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RESUMEN

La investigacion se realizé con el objeto de idmati el impacto que tienen los programas de
intervencion neuropsicologicos en la enfermedagh@t&inson, los cambios estructurales que
correlacionan con la enfermedad, las alteracioreedad funciones mentales superiores, los
posibles efectos sobre la calidad de vida de ladeptes y sus familias a partir de la
rehabilitacion neuropsicologica y conocer el disedel programa de rehabilitacion
neuropsicologica, sus fundamentos y divergenciag Bbtener tal propdésito, se utiliz6 como
metodologia, la investigacion documental. La enésfad de parkinson es una patologia
degenerativa que implica alteraciones significatiganivel neuroldgico. Lo cual es el sustrato
anatomico de los cambios cognitivos y emocionales caracteriza. La rehabilitacion
neuropsicoldgica intenta recuperar o compensaaltasaciones relacionadas con la atencion,
memoria, lenguaje y funcién ejecutiva o pensamidatcuales impiden que el paciente realice
adecuadamente sus actividades diarias como estodiabajar. Esta investigacion permitié
esclarecer puntos importantes en cuanto al impaeolos programas de intervencion

neuropsicoldgicos para dicha enfermedad.

Palabras Claves: Enfermedad de Péarkinson, Rela&iiit Neuropsicoldgica, Sustancia negra

compacta, Dopamina, Sistema Motor.



INTRODUCCION

La enfermedad de péarkinson es una patologia negeodeativa causada por la pérdida de
células dopaminérgicas en la sustancia negra caengat mesencéfalo, por lo cual se produce
una alteracion funcional de los ndcleos de la leaggesandose con sintomas motores como
temblor, rigidez y bradicinesia (Lentificacion dmmovimiento). Ademas se conoce alteraciones
de las funciones mentales superiores como menaigacion, percepcion y razonamiento que
surgen como pérdida de inervacion Dopaminérgicaesebnucleo caudado, el cual participa en
un circuito Cortico-Estriado-Talamo-Cortical. Lausa de esta muerte o deterioro celular se
desconoce hasta la actualidad a pesar de los amp@st avances en el conocimiento sobre la
enfermedad. (Orozco, 2002). Segun datos de la Eidrd®arkinson de Colombia hombres y
mujeres pueden ser afectados con la EP, una del@@dpersonas mayores de 60 afios puede
padecer la enfermedad y alrededor de 5 a 10 dmlmentes tienen menos de 40 afios de edad. A
medida que la enfermedad comienza a presentarssujets tienden a considerar que las
manifestaciones son pasajeras, por ende no acudéasameédicas de forma inmediata sino

cuando la enfermedad ya se ha agudizado, requirigathmiento mas riguroso.

La rehabilitacién neuropsicoldgica surge como umgyesta en la que se le brinda al sujeto con
algun tipo de lesion cerebral la posibilidad deupszar sus habilidades cognitivas y motoras por
lo cual, Sholber y Mateer (1989) (...) han definida fehabilitacion neuropsicolégica como un
proceso terapéutico dirigido a incrementar o mejtaaapacidad de un sujeto para procesar y
utilizar adecuadamente la informacién (nivel cagol, asi como para potenciar el
funcionamiento en la vida cotidiana (nivel condatXu (p.16). El presente estudio intenta

aproximarse a identificar los resultados y consecias del tratamiento neuropsicolégico en



pacientes con enfermedad de parkinson, a partiunde pesquisa bibliografica, dado que se
considera la importancia de realizar un tratamiestorde con las necesidades que pueda
presentar el paciente y su familia.

Segun Estrada & Martinez (2001) es “la segundaremfgad neurodegenerativa mas comun
después de la enfermedad de Alzheimer” (P.16).8&noee por ser uno de los trastornos de
mayor implicacion en el movimiento y uno de lostoanos neurodegenerativos mas comunes

en manifestarse en la senectud.

La calidad de vida de los pacientes se ve expw@estambios en la motricidad: la postura, los
movimientos sin control, la lentificacion en el piegamiento. Cognitivos: dificultades en la
velocidad del procesamiento de la informacion, immamiento ejecutivo. Emocionales:
depresion, la cual se intensifica en ésta etapa dejez y en muchas ocasiones se agudiza, pues
guarda una estrecha relacion con la pérdida deestitta. También suele presentarse durante
este periodo del ciclo vital asociado a la sensad@ inutilidad y vacio que experimenta la
persona avanzada en edad. Quien padece la enfeliseda expuesto a alteraciones anatémicas

gue generan los cambios que anteriormente se nmamoin

En éste orden de ideas, lo fundamental de la eerén neuropsicolégica en pacientes con
dicha enfermedad, radica en identificar cuales &m funciones mentales superiores y
correlacion neuroanatomica involucradas y alteragasa intentar lograr una rehabilitacion
quizd un poco mas oportuna. Es por ello que lahibta&ion neuropsicologica resulta ser

necesaria al momento de intervenir, intentando raejta calidad de vida de pacientes y



Familiares. El reconocimiento y seguimiento en dhabilitacibn neuropsicolégica permite
desarrollar un proceso arduo para quienes tienaresion a nivel cerebral, ya que pueden llegar
a recuperar habilidades que les permita mejorduscionamiento fisico, mental y social. La
posibilidad que los pacientes estén emocionalmestebles, es decir que sus sentimientos sean
positivos, ayudan en la compensacion de los sirgopmapios de la EP como la rigidez,

permitiendo a los pacientes encontrarse en mejoradiciones.

1. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

La enfermedad de parkinson es una patologia degergerque implica alteraciones
significativas a nivel neuroldgico. Lo cual es e$tsato anatomico de los cambios cognitivos y
emocionales que caracteriza. Explicitamente seestiau una degradacion y pérdida de las
neuronas que son las encargadas de producir dogpaenirel area del cerebro denominada
Sustancia Nigra Compacta (SNC). Teniendo en cudasa alteraciones neuroquimicas,
estructurales, sintométicas y lo que la enfermealaarca, resulta relevante comprender el
proceso de rehabilitacién neuropsicolégica, padiiean este caso de identificar los efectos que
de ello se pueda derivar. Ademas posibilita regldar formas en se puede presentar la
enfermedad y los distintos tipos de programas dervienciéon que tengan como objetivo
rehabilitar a dichos pacientes. Conocer la enfeatied entender los disefios del tratamiento
rehabilitador es significativo en la medida quenper brindarle al paciente y sus familias

bienestar respecto al trastorno.



A partir de las necesidades que surgen en los masieon enfermedad de parkinson y sus
familias respecto a las dificultades en las funesomentales superiores, las posibles secuelas
gue el consumo de ciertos farmacos puede ocasyorahdetrimento de la calidad de vida, se
intenta contribuir teniendo en cuenta el alcancdadeshabilitacion neuropsicoldgica, la cual
pretende menguar las complicaciones que durargefe&zmedad se presentan. Se considera la
importancia de identificar: ¢Qué impacto puedenertetos programas de intervencion

neuropsicologicos en la EP?

2. OBJETIVO GENERAL

-Identificar los efectos de la rehabilitacion nqsigologica en pacientes con Enfermedad de

Parkinson.

3. OBJETIVOS ESPECIFICOS

-Identificar los cambios estructurales que coaiel@an con la enfermedad de parkinson.

-Identificar las alteraciones de las funciones m@mlestsuperiores en la enfermedad de péarkinson.

-ldentificar los posibles efectos sobre la calidadrzida de los pacientes y sus familias a partir de

la rehabilitacion neuropsicoldgica para la enferatede parkinson.

-Conocer el disefio del programa de rehabilitacEuropsicoldgica, sus fundamentos y

divergencias.



4. METODO

El trabajo en desarrollo, se realiz6 mediante ebode de monografia. Considerando necesario
investigar a fondo el tema planteado sobre la prddad de Parkinson desde lo
neuropsicologico y especificamente su rehabilitgcpartiendo de la necesidad de comprender
la concepcion de la enfermedad y como desde eltdmburopsicologico se puede intervenir.
En este documento se encuentran un recuento destiaridn de esta enfermedad y las

alteraciones neuronales en pacientes con este tipo.

La informacion brindada y/o expuesta esta orgaaizéesde lo basico, qué es la EP hasta el
proceso de rehabilitacion neuropsicologica finaldmacon éste tema el documento. Debido a la
importancia de la enfermedad y la comprension ¢ s logra organizar el proceso gradual

para una comprension precisa bajo la recopilacgdimfdrmacion.

Segun Loprete citado por Centro de InvestigacioGestificas y Tecnoldgicas de Tecnar
(CICTAR) (2011) caracteriza una monografia como:uh.informe sobre un asunto limitado
gue se ha investigado académicamente segun el onétattifico o técnico; es la expresion del
resultado de esa investigacion.” (p9) En este caste, documento es una descripcion narrativa
con el fin de reunir informacion respecto al tentenfeado, por lo cual Segun CICTAR (2011)
se encuentra dividido en tres fases una introdiactet desarrollo de la del contenido y las
conclusiones. Primeramente se encuentra las caooegcde la EP, el desarrollo, contenido
basico neuronal respecto a caracteristicas neurakygimpacto social de la EP, proceso

rehabilitador y conclusion de lo investigado.



5. ANTECEDENTES HISTORICOS DE LA ENFERMEDAD DE PARKINEN

Esta monografia se desarrolla con el propésitoedepilar informacion relevante frente a los
estudios realizados sobre el impacto de los progsade intervencion neuropsicoldgicos en
pacientes con enfermedad de parkinson. Es imgertarcomprension que se debe adoptar al
momento de poner en marcha el programa de intadrer intentar minimizar las posibles

dificultades que pueden presentarse en el proceso.

