuentran en litigios, simulan sintomas (75). Desde el punto de vista
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estudios se ha observado que existen items especificos de determinados
tests, que con muy poca frecuencia son mal ejecutados por pacientes
con dafio cerebral, pero que suelen ser mal ejecutados por sujetos simu-
ladores (77). Otros tipos de estudios han buscado determinar los puntos
de corte en los tests neuropsicoldgicos clasicos para poblacién normal,
poblacién clinica y para sujetos simuladores, lo que puede dar luces
acerca de la posible exageracion, simulacién o bajo esfuerzo en estas
tareas (78). Por otra parte, se han desarrollado algunos instrumentos
especificos para la deteccion simulacion, exageracién o bajo esfuerzo,
como el Word Memory Test, Victoria Symptoms Validity Test, Test of
Memory Malingering, entre otros. Se trata de tareas muy simples, pero
que gracias a su disefio aparentan requerir de un esfuerzo cognitivo
significativo, de tal manera que pueden ser resueltas facilmente, inclu-
5o por pacientes con deterioro cognitivo, mientras que los simuladores
obtienen puntajes significativamente més bajos que los esperables en
sujetos con patologias cerebrales (79). Estas tareas deben administrarse
al comienzo de la evaluacion, antes de que el paciente sea expuesto a
otras tareas de mayor esfuerzo cognitivo, que puedan revelar la natura-
leza simple de estos instrumentos especificos (ver Tabla 3).

Como se ha ilustrado en este articulo, la NP clinica tiene un amplio ran-
go de accion, y se ha vuelto un area de especial interés, en el contexto
de evaluaciones e intervenciones mas integrales para los pacientes que
presentan alteraciones neuro-psiquiatricas.

La ENP se constituye como el examen de eleccién cuando se trata de es-
tablecer el estado cognitivo de un paciente. Permite establecer sindromes
cognitivos como amnesias, demencias, afasias, ademas de caracterizar el
perfil cognitivo en trastornos neurolégicos y psiquiatricos en los que pue-
dan existir alteraciones cognitivas secundarias a psicofarmacos, a interven-
ciones quirdrgicas, entre otras. Como plantea Ardila y Ostrosky-Solis (80):
“de la misma manera que una anormalidad morfoldgica en el cerebro
se puede establecer utilizando procedimientos que permitan conocer la
morfologia del cerebro; o la actividad funcional del cerebro sélo se pue-
de establecer utilizando técnicas funcionales, el examen neuropsicolégico
puede determinar la presencia de sindromes cognoscitivos/ comportamen-
tales”, ademas de sugerir la etiologia de la condicién patoldgica, las areas
cerebrales afectadas, la posible evolucién del paciente, y las medidas de
rehabilitacion y manejo desde el punto de vista neurocognitivo.

TABLA 3. CRITERIOS DIAGNOSTICOS PARA LA SIMULACION DE DANO NEUROCOGNITIVO

CRITERIO A

Probable sesgo de respuesta: ejecucion consistente con simulacion
en 1 o + tests psicométricos o indices validados para deteccion de
simulacién.

Discrepancia entre resultados en los tests y los patrones de
funcionamiento cerebral.

Discrepancia entre resultados de 2 o + tests neuropsicoldgicos de un
dominio, y la conducta observada.

Discrepancia entre resultados de 2 o + tests neuropsicolégicos de un
dominio, e informes colaterales.

Discrepancia entre resultados de 2 o + tests neuropsicoldgicos de un
dominio, y su historia previa.

CRITERIO B

La historia referida es discrepante de la historia documentada.

Sintomas referidos son discrepantes de los patrones esperados.

Sintomas referidos discrepan de las observaciones conductuales.

Sintomas referidos discrepan de la informacion obtenida de
informadores confiables.

Evidencia de exageracion o simulacion en escalas o indices de
instrumentos validados (ej MMPI-2).

Simulacion de disfuncion

neuropsicoldgica definitiva

Presencia de incentivos externos relevantes.

Sesgo de respuesta negativo (ejecucion por
debajo del azar p<0,05) en 1 o + tests de
eleccion forzada.

Conducta del sujeto no puede ser explicada
por factores psiquiatricos, neurolégicos o del

desarrollo. desarrollo.

Simulacion de disfuncion
neuropsicologica probable

Presencia de incentivos externos relevantes.
Cumplimiento de 2 o + evidencias de Criterio
A o, Cumplimiento de una evidencia de

Criterio A, y 1 0 + evidencias de Criterio B.

Conducta del sujeto no puede ser explicada
por factores psiquiatricos, neurolgicos, o del

Simulacion de disfuncion
neuropsicologica posible

Presencia de incentivos externos relevantes.

Cumplimiento de 1 o + evidencias de
Criterio B.

Conducta del sujeto no puede ser explicada
por factores psiquiatricos, neuroldgicos, o del
desarrollo.

(adaptado de Slick, Sherman e Iverson, 1999) (79)
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