Estrada y Martinez (2011) se enfocan en el diagmost tratamiento de la enfermedad de
parkinson. Describe que la edad es el factor degoiends importante relacionado con los
cambios estructurales que inciden en la deficie@igpaminérgica en la sustancia negra
compacta. Por consiguiente se verifica la efeciidle la L-dopa en el tratamiento de la
enfermedad. Posteriormente estimaron que la enfiuinele parkinson era propiamente un
trastorno dopaminérgico. Por tanto, la presencissid®omatologia no motora, tal como las
manifestaciones psiquiatricas, trastornos del sugitoe otras.

Segun estos autores

El conocimiento de la fisiopatologia en EPI ha aaalo en forma significativa en los Ultimos afios, se
ha descrito que esta entidad podria ser una endadngor priones. La levodopa continta siendo el
“estdndar de oro” en el tratamiento, aunado aldesdrogas neuroprotectoras. Los inhibidores de la
COMT aumentan el periodo on en 15 a 25 %, dismindgela dosis diaria de levodopa. Los

inhibidores de la COMT y de la MAO-B (rasagilinapns utilizados en la actualidad como



coadyuvantes en el control de las fluctuacionesrasty discinesias, ademas de que desaceleran la

progresion de la enfermedad. (Estrada & Martind4 29 22)

Barranco et. al (2009), se enfoca principalmentmahejo holistico rehabilitador del paciente
con enfermedad de parkinson. Especifica los fundémsedel proceso rehabilitador y los
métodos que la medicina tradicional y natural itgdéorindar a la enfermedad para llevar a cabo

un trabajo integro.

De igual manera, Orozco (2002) realiza una invast@in que tiene como objeto describir las
causas estructurales de la enfermedad de parkiBsaator afirma que aspectos como el género,
condicién socioecondémica o geografica no son fast@inérgicos cobre la incidencia de la
enfermedad. Sefiala ademas la presencia de dificpétea la deglucion, depresion, problemas
urinarios, estrefiimiento, dificultad para dormirasLformas en las que puede ser tratada la
enfermedad, segun el autor, puede ser por meditevaelopa, agentes anticolinérgico, La
amantadina es util como tratamiento en casos keds?, Comparada con la L-DOPA es menos
eficaz pero ligeramente superior a los anticolii@gy un procedimiento quirtrgico denominado
Talamotomia mediante cirugia estereotaxica (eneetbto con el paciente consciente) o por

estimulacion cerebral profunda implantando un digpm o "marcapaso” al Talamo.

Céardenas, Erzsebet& Villa (2011) llevaron a cabo estudio sobre la caracterizacion
neuropsicologica de la enfermedad de Parkinsompédiica mediante el test Barcelona — version
breve. Realizan el estudio respecto a las carstitad generales de la enfermedad del
Parkinson. A si mismo identifican problemas a nigefjnoscitivo, conductual y emocional.
Como objetivo principal, estos autores buscabatizee un analisis de los procesos mentales

5



mediante el test de Barcelona para la poblacionicaea. Como muestra para este estudio se
tomo 37 pacientes entre 50 y 75 afios, con menakedeaiios de evolucion de la enfermedad..
Segun estos autores en el estudio se encontrdeyerdiias estadisticamente significativas entre
el grupo control y los pacientes.
Hay pobre desarrollo en memoria verbal y visualcfones ejecutivas y habilidades visoconstructivas.
También se hace un andlisis cualitativo de cadetan relacion con el proceso mental que subyace a
la tarea. Discusién. Hay algunas diferencias sitatiffas entre los dos grupos, estas diferencias
corresponden mas a déficit especificos que a wmidet global o generalizado. (Cardenas, Erzsebet&

Villa 2011 p19)

La Parkinson’s Disease Foundation (2009) en eluoti'‘no solo un trastorno del movimiento:
cambios cognitivos en la enfermedad de Parkinsevélan que en la enfermedad de Parkinson
hay importantes cambios cognitivos en mayor y mgnado. Estos cambios cognitivos ademas
de los motores, producen efectos en la vida cotdigue involucra el reconocimiento de la
enfermedad, y adaptacion al nuevo estilo de vidgus la fundacion es necesario comprender lo
importante de reconocer las dificultades mentales,el fin de dar uso a los medicamentos y las
estrategias de comportamiento que actualmente estdisposicion. Segun la fundacion es
necesario comprender la importancia de reconoseatif@ultades mentales, con el fin de dar uso
a los medicamentos y las estrategias de comportgonie.os cambios cognitivos que se
producen en pacientes con Parkinson afecta a uigalad de funciones cognitivas. Las personas
gue sufren EP pueden tener Disfuncidén Ejecutivaajtibuye a la dificultad para la resolucion
de problemas, planificacion, iniciacion y seguinbiedel curso de una tarea. También padecen
Alteraciones de la Memoria, lo cual les dificuleecordar informacion que ya ha sido aprendida

esta enfermedad afecta las memorias a largo y ptato de forma mas severa. De igual modo



se presentan dificultades de atencion dificultac paantener la concentracion; Disfuncién del
Lenguaje que se les presenta con la dificultad pacontrar las palabras adecuadas es lo mas
comun. Y también perturbaciones viso-espacialesquya tienen dificultades para percibir,
procesar, discriminar y actuar de acuerdo con farrimacion visual del entorno. Segun la
fundacion:

Las Causas de los cambios cognitivos en la Ewfgsich de Parkinson relacionados con los mismos
cambios que resultan en los sintomas motores; enygematura de células cerebrales, cambios
neuroquimicos y alteraciones del sistema de oosuéntre las distintas regiones cerebrales. Los
cuerpos de Lewy (aglomeraciones anormales de pest&jue se encuentran en las células nerviosas
en la PD), estan relacionados con los cambiossevids motoras y en las vias cognitivas (Parkirsson”

Disease Foundation (2009, p 3)

Torres, Ledn, Alvarez, Maragoto, Alvarez, & Rivé2901) en un estudio sobre la rehabilitacion
del lenguaje en la enfermedad de Parkinson, afirquenlas alteraciones que se presentan se
asocian con la disminucién del volumen respirat¢fomacion), de igual modo se presentan
alteraciones de la resonancia y prosodia, querspartantes para el lenguaje y la comunicacion.
Estas alteraciones secundarias a la bradicinesggdgz, producen un lenguaje poco articulado y
fluido en pacientes con esta enfermedad. SegUraggienento, estos autores realizan su estudio
con el fin de evaluar el tratamiento farmacologios, investigadores con una poblacion de 72
pacientes con la enfermedad a quienes se les ajptibas tratamientos y a otros 50 a quienes se
les aplica solo el tratamiento farmacologico. Cayeton que las alteraciones del lenguaje se
relacionan directamente con la intensidad de leremddad y se expresa primero a nivel

fonatorio, que a nivel articular.



La metodologia empleada fue eficaz en el 100% sipdaientes tratados (72 pacientes). Solo con
el tratamiento farmacoldgico, el porciento de mejdue mayor en los trastornos fonéticos
(21.7%), luego los articulares (21.5) y por (ltinos prosddicos (8%). Al combinarse los
tratamientos (Farmacoldgico + Logofoniatrico) elyoraporciento de mejoria se logré en los
trastornos articulares (46.9%), luego los fonétitts.3%) y por ultimo los prosédicos (46%)
(tabla 4 y 5). La rehabilitacion Logofoniatrica yie ajuste farmacologico es una opcién

terapéutica de mucha utilidad para los pacientess@d. (Torres, et al 2001 p 243)

Segun Ibafiez, Bringas, Casabona, Salazar, & Alve@7) (citando a Aaron y Cols) en el
estudio neuropsicoldgico de la inhibicion en patgsrcon enfermedad de Parkinson, existe una
estructura involucrada para lograr suprimir unguesta motora que ya ha sido iniciada: la
corteza frontal inferior derecha. Segun los autat@s no se ha confirmado cémo esta funcion
inhibitoria se da sobre el sistema motor. En estied@® se caracteriza la respuesta de inhibicion
de un grupo de pacientes con EP, con el fin enmontr prototipo el cual permita definir el rol
de los ganglios basales en la inhibicion de unpuessta motora. La respuesta de inhibicion de
un grupo de pacientes con EP, con el fin encontrgraradigma el cual permita definir el rol de
los ganglios basales en la inhibicion de una respumotora, una vez que se inicia comprueban
la eficacia de la actividad a nivel conductual y se factibilidad para un estudio posterior con
resonancia magnética funcional. En este estudizartidos grupos, uno que no ha recibido

tratamiento quirdrgico y otro con control.

“Se aplico una prueba computarizada “Tarea de Skfiphrada” (Stop SignalTask) que examina

la capacidad de un individuo para inhibir una respa motora y es Unica entre tareas usadas



para medir control inhibitorio, ya que permite wsgimacion de la latencia de los procesos

inhibitorios para detener una accion ya iniciadbafiez et al. 2007pp1)

6. MARCO TEORICO

Este capitulo pretende observar las teorias y fuedtos de investigaciones referentes a la

estructura y conexion a nivel cerebral de la enéelad de parkinson.

A continuacién se da un breve resumen, de alg@mosrios que se utilizaran en el desarrollo de

la investigacion y que son necesarios para el dmeento del trabajo:

La enfermedad de péarkinson constituye como cafatiters o sintomas principales el temblor en
las manos, los brazos, las piernas, la mandiblda@abeza, entumecimiento de las extremidades,
el tronco, bradicinesia, lentificacion en los mommnios, e inestabilidad postural o deterioro del
equilibrio. La enfermedad de Parkinson es el radolidel deterioro de las células nerviosas que
se ubican en un é&rea del cerebro conocida comargist negra compacta las cuales se
deterioran. El neurotransmisor que sintetiza lagareas se conoce con el nombre de dopamina.
Se considera que la dopamina es el transmisor qoiimvolucrado en la via entre la sustancia
negra y el cuerpo estriado predominantemente cqutaimen y participa en la modulacién de
movimientos finos y voluntarios. Para tal fin sdedainan algunos fundamentos relevantes

como:



SISTEMA MOTOR

6.1 CORTEZA CEREBRAL (AREAS MOTORAS)

Es importante concebir a la corteza cerebral cons astructura ampliamente interconectada,

esto se debe a un sistema de conexiones que iv@ferencias, asociaciones y eferencias. La
corteza cerebrales una capa delgada de materjggese encuentra fundamentalmente formada
por células nerviosas, las cuales constituyen lemisferios cerebrales, siendo ademas

caracterizada por su diversidad estructural, netinoiga y funcional.

La mayor parte de la corteza cerebral de los humanadtiene una funcion sensorial o0 motora

directa sino que consiste en areas asociativaggattzs del procesamiento intrinseco de la

corteza.

En relacidn a la corteza cerebral los siguientesstigadores refieren lo siguiente:

Galli (1998):
La corteza cerebral tiene una organizacion de gasaelulares caracteristicas en sus limitrofes
neopaleales y se conocen como neocorteza. Aunquerlaza cerebral no tiene una estructura
uniforme, ha sido factible dividirla en diferentéseas por su espesor y caracteristicas celulares.
Campbell en 1905 describié 22 areas corticalesdi@am en 1909 las aumenté a 47 y que por su
configuracion siguen vigentes sobre todo para tarigelacion entre estructura y funcién. Von

Economo en 1929 delimita 109 areas. Vogt en 194®efinel cerebro en 200 areas. (p.1)
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Segun Escobar &Pimienta (2004):

Los estudios comparativos y de citoarquitecturdutiva y conectividad de las dltimas dos décadas
han fortalecido la concepcién de la corteza celeimrmo un espectro estructural y funcional en € qu

se aprecian diferentes estadios de diferenciacifiyps extremos son la alocorteza (arqui y
paleocorteza) y la neocorteza. La arquicortezagpsedominio de formas piramidales (hipocampo,
parahipocanpo, corteza entorrinal, insula). Inémiael hipocampo, progresa por la superficie medial

del 16bulo frontal hasta las regiones dorsale$0(p.

Al respecto de la funcionalidad de la corteza aatete encuentra:

Areas motoras

La zona 4 de Brodmann es el area motora primai@ull se encuentra ubicada en el giro

precentral, por delante del surco central. Contieeeronas en las que se originan las vias
corticoespinal,corticobulbary corticoestriatal. $Leélulas estan ubicadas en la lamina 5, 5b, se
denominan células piramidales de Betz)

Relloso (2001), menciona al respecto lo siguiente:

En la parte superior de esta area se localiza ia para los movimientos de los miembros mas
distantes: pies, rodillas, cadera; y en las pamfesiores los musculos para la masticacion, degijc

cabeza, cuello y las zonas mas proximas de lasreixtades. (p.1)

Sefala el autor que anterior al area motora sewdidrea premotora (area 6 Brodman) y cuya
lesibn se organiza se presenta un dafio temporaivel de las habilidades adquiridas

anteriormente.
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Las areas que envian sefales para la actividachteola hacen parte de otros centros pues el

funcionamiento del sistema nervioso es integral.

Segun Relloso (2001):

Como las vias aferentes y eferentes cruzan a deséh médula o del bulbo, el hemisferio cerebral
derecho rige los movimientos del lado corporal ieglo, y el hemisferio izquierdo los del lado
derecho. Las diversas partes del organismo repestEn en el surco central se disponen
somatotépicamente, en sentido cefalocaudal, de madoa region superior del surco controla los
movimientos de la extremidad inferior opuesta, m@&nque la zona inferior del surco controla la
cabeza y el cuello. Algunas partes del organismmocla mano y la cara, tienen representacién mayor
que otras regiones del cuerpo. Ello se debe apacaad de estas partes del cuerpo para efectuar

movimientos mas complejos. (p.1)

Areas sensoriales

Se caracterizan por ser la terminal de las fibmsiosas sensitivas en trasmitir sefiales a nivel

visual, auditivo y somatosensorial. Respecto a@ttaa,

Segun Relloso(2001):

Area de la sensibilidad general: recibe, a trav@stalamo, los impulsos que rigen la sensibilidad
corporal general procedente de la piel, tejidossaulds, articulaciones y tendones del lado opuesto
del cuerpo, es decir en esta zona se registrasetasaciones de calor, frio, tacto, presion, d&er.
halla en la circunvolucién central posterior, dett& la cisura de rolando y frente a la represgmtac

motora. (p.5)
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Las funciones propias del area son principalmergeiguientes:

Apreciacion de las diferencias de peso.
Discriminacion espacial.

Localizacion tactil.

Apreciacion de tamafio y forma.

Semejanzas o diferencias de temperatura.

Area visual

Se encuentra situada en el l6bulo occipital, latezar visual primaria corresponde al giro
calcarino de la corteza, areas 16 y 17 son glutngiats, la corteza psicovisual corresponde a
las areas 18 y 19, existen otras areas de asatiaoi®o el giro angular, corteza del l6bulo

temporal areas 20 y 21.

Area auditiva: area 41 y 42, se encuentra locadizewl los giros transversales de la corteza

temporal, corteza auditiva secundaria, area Zlaeiona con la comprension del lenguaje oral.

En el l6bulo temporal se halla ubicada, mas examtéenpor debajo de la cisura lateral.
Presuntamente cada uno de los oidos posee ciadi@riudoble en la corteza cerebral por lo cual

al erradicar el I6bulo temporal tal vez no menguanayor grado la audicion.

Para Escobar & Pimienta (2006)

La corteza cerebral es una estructura compleja gstema nervioso. Directa o indirectamente ejerce
sus acciones totalidad sobre del neuroeje por naglisus conexiones con estructuras subcorticales

como el tdlamo, los nucleos de la base, diversoleosidel tallo cerebral y médula espinal (p 77).
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Segun Férriz (2010 p.1) a continuacién se contéx&uelas seis capas

14

Capa I. Capa molecular, plexiforme

Esta constituida por fibras procedentes de lasritasdpicales de las células piramidales de lpasca
lll'y V, axones ascendentes de las proyeccionasadorticales no especificas y fibras de asociacion
Tienen escasas células y son células de Cajatdmbales

Capa ll. Capa granular externa

Est4 formada por interneuronas densamente empdgsetaumerosas células de los granulos y
algunas células piramidales y se encuentra muyrddada en el hombre.

Capa lll. Capa piramidal externa

Es muy amplia y esta constituida fundamentalmeote@lulas piramidales pequefias y medianas. Los
axones de las fibras piramidales se integran enezpo calloso y fasciculos de asociacion.

Capa IV. Capa granular interna

Esta capa es el blanco principal de fibras afeasrtalamicas especificas.

Capa V. Capa piramidal interna

Esta formada fundamentalmente por células piraesddé diferentes tamafios. Esta lamina, en el area
4 0 motora primaria esta indirectamente involucenéa enfermedad de Parkinson.

Capa VI. Capa Polimorfa

Los axones de sus células se introducen en langistalanca para construir un circuito de proyetcié

corticotalamico.



6.2NUCLEOS DE LA BASE

Los nucleos de la base corresponden a complejdgamnas subcorticales. Segun Escobar y
Pimienta (2006) “los nucleos de la base pertenemletelencéfalo y estan concentrados
parcialmente en la sustancia blanca de los henasfeerebrales, en relacion con los ventriculos
laterales y el Diencéfalo” (pp 120). Estos, tienam rol importante en la coordinacion e
integracién de la actividad motora, cognitiva y empal. Se encuentran integrados con la
corteza cerebral, de la cual recibe un gran numeraferentes y se comunica con esta de manera
indirecta a través de los nucleos Talamicas, ya deaforma especifica o inespecifica,

dependiendo del tipo de procesamiento. (Bravo 2013)

El Estriado esta constituido por el Nucleo Caudadd?utamen y los Globos pélidos. En la
region antero ventral, Putamen y Caudado son awgjnconstituyendo el estriado ventral,
donde podemos ubicar el Nacleo Accumbens, el cealekciona con el procesamiento de
informacion limbica. La Capsula Interna, en su tranterior estd separando. La Cabeza del
ndcleo Caudado del Putamen y en el brazo postefridélamo del nucleo Lenticular, el cual
involucra el Putamen, lateralmente, y los Globd&dBs& Externo e Internos (medialmente), los
cuales se hallan aislados por las laminas meduld&@palabra estriado se utiliza por su aspecto,
debido a las bandas de sustancia gris que atravlaseapsula interna y conectan el nucleo

caudado con el Putamen.
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El nucleo caudado esta dividido en tres parteipa@hes que son: Cabeza, Cuerpo, Cola, esta
tltima, ubicada cerca de la base del Temporal, da#oanatdmicamente el Nucleo Caudado

respeta la circunvolucion de los Ventriculos Ldesa

Como se menciond con antelacion, el | nucleo laldi¢c en términos anatomicos, tiene un
aspecto triangular con una ancha base en diretaiéral y un extremo delgado en direccion
medial. Se encuentra localizado en la profundidadadsustancia blanca de los hemisferios
Cerebrales. En sentido Medial-lateral se encuer@iabo Palido Interno. Lamina Medular

Interna, Globo Palido Externo, Lamina Medular Eméey Putamen, el cual colita con la capsula

Externa.

La sustancia negra del mesencéfalo y los ndcledstalédmicos del Diencéfalo estan
estrechamente relacionados desde el punto defuistinal con las actividades de los nicleos
basales. La sustancia Negra del mesencéfalo treoermaponente Reticular y uno Compacto. En
el mesencéfalo también se halla la Region Tegm#atiadral (VTA). Tanto la Sustancia Negra,
parte Compacta, como la VTA, son estructuras coa erpresion predominantemente
Dopaminérgica de sus grupos neuronales. Las neuuldopaminérgica de la sustancia Negra
tienen muchas conexiones con el cuerpo estriado &csion es moduladora. A cambio las
neuronas de los nucleos subtalamicos son glutagioaér y excitadoras, y sus conexiones se

establecen con el globo pélido y la sustancia negra

El globo palido es la estructura principal desdedl las eferencias abandonan los ndcleos
basales para alcanzar su principal objetivo: eafal Entre las fibras aferentes de conexiones

del cuerpo estriado encontramos:
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Fibras procedentes de la Corteza Cerebral
Aferentes Talamicas
Fibras Nigroestriatales

Inervacion procedente de diferentes nucleos dettralel encéfalo

Los nucleos basales se encuentran interconectadogiferentes regiones del sistema nervioso,
no obstante se destacan los circuitos Cortico Fafst— Talamo — Corticales, que dependiendo
de las estructuras Corticales, nucleo Basales ynTiehs ejercen una accion sobre el
procesamiento Limbico, cognitivo o Motor. En edteno caso se recluta la actividad del de las
areas Motoras Corticales (4, 6), Putamen y NucleotMl Anterior y Ventral Lateral del

Talamo.

6.3 CEREBELO

El cerebelo forma parte del Sistema Nervioso Ce(®HC) en todos los vertebrados. Este se
encuentra relacionado con la coordinacion, el ajystontrol del movimiento, al modular la
informacién proveniente de la médula espinal ytdib cerebral. (Garcia, Hernandez, Perez,

Garcia, Hernandez& Manzo, 2009).

Este, Segun Garcia Et al (2009) se encuentra ubigaiojado en la fosa posterior del craneo, se
sitla en la linea media de la region dorsal déb tarebral y constituye el techo del cuarto
ventriculo. Consta de unaregion central llamadanige dos hemisferios Cerebelosos, uno a

cada lado del vermis, y el nédulo y floculo, losies estan unidos por pedunculo de este Gltimo.
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El cerebelo tiene dos fisuras transversales quéividen en tres regiones importantes. Una
denominada fisura Primaria que separa la regionepos de la region anterior y la otra
denominada Fisura Posterolateral, la cual separadién posterior del I6bulo floculonodular

(Hernandez, et al 2009).

De igual modo, el cerebelo posee coincidencias Was sensitivas y fibras procedentes de
centros motores que determina el papel que cunmpla eoordinacion motora. También posee
estructuras que funcionan grupalmente en el cordsdl tono muscular, la postura y la

coordinacién de los movimientos.

En el siglo XIX se logré demostrar que tras prémse una lesiones en el cerebelo, se producian
cambios en el movimiento ya que su funcion es ajuas salidas descendentes de los sistemas

motores encefalicos. Segun Garcia et al (2009)

El modelo de representacion intenta explica el robrdel movimiento voluntario de la siguiente

manera: la corteza motora primaria envia una prageeferente que lleva un comando motor (tracto
cortico-ponto-cerebelar) hacia uno o varios médulotademrteza cerebelosa. A su vez, el cerebelo
recibe informacién Excitatoria desde la médula respi (tractoespinocerebelosos) sobre el estado

sensorial de las extremidades y el tronco. (p.27)

También ejerce influencia sobre los sistemas descees mediales (tracto reticuloespinal,
vestibuloespinal y tectoespinal) y laterales (coghdracto rubroespinal), que se encuentran
involucrados en mecanismos que regulan el tonouwausda postura, los reflejos medulares, el

equilibrio y la ejecucion de movimientos finos. (Ga et al 2009).

Segun Escobar & Pimienta (2006) otro de las afémenal Cerebelo esta dado por fibras

procedentes de los nucleos Vestibulares. A su stes elcleos estan recibiendo informacién de
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Células localizadas en el Oido Interno, sensiblies @aambios de posicion y desplazamiento. El
nervio vestibular, tiene su origen aparente enrggudo Pontocerebeloso, por donde aborda los

Nucleos Vestibulares, imprescindibles para la caasgon del equilibrio.

Segun Noriega (2011) el cerebelo se divide en zm®s funcionales. El primero de ellos
llamado vestibulocerebelo o arquicerebelo, el caaibe informacidn respecto a la orientaciéon
de la cabeza y del equilibrio, dada su estrechacig@i con los nudcleos vestibulares. El
paleocerebelo quien es el encargado de recibirnmd@oiéon de la médula y de los patrones
motores que en ella se generan, influye el tonccodas de los masculos flexores y extensores.
El Neocerebelo participa en la regulacion de loyimientos finos, de alli se deduce su gran
incremento en el Ser Humano. Esta porcion del @ajuarda relacion con los Nucleos Rojos
y través de dicha via con los ndcleos de relevaorastdel Talamo, por medio de los cuales

influye de manera indirecta sobre los centros nest@orticales. (Escobar & Pimienta 2006)

La estructura interna del cerebelo abarca tant@ascia gris como sustancia blanca. La sustancia
gris comprende la corteza cerebelosa y los nu@gexfandos. La corteza esta constituida por tres
capas: capa molecular de Purkinje y capa grankaanas interna. Las células principales, de

proyeccion, del Cerebelo corresponden a las nesid@&urkinje. Estas son inhibitorias dada su

expresion Gabaergica. En la corteza Cerebelosdasona granulares son Excitatoria, conecta
las fibras musgosas y a las células de Purkinjesuiséancia blanca se constituye en general por
fibras que llegan al cerebelo y se encuentran asvieh tres grupos: Fibras trepadoras, fibras

musgosas Y fibras multilaminadas.
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Segun Delgado (2001)

La corteza del cerebelo consta de cinco tipos malgs (células de punkinje, estrelladas, en cdsto,
golgi y de los granos),  todos de caractebidioir salvo la célula de los granos. Las vias afesea
la Cortez cerebelosa llegan en forma de fibras osasyy trepadoras y aportan informacion de origen
somatosensorial, vestibular, acustico y visualcasio de los planes motores de la corteza cengbral
de otros centros motores trancoencefdlicos y elgginba Unica via de salida de la corteza cerebral
son los axones de las células de Punkinje que gianyesobre los nlcleos profundos del cerebelo.
Estos, a su vez proyectan sobre distintos centatsres de tronco del encéfalo y, a través del @lam

sobre diversas zonas de la corteza cerebral. (p 642

Desde el punto de vista funcional segun Delgad@l(Rel cerebelo se organiza en médulos de
pequefia dimension pero muy similares en estructerdjferencian los origenes particulares de
sus aferencias y en el destino final de sus viexeeties. Como tal el cerebelo realiza funciones
tanto de coordinacion o integracion en relacion patesos motores. Al producirse una lesion
en el cerebelo, segun este autor no se producearaisis motora o perdida de la percepcion
sensorial, sin embargo, se va encontrar alteraggrfuncionamiento 6ptimo de los sistemas

motores.

Al cerebelo llega tanto informacion ascendente camescendente, es decir, tanto de los
receptores sensoriales como de la corteza cerdbsths sefiales aferentes ingresan en el
cerebelo en forma de haces o vias nerviosas pnoiesdde la médula espinal, del tronco del
enceéfalo y de la corteza cerebral. A su vez, etbmo proyecta tanto a centros motores
localizados en el tronco del encéfalo, como a da®rzonas de la corteza cerebral. Las vias

aferentes llegan al cerebelo por el pedinculo @eb medio, inferior y en menor grado por el
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superior. Y las vias eferentes salen del cerepetoel pedunculo superior e por el inferior.

(Delgado 2001)

Dentro de las via aferente al Cerebelo, se en@uehtiracto espinocerebelosos superior que
procede de la médula espinal y que se origina eroliamna de Clarke. Lleva informacién
proviene de los propioceptores musculares, declosptores articulares y de mecanorreceptores
cutaneosEl haz cuneocerebeloso y el haz espinocerebdlmsal, penetran en el cerebelo por el
pedunculo Cerebeloso inferior. El haz espinocéosbeventral se origina en la médula espinal
sus axones terminan en el vermis y paravermis, tyareren el cerebelo por el pedunculo
cerebeloso superior. Este haz es importante yalleu informacion de 6rdenes motoras en
elaboracion en los circuitos propioespinales, esirdeue lleva informacion ‘previa’ al

movimiento. (Delgado 2001).

Segun Delgado (2001)

Destaca la existencia de diferentes vias que foaoia@e manera indirecta a las cuales llega
informacién a la corteza Cerebeloza, que proceda dedula espinal y del tronco del encéfalo.

Entre las vias se encuentran el haz Olivocerebadoginandose en el lado contralateral, y

penetra en el cerebelo por el pedunculo Cerebéhdsior. La Olvida Inferior, el Nucleo Rojo,

la Corteza Cerebral, los Ganglios Basales y alguNasleos Troncoencefalicos reciben

aferencias de origen espinal.

Segun Delgado (2001)

(...) el nucleo reticular lateral recibe aferenciaspoceptivas y cutaneas, a la vez que colateties
vias descendentes, como del tracto rubroespingll ez, el ndcleo reticular lateral proyecta afnier

y al paravermis. La corteza cerebral informa atlelo de los planes motores que en ella se elaboran

21



a través del haz cortico-ponto-cerebeloso. Estaadiprovienen de la corteza cerebral por el tracto
piramidal y hacen sinapsis, en los nicleos delfgueon neuronas que proyectan principalmente a los

hemisferios cerebelosos del lado contralaterg83@).

6.8 SISTEMA DOPAMINERGICO

La dopamina se le ha implicado en la fisiopatolodgavarias enfermedades que incluye la
esquizofrenia, la enfermedad de Parkinson, enfeathel® Huntington e hiperprolactinemia e
incluso se relaciona con el trastorno de ansiettadforno depresivo, entre otros (Angulo,
Arango, Escobar & Pimienta, 1998). La funcién d®&gpamina también se ha relacionado con

la modulacién del sistema Extrapiramidal.

Segun Angulo et al (1998), se han identificadosfalddgicamente, tres tipos principales de
neuronas domapinérgicas. Primero, neuronas de@émcomo los periglomerulares del bulbo
olfatorio; segundo, neuronas de axon intermedastabmo las que se encuentran en las regiones
ventrales del hipotdlamo; y tercera, neuronas qsegn axon largo, las cuales se proyectan

desde el mesencéfalo a regiones distales comtrieldes y la corteza prefrontal.

Hay diferentes sistemas de organizacion de lasonasrDopaminérgicas, estas tienen varias
funciones a nivel fisiolégico, a saber se ha desai sistema nigroestriatal, el meso-limbico-

cortical, el tuberoinfundibular y el sistema nesaantérico:

Sistema Nigroestriatal: “Se origina en neuronas dopaminérgicas, Ccuyos poserestan

localizados en la sustancia negra compacta y cayoses se proyectan de manera topografica
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hacia el nucleo caudado, el putamen y en menorogaidylobo palido” (Angulo, Arango,
Escobar & Pimienta, 1998 p. 237). Esta via es rapte por su participacion en la modulacion

de la actividad motora

Sistema Meso-limbico-cortical: Este sistema conecta con el Area Tegmental Vecwal
diferentes ndcleos del sistema limbico y con laezar cerebral. Inerva el tubérculo olfatorio, el
septum lateral, la estria terminal, distintos nosl@amigdalinos y corteza frontal. ((Fallon y
Moore, 1978 citado por Damas 1995). “Ha sido aiersido por algunos autores como dos
sistemas independientes: Mesolimbico y mesocorficdl Como se menciond sus cuerpos
celulares reposan en el area Tegmental ventralaxsuoes ascienden hacia el estriado ventral, la
corteza del cingulo y la corteza prefrontal medialateral” (Angulo, Arango, Escobar &

Pimienta, 1998, P 238)

Sistema Tuberoinfundibular: “Entre las conexiones eferentes del hipotdlamoeseada el
haztuberohipofisiario o tuberoinfundibular, fibragginadas en neuronas dopaminérgicas del
ndcleo arcuado, que cursan por el infundibulo gregectan a las zonas interna y externa de la
eminencia media”’(Angulo, Arango, Escobar & Pimiedi@98, P239). En este sistema estan las
neuronas de la regionretoribal, las del area tetahgnde la sustancia compacta, que a su vez
envian proyecciones a tres regiones importantedeam(caudado, putamen, corteza entorrinal,
prefrontal, medial y cingulo, el septum, el tub&colfatorio, nicleo accumbens, amigdala y
corteza plexiorme. Es asi como se ven involucraelosgoestriado, la corteza limbica y otras
estructuras. Dentro de este grupo se encuentradedias vias dopaminérgicas mas importantes,

la via nigroestriatal y la via mesolimbica. (Bahdtarez, Montafio. 2000)
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Sistema Nervioso entérico“En este sistema se ha demostrado la presendadigpamina en
las terminales nerviosas y en diferentes tiposalgamas entéricas” (Angulo, Arango, Escobar
& Pimienta, 1998, 239). Es un sistema importamtepe participa en la actividad refleja y los

movimientos peristalticos.

Al respecto de la funcionalidad del sistema Dop&nmgito, sus receptores se clasifican en dos
familias denominadas D1like, que incluye los recegt D1 y D5 y D2like, vincula a los
receptores D2, D3y D4. (Gonzales, 2012). Seganz&les (2012) los receptor®4 son los
mas abundante del sistema nervioso central: “seeeti@ distribuido en mayor intensidad en el
tubérculo olfatorio, caudado, Putamen, ndcleo Admems, la amigdala, sustancia nigra y el
cerebelo” (Mata, 2010 P.23). De igual forma se paeshcontrar en menor grado o intensidad en
el talamo, globo palido, hipocampo, regién Septanyalgunas areas de la corteza cerebral.
(Mata, 2010). Angulo et al (1998) aseguran que esceptor tiene un extremo carboxilo
bastante largo, el cual ejerce un efecto en laidatl de la adenilciclasa. Su alta concentracion
de receptores en el cuerpo estriado los relaci@nadn el control subcortical de la conducta
motora. El receptob5 a diferencia del anterior, Segun Centone (Citadio @onzales 2012)
“Presenta una distribucibn mas restringida a reggdales como el hipocampo o el talamo” (p
49). Este receptor posee un terminal carboxilo. Hag concentracion importante de dichos
receptores en el cuerpo estriado, nucleo acumbartséyculo olfatorio e igual que el anterior se

relaciona con el control subcortical de la condnotdora (Angulo et al 1998).

En el segundo subgrupo D2like que lo constituyeeeéptor D3, D4 y D5. El D3 segun Mata
(2010) “se encuentra localizado en el nucleo acemsbregion septal, ndcleos geniculados
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medial y lateral del talamo, el nlicleo mamilar &diel hipotdlamo y en las células de pulkinje
del cerebelo” (p 24). EIl receptor D4 tal como esdi Angulo et al (1998), se encuentra
mayormente en la corteza cerebral, hipocampo, halfatorio, amigdala, mesencéfalo, también
se puede encontrar en la glandula pineal y en ngmado en el ndcleo Accumbens y estriado

(Gonzales, 2012).

Segun Escobar y Pimienta (2006), la actividad Dapérgica poseen una amplia distribucion en
el sistema nervioso central y periférico. Han sidentificados por métodos de tincion
fluorescentes. Los axones tienen un aspecto varieasfluyen sobre la atencion, el estado de
animo y la funcién visceral. El sistema Dopamiimd@ges quimicamente semejante al
Noradrenérgico (participa en el control de la lgmédn de hormonas relacionadas con el placer,
la libido, el apetito y el metabolismo corporaleatis de estimular el proceso de memoria y
permitir mantener el funcionamiento del sistemaunaidgico). La L-dopa (droga usada en el
tratamiento de la EP), compensa parcialmente lardigdn neuroquimica que se da tras la

pérdida de neuronas Dopaminérgicas en la sustaegia compacta.

Segun la Asociacion Educar (2014. P1):

Area tegmental ventral: estd compuesta por neuronas Dopaminérgicas. Serdre involucrada en
los sistemas de: recompensa, motivacion, cogniediccion a las drogas y puede ser foco de varios

trastornos psiquiatricos.

Cuerpo estriado:regula la conducta instintiva, el tono musculdrcaracter y la conducta sexual.
Inhibe la actividad de la corteza cerebral. Redailygulsos del tAlamo (estacidn de relevo de toda la

informacién sensorial que llega desde los sentidosexcepcién del olfato).
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Sustancia negra:es un microrregulador del cuerpo estriado, a srale neurotransmisor dopamina.
Cuando mueren neuronas dopaminérgicas en la Siasfdagra, ésta micro-regulaciéon desaparece y

la expresion de este es la aparicion de la enfeachdd Parkinson.

En conclusién las neuronas Dopaminérgicas expresa@l Sistema Nervioso Central podrian
dividirse funcionalmente en tres grupos, los cuedgsilan la funcion motora, el comportamiento
emocional y aspectos relacionados con el l6bulsgrtal entre ellos la cognicion y la atencién.
De igual modo se les vincula con aspectos emoa@eredpecialmente relacionados con el estrés
gratificacion y motivacion. Los niveles bajos depdmina tras la pérdida de neuronas de la
sustancia Negra Compacta desencadenan la enfernded&arkinson, y concomitantemente
trastornos depresivos. A cambio, niveles altos, pea efectos colaterales de tratamientos

farmacoldgicos o por alteraciones del funcionangiese relacionan a cuadros de esquizofrenia.

Lébulo frontal: se encuentra relacionado con el temperamentsgltdmientos y el proceso de
atencion.

El cerebro humano comprende diferentes areas dgohamiento. Entre la cisura o surco
Central y la Precentral, en la cara lateral del ibfamo, hallamos el Giro Precentral (Area
motora primaria), en el que se distingue una reptesion de la ejecucion de los movimientos.
Por delante del area Motora primaria hallamos eh é&notora suplementaria, también conocida
como area 6 de Brodman. En la region mas posteeloGiro Frontal Superior (por delante del
area 6 de Brodman) se localiza el area oculomgt@rael Giro Frontal Inferior (la cual alberga
los Giros Opercular, Triangular y Orbitario) se agblas areas motoras del lenguaje, también

denominadas area 44 y 45 de Brodman.
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Ya descritas las areas motoras del frontal, poddrabkr de la region Cerebral que caracteriza
el grado de complejidad de la conducta humanaperda Corteza Prefrontal. Esta region es
encargada de la elaboracion y ajuste de los diesagsquemas o planes de accion (organizacion

temporal de la conducta).

Segun, Escobar y Pimienta (2006):

- Las Areas prefrontales comprenden las areas 91,012 ,13 ,14 y 46 en las caras lateral,

medial y orbitaria.

- Areas alocorticales del frontal, en esta areaisoluidas algunas regiones primitivas de la
corteza, entre ellas el area 33 del giro cingul@rea 25 (area septal) y areas de la base del

frontal como el giro recto y los giros orbitaridsea 32, 24.

6.9NEURONAS MOTORAS BAJAS

Son las células que controlan la funcibn musculae curge de forma espontanea,
fundamentalmente la de hablar, caminar, respiralegiutir. Segun el Instituto Nacional de
Trastornos Neuroldgicos y Accidentes Cerebrovasesiii2012):
Normalmente, los mensajes de las células nerviesa®l cerebro (llamada®uronas motoras
superiores) se transmiten a las células nerviosaseletallo cerebral y la médula espinal
(Ilamadas neuronas motoras inferiores) y de altisamUsculos particulares. Las neuronas motoras

superiores dirigen a las neuronas motoras inferigm@a producir movimientos como caminar y
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masticar. Las neuronas motoras inferiores contrelanovimiento de los brazos, las piernas, el térax

la cara, el cuello y la lengua.(P1)

El momento en el que se detiene la sefial entrs estalas los musculos tienden a que la
actividad no se lleve a cabo de forma apropiadandCoonsecuencia de la interrupcion en la
sefial aparece el agotamiento progresivo y contradovoluntarias (llamados fasciculaciones).
En el tiempo en que las neuronas motoras bajascsemtran alteradas se manifiesta la rigidez
de los musculos y se presenta renovacion de ltgazfentre ellos las sacudidas de rodilla y
tobillo. Al término, llega a deteriorarse la capad de dominar los movimientos que son
voluntarios. Finalmente, puede perderse la capdadacontrolar el movimiento voluntario. Las
enfermedades que afectan el funcionamiento de &xdda Motora Baja puede ser heredada o

adquirida.

6.10 SISTEMA PIRAMIDAL Y EXTRAPIRAMIDAL

Son sistemas de via aferente somética que conteolansculatura estriada. A su vez se dividen
en: Sistema piramidal que es una via motora valianyaSistema extrapiramidal que regula los
movimientos asociados y semivoluntarios. (Matan28i@9). Igualmente existe una integracion
entre estos dos sistemas. Ambos se relacionanmadeisnientos automaticos y asociados; estos
no son necesariamente voluntarios sino que mantikneorrespondiente al tono muscular, la
postura, equilibrio, etc. Estos sistemas permitem e genere el movimiento de forma éptima y

al encontrarse alterado produce dificultades metora

28



SISTEMA PIRAMIDAL

Se conoce como via motora voluntaria. Tiene conmezifun controlar las motoneuronas del
sistema segmentario donde las estimula o las inHiseun sistema mas reciente que el
extrapiramidal y mucho mas simple anatbmicamerfiengional que esta Ultima. Para el autor

Matamala (2009) este sistema:

Se origina en las siguientes areas de Brodman: Aseé (giro precentral); 1, 2 y 3 (giro poscentral

40 (area somestésica secundaria). Desde el @oeftral se van a originar las fibras descendentes
siguiendo la somatotopia (Homunculo Motor). Lasas que tienen como destino la region de la cara
nacen de la porcién mas inferior del giro precénéa cambio, las que tienen como destino el tronco

y el inicio del miembro inferior, nacen de la parcimas alta del giro precentral (pp 3).

De igual forma, se encuentra constituido por lasclallos Corticoespinal y Corticonuclear. Las
fibras que constituyen este sistema pasan a tdeda Capsula Interna, Pedunculo Cerebral,
Porcion Basilar del Puente, Piramide Bulbar. Ercdpsula Interna pasan a nivel del brazo
posterior. El Sistema Piramidal forma los Pedure@erebrales.Matamala(2009):
A nivel de los Pedlnculos Cerebrales, las fibrdsTdacto Corticonuclear son las mas mediales,
seguidas por las del Tracto Corticoespinal (fipass el miembro superior, tronco, miembro inferior)
y Parietopontinas. Al pasar al puente las fibréaamoguedando: el Tracto Corticonuclear Dorsalmente
y ventralmente las fibras del tracto Corticoespiegrvicales, toracicas, lumbares y sacras).

(Matamala, 200®p3).

TRACTO CORTICOESPINAL

Gran cantidad se origina en las areas motoras sngicgas las cuales terminan en las

interneuronas, entre el cuerno ventral y dorsalinigrtante para la habilidad y precisién de
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movimientos distales de miembro superior. Estetdras importante porque estimula las
neuronas flexoras e inhibe las extensoras. “Sangsiovoca Paralisis. Si la lesion es por encima
del nivel de la decusacion motora sera una Pa&isntralateral al sitio de la lesion. Si la lesion
es por debajo del nivel de la decusacion motoid wes Paralisis Ipsilateral al sitio de la lesion”.

(Matamala, 2009, Pp 5).

TRACTO CORTICONUCLEAR

Este tracto origina areas importantes como: laegartcerebral, en la capsula interna
especificamente en la rodilla. Su proyeccién eshbieslos nucleos de los Nervios Craneales.
“Algunas de sus fibras se proyectan directameriteesios siguiente nucleos: Motor del V par,
del VII par y Nucleo del Xl par (Inervacion bila#d) (...) Su lesion provoca Paresia, de los
musculos inervados por el nucleo del Nervio cragealespondiente (Paralisis Pseudobulbar)”
(Matamala. 2009. PP 6). Las fibras que en sentekcehdente cursan posterior a la capsula
interna, suelen sufrir alguna patologia. Por ejengplpresentarse coagulos, dada una rotura de
algunas arteriolas originadas en la arteria catebedia, la cual produce un bloqueo de la
conduccién nerviosa, dando como resultado una hejnip paralisis contralateral. Junto a las
fiboras Corticopontinas, el Sistema Piramidal foroa Pedunculos Cerebrales. El Tracto

Piramidal se ubica en la parte media de los Pedom&erebrales (Matamala 2009)

En los Pedunculos Cerebrales, en este nivel, itaasf del Tracto Corticonuclear son las mas
mediales, seguidas por las del Tracto Corticoebffibaas para el miembro superior, tronco, miembro
inferior) y Parietopontinas. Al pasar al puente Ifibras rotan, quedando: el Tracto

Corticonuclear Dorsalmente y ventralmente las filital tracto Corticoespinal (cervicales, toracicas,
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lumbares y sacras). El 70-90% de las fibras dedtdr@orticoespinatruzan la linea media a nivel de
la decusacion de las piramides. Las fibras pamaiehbro superior cruzan dorsales a las destinddas a
control del miembro inferior. La mayoria de lasrdib del Tracto Corticoespinal terminan en las

interneuronas entre el cuerno ventral y dorsaltélthala 2009, p 4)

SISTEMA EXTRAPIRAMIDAL

Segun Osunas y Rubiano (2008) este sistema esnjanto que se encuentra formado por
ndcleos grises como el caudado, lenticular y btadamico, de igual forma algunos del tronco
cerebral que tienen una importante funcion motarm&ica. Este sistema también es el
responsable de movimientos automaticos tales caminar, manejar y se asocia al sustento del
tono muscular. “Este es un sistema motor filogeaéiente muy antiguo y esta formado por una
serie de cadenas Yy circuitos neuronales de mayowlefidad que el sistema piramidal,
denominado Sistema Neuronal Polisinaptico” (Matan&i009. Pp. 6). Tiene como funcién
mantener el equilibrio, la postura y el balancendaase realizan movimientos voluntarios.
Basicamente este sistema tiene por funcion elr@oatitoméatico del tono muscular y de los
movimientos asociados que acompaifan a los moviasemiuntarios.

Segun Matamala (2009) En el sistema extrapiransdalan a distinguir: Nacleos motores que
integra el cuerpo estriado, el globo palido, elledicsubtalamico, nicleo rojo y nucleo negro.
También estan presentes nucleos integradores cosntalamicos, vestibulares, la formacion
reticular y el cerebelo. El autor afirma que loglads integradores forman respuestas motoras

automaticas y asociadas a los movimientos volw¥ari
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Los diferentes nucleos se hallan relacionados \&grale fasciculos, los cuales realizan una
retroalimentacion entre los ndcleos motores y kstros de integracion. Entre estos, el Ansa
lenticular es uno de los fasciculos que “Nace egla@bo palido y desciende con fibras en

direccion hacia el Tegmento del mesencéfalo y heldi@amo. El Fasciculo Subtaldmicos une el
globo palido con el nucleo subtaldmico. "(Matama&@09 p. 6).La conexion que se presenta
entre el nacleo negro y el putamenes fundamentaseésn trabajo, ya que la unidon permite la
liberacion de dopamina, cuya disfuncién trae commsecuencia la EP, es decir, al alterarse la
conexion entre el nucleo negro y el putamen, semdtomo consecuencia la alteracion del tono
muscular, temblor y rigidez.Asi mismo como ya senmencionado “La Lesién del sistema

extrapiramidal se manifiesta en: Alteraciones ecaladad de los movimientos, Alteraciones de
Tono Muscular (Rigidez), Aparicion de Temblores.fdemedad caracteristica: Parkinson”

(Matamala. 2009, Pp. 8)

Como se ha mencionado el sistema motor esta forpadims nicleos de la base y ndcleos que
complementan la actividad del Sistema Piramidam@duncién fundamental es mantener el
balance, postura y equilibrio mientras se realizemvimientos voluntarios. A su vez, controla
movimientos asociados o involuntarios. La lesione qoroduce en este sistema puede
manifestarse en alteraciones del tono musculahltees, es decir, alteraciones en la calidad de
los movimientos. Una de las enfermedades carantedsde esta alteracion es el Parkinson.
(Matamala. 2009)

Segun Matamala (2009) En el sistema extrapiramsdatistingue: Nucleos motores que lo
conforma el globo palido, nucleo subtadlamico, ndictgo, nicleo negro y el cuerpo estriado que

a su vez lo conforma el nucleo caudado y el putaMeor ultimo los Nucleos Integradoresque
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lo conforman, losNucleos talamicos, Nucleos Vesitas, Formacion Reticular y el Cerebelo.
Estos nucleos programan las respuestas motorapalautomatico y de tipo asociado, a los

movimientos voluntarios.

Segun Matamala (2009)

Junto con la existencia de nucleos motores y cemkeointegracion hay fasciculos (sustancia blanca)
gue se identifican como pertenecientes al sistextrapramidal, los cuales estan dispuestos para
establecer un sistema de retroalimentacion engenlleos motores y los centros de integracion.
Entre los fasciculos se identifica algunos como:ksdicular: Nace en el globo pélido y desciende
con fibras en direccion hacia el Tegmento del Mesfo y hacia el Talamo. Fasciculo

Subtalamico: Une el Globo Palido con el Nicleo Skdimico. (p.6)

Existen fasciculos ascendentes y descendentes, lest@ la médula espinal que pertenecen a
este sistema. Los Fasciculos mas importantes saotoTRubroespinal (Envia la mayor parte de
sus Eferencias a la Oliva Inferior. Su funcion aslitar las Motoneuronas Flexoras e inhibir las
Extensoras.); Tracto vestibulo-espinal lateral f8ocion es facilitar a las Motoneuronas
Extensoras e inhibir las Flexoras.); tracto vestilmspinal medial (Participa en el control de la
posicién de la cabeza. Su funcién es estimularsaMatoneuronas Flexoras e inhibir las

Extensoras); Tracto Ponto-Reticulo-Espinal (Matan24109).
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6.7 MECANISMOS NEUROPATOLOGICOS IMPLICADOS EN LA EFERMEAD DE

PARKINSON

Como se ha mencionado en el transcurso del tralaafoP fue descrita por primera vez en el
afio de 1817, y se identificO como un trastorno @sigo y neurodegenerativo del sistema
extrapiramidal que puede manifestarse con temblotesdo se estd en reposo, rigidez,
bradicinesia e inestabilidad postular, ademas de sIencuentra involucrado las funciones
cognoscitivas que resultan en afeccion y llegaa ddmencia. (Escobar 2003). Los hallazgos
caracteristicos han sido la muerte neuronal progres el sistema nervioso central (SNC) y la
presencia de inclusiones conocidas como Cuerpbswlg (CL) en las células supervivientes de

dicha localizacion.

La primera evidencia neuropatolégica a nivel mateola EP, aparece en 1919 en la tesis de
Tetriacoff quien describe que se presenta degddarde la sustancia negra (SNC) en 16 casos
de parkinsonismos, ademas de sefialar la relac@®hayentre la fisiopatologia de la rigidez y el
temblor con la perdida neuronal en la SNC. Es#dlatgos por Tetriacoff se confirmaron en el

afo de 1925 por Freeman (Escobar 2003).

La sustancia negra toma un rol importante en lapcension de la EP. En la época en que se
desarrolla la pandemia de encefalitis letargicéosrafios 1917-1925 luego de todo el desarrollo
de esta enfermedad, se descubre una secuela emgsersobrevivientes a la pandemia un
sindrome parkinsonico y lo denominaron “parkinsmgpostencefalico”. En la caracteristica de

éste, se logra evidenciar la degeneracion de la, SNC
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Y degeneracién focal de la pars compacta de la 8N@ EP (...) hasta ese entonces la conexién
entre la SN y el cuerpo estriado no era conocidag yue sino hasta que se demostré el déficit de
dopamina en el cuerpo estriado que dicha via regieada fue demostrada en la rata y ulteriormente

en el cerebro humano (Escobar, 2003, p 299).

Segun escobar (2003) muchos estudios han considepae las personas que padecen de
Parkinson por mucho alcanzan las 100.000 neuramdaseSN, mientras que un cerebro sano
adulto tiene alrededor de 425.000 neuronas y wboerviejo” tiene 200.000 neuronas en SN.
La pérdida neuronal que se da en la SN es en foeg@nal y en etapas degenerativas

completamente diferentes a como ocurre en estanegdiad.

La sustancia negra compacta cumple un papel imgeren la EP. La parte compacta de esta
sustancia se encuentra dividida en ventral y doBsggin Escobar (2003).
Las neuronas de la region ventro lateral tienenameantenido de neuromelanina que las de region
dorso medial de la SN; en la EP la pérdida neuresmahayor en la porcién lateral ventral, seguida po
la porciéon medial ventral y la region dorsal emknos afectada. La pérdida neuronal ocasiona palide

parcial o total de la pigmentacion normal de la &\300).

Otro hallazgo neuropatoldgico de esta enfermedaghsaentra asociado a la formacion de la
CL, es la presencia de neuritas distroficas, descen los sectores CA2-CA3 del hipocampo.
Estas son negativas a tirosina-hidroxilasa lo qdea que no se generan o se originan neuronas
dopaminérgicas del tallo cerebral; de igual forreaescuentran este tipo de neuronas en la
corteza periamigadalina, bulbo olfatorio, ganglissnpaticos y parasimpaticos, neuronas

pélvicas, nucleo motor dorsal del vago, nuclearimégliolateral de la medula espinal, entre otros
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como los ganglios entéricos, cardiacos, en la sostanegra y neuronas pélvicas. De igual
forma se encuentra mas hallazgos como la degeaerdeila via mesolimbica cortical la cual se
origina en el area tegmental ventral y de la poraidedial de la sustancia negra compacta

(SNcp) para conectarse con areas limbicas y ptefesn (Escobar 2003).

La neuropatologia segun Escobar (2003) se encueinidida en dos; de identificacion

macroscopica como la decoloraciéon de la SNC queaesada por la muerte de neuronas
dopaminérgicas en la SNcp, en el locus cuerule@$ (Lotros nacleos del tallo cerebral. Y de
identificacion microscépica como los cuales ineluyos cuerpos de Lewy, las neuritas de Lewy
y la gliosisastrocitaria con movilizacion microdlen la SN, LC, ntcleo motor dorsal del vago (

NMDV), nucleos basal magnocelular (NBM) e hipocampo

6.8 ASPECTOS EMOCIONALES DE LA ENFERMEDAD DE PARKINSON

En la enfermedad de Parkinson se encuentran imaolas varios aspectos emocionales que
pueden estar relacionados con el tratamiento prpia enfermedad como efecto secundario al
L-dopa. Sin embargo hay ciertos sintomas emocisnadégativos que se encuentran ligados

propiamente a la enfermedad idiopatico)

La repercusiones psicolégicas o emocionales deépi@ccon EP, resulta ser importante ya que
se encuentra afectado su desarrollo “normal”. &dgécias (2006) “El impacto emocional,
especialmente en la etapa inicial de la enfermegaBarkinson, tanto para el paciente como

para la familia, requiere un tiempo de aceptacidédgptacion a la misma”
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En la EP se presentan basicamente dos emocionatvasgcomo la depresion y la ansiedad que
a su vez se acompafan por la ira, hostilidad ysagrePara Fernandez, Lens, Lopez, Puy, Dias
&Sobrido (2010)

La depresién es el trastorno neuropsiquiatrico frémuente en la EP, aunque el porcentaje varia,
segun los criterios empleados, entre el 17 y el d8%os casos. La frecuencia de depresion en la EP
(31%) duplica a la de una poblacion general (16%8symas frecuente en los pacientes con EP vy

deterioro cognitivo (p 542)

El impacto de la depresion en los pacientes corti&fe manifestaciones leves como poca
motivacion, cooperacion, aislamiento con los derB&s personas a quienes el sentimiento de
minusvalia se encuentra frecuente en su discurs@xoaresiones como “no sirvo para nada” o
“soy una carga”’. Por otro lado, los pacientes qagepen de sintomas depresivos mas graves
tienden a presentar un inicio mas precoz de larmmefdad y debido al desgaste emocional el
desarrollo de la enfermedad es de mayor progresiorias dificultades motoras, con la
consecuente disminucién de su autonomia persanebpacidad para realizar las actividades de
la vida diaria. EIl diagnostico de depresion enepicientes es complicado, ya que se encuentra
asociado a los sintomas motores como la bradieinfgiga, temblor (entre otros) y no motoras

como la pérdida de peso, trastornos del suefiocndRdez et al 2010).

Segun Chana-Cuevas et al.
El argumento en favor de aspectos psicosocialestijo ede vida como factor etiolégico de la
depresion en el paciente con EP radica en la nsadién o respuesta a las consecuencias de la

enfermedad: disminucion de la actividad fisica, plicada interaccién social, incapacidad para
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trabajar o participar en las aficiones; en defiaitialteracion de los roles sociales y laboralagfién
a favor de la hipétesis de la depresion ‘reaccésla relacion entre el grado de afectacion de la
enfermedad y la intensidad de los sintomas dep®siya que se produce mayor depresion en

pacientes con alto grado de discapacidad (citad&g@rnandez et al, 2010. P 549)

Por otro lado, sintomas de ansiedad también seriesen la EP. Segun Macias (2006)
Los trastornos de Ansiedad aparecen con relate@uéncia sobre todo al inicio de la enfermedad y
aunque suelen ser inespecificos, se suelen mamiféstdiversas formas como agitacion, ansiedad
cronica, trastornos fobicos y ataques de panicd.a Ansiedad crénica segin Stein et al. (1990),
encuentran una prevalencia del 38%. Esta Ansiedadca, puede ser una manifestacién exclusiva

de los periodos “off” segun Nissenbaum et al. {396 115)

Segun Mayeux citado por Macias (2006) los ataquespdnico que se hizo mencion
anteriormente suelen darse en pacientes con EBoquiatados con L-dopa, y se presenta de
igual modo en pacientes con trastornos fobicoga Péafiez (2004) citado por Macias (2006)
“la Ansiedad es una reaccion biolégica que sirva paeparar al organismo ante situaciones de
alerta o Peligro” (P116). Es decir que los nivelesansiedad y adecuacion a respuestas de estos,

es fisiologica. Macias (2006).

Segun Macias (2006) “las respuestas de las emacipneor lo tanto de la Ansiedad, son

manifestadas en los tres sistemas de respuestaiticogfisiologico y motor, por lo que no

solamente es una respuesta fisiologica, sino tandaignitiva y motora” (p 116).
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Para Mayeux 1993 citado por Cuervo (2012)
Los ataques de péanico suelen estar relacionadogratamientos largos con Levodopa. Constituyen
una complicacion poco frecuente y ocasionalmenf@esentar al coincidir con los periodos de OFF,
dependientes de la Levodopa, mas tardiamente guitideinesias Yy las fluctuaciones motoras. Los
trastornos obsesivoscompulsivos son poco frecseptes se observan en pacientes con EP avanzada

y tratamiento crénico dopaminérgicos (p 17)

Otro de los sintomas segun Fernandez et al (2@80a apatia que es mas probable que sea una
consecuencia directa de la EP en relacion contimeiones fisiopatologicas y no una reaccion
psicolégica como tal. Este sentimiento de apatlze diistinguirse de otros sintomas que son
psiquiatricos y rasgos de personalidad que setegizan o0 se asocian con la EP.

Esta se encuentra estrechamente asociada corodetgnitivo de tal forma que aquellos pacientes
que presentan mayores niveles de apatia tieneramdpsempefio cognitivo general y, en particular,
en las pruebas que evidencian el funcionamienteuty®. Dificultades de concentracién y

agotamiento mental pueden ser parte de la apa&tia,tpmbién del perfil cognitivo subcortical de la

EP (Fernandez et al, 2010, p 523)

Los pacientes con enfermedad de Parkinson tierfienlthdes para coordinar sus movimientos,
les cuesta mantener el equilibrio. Los sintomassguban ido describiendo, evidencian que el
paciente con Parkinson tiene dificultades en mudhasas de la vida cotidiana. Tienen
dificultades para escribir, vestirse y aseo peakdriene dificultad para mantenerse despierto o
por el contrario para conciliar el suefio. Macia80@ en muchos de ellos se pierden o se
disminuyen estrategias comunicativas como el lgegescrito, verbal y corporal. Todo ello hace

gue muchos pacientes con enfermedad de Parkinsdmaaen mantener un papel activo en su
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vida, ademas de tener continuas frustracionesajeetan la vida social, comunicativa, y sexual.
Todo lo que causa esta enfermedad, esas alteracfm@ogicas se interrelacionan con el
aspecto emocional. La enfermedad genera demastaddsios importantes en la concepcion de
si y de su imagen corporal. Todos los cambiosrgedos por la EP, va a influir en el estado

emocional de quien padece parkinson.

6.9REHABILITACION NEUROPSICOLOGICA

Al hacer referencia de la rehabilitacion neuropsigica resulta importante partir de la
conceptualizacion que se le pueda dar a dicho nermdiependiendo de éste sera el tratamiento.
La rehabilitacion neuropsicologica intenta recupera&ompensar las alteraciones relacionadas
con la atencién, memoria, lenguaje y funcion ejgaud pensamiento, las cuales impiden que el
paciente realice adecuadamente sus actividadeasdcamo estudiar o trabajar.

Béarbara Wilson fue precursora en darle uso al tmehabilitacion neuropsicoldgica haciendo
alusioén “al proceso donde las personas que haidsuin dafio cerebral pueden recuperar sus
habilidades y en el caso de que ello no sea pogbledan al menos conseguir una mediana

capacidad en su funcionamiento fisico, mental asgovocacional”. (Wilson, 2005, p.15)

Conceptos

Almli y Finger (1984, p.6) “Constructo teorico qumplica una reganancia completa de las

mismas funciones que se perdieron o deteriorarspugs de la lesion cerebral”
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Organizacién Mundial de la Salud (1986, p. 141)
Rehabilitacion implica la “restauracion” de los jgmtes a su mas alto nivel de adaptacion fisica,
psicoldgica y social posible. Incluye todas las iti@sl que procuran reducir el impacto de condiciones
incapacitantes y desventajosas, y posibilitandopgusonas deficientes logrenunnivel éptimo posible

de integracién social.

Barbara Wilson (1989, p.15)“Proceso a través dal keupersona con dafio cerebral trabaja junto
con profesionales del servicio de salud para reanedaliviar los déficits cognitivos que surgen

tras una afeccién neurolégica”

Linda Clare (2008, p.10) “Es un concepto central temo al cual organizar el apoyo,
intervencion y atencion a las personas con defisnen la memoria y otras funciones

cognitivas”.

Linda Clare (2011, 245) “Se refiere a la mejora Ide déficits cognitivos, emocionales,

psicosociales y de comportamiento causados parautto al cerebro”

Objetivos

Segun Galiana & Jaime (1996) El objetivo generdPagyrama de Evaluaciéon y Rehabilitacion
Neuropsicolégicese centra en identificar las posibles alteracialeelas funciones reguladas por
la corteza cerebral, asi como las necesidadest@eniento que tienen las personas afectadas por
alteraciones en las funciones cerebrales superiamstribuyendo a facilitar la maxima
independencia fisica, intelectual y emocional qeee [gosible para cada persona en su ambiente

particular. Favorecer la recuperacion de funcionapajar en aspectos cognitivos y
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comportamentales con déficits producto de alguoapacidad cerebral. Restitucion. Y también
Favorecer la recuperacion de logros, trabajar cbrpagiente para que pueda alcanzar
determinados objetivos por medio de herramientiézadas antes de la lesién. (Compensacion o

sustitucion).

Segun, Henao & Tirado (2012) los objetivos de la. Rieuropsicologica corresponden
principalmente a promover la mejoria de las sesusgnitivas y comportamentales. Facilitar la
interaccion del paciente con su entorno familiacia y laboral. Educar a la familia en el

proceso de rehabilitacion (cuidador).Apoyar conagptédico-legales y médico-laborales.

Metodologia

La rehabilitacion neuropsicoldgica es un procese jggrmite a pacientes con dafio cerebral se
trabaje en conjunto de manera integral con profedés de la salud, para que en cierta medida
se le posibilite al paciente aliviar o mediar l@&idt cognitivos que surgen tras una afeccion
neuroldgica. Para Wilson Citado por Blazquez, Gadpa Gonzales, Lubrini, Periafiez, Tirapu,
& Cardoso 2009)

Las metas béasicas de la intervencién se puedemiresn dos grandes objetivos, primero Reducir las

consecuencias de las deficiencias cognitivas emd&diaria y también Reducir el nivel en que estas

deficiencias impiden el funcionamiento adecuaddrailiduo en su entorno social (p 16)
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Segun la Escuela Colombiana de Rehabilitacion (2011

Las etapas del Proceso de Rehabilitacion:

Evaluacion: Permite identificar si las funcionegmitivas superiores que realiza elcerebro se
desempefian adecuadamente.

Elaboracién Del plan de rehabilitacion: Propon@cpdimientos terapéuticos y de rehabilitacion
Tratamiento / intervencion: Evaluar la evolucion lds sintomas o la efectividad de un

tratamiento.

Los objetivos globales pueden detallarse en cualhjetivos especificos ademéas de los ya
expuestos anteriormente. La metodologia comoetéd dehabilitacion neuropsicoldgica se basa
en asegurar la autonomia personal y favorecer dmlsacion. “De igual forma favorecer la

estimulacion de las funciones cognitivas superioeg®mparfar a la persona en la toma de
conciencia de sus dificultades y acompaiiar al peeig su familia en el trabajo de elaborar un

nuevo proyecto de vida” ( Blazquez, et al. 2009 16)

La evaluacion neuropsicolégica permite especifisarhay alteraciones de las funciones
cognitivas que realiza el cerebro y cual puedessearausa. A la hora de abordar la rehabilitacién
Segun Blazquez, et al. 2009 hay tres posibles afgden la rehabilitacion neuropsicolégica
como lo es la restauracion de las funciones alsradompensacion de las funciones y

sustitucion de la funcién (p17)

La restauracion y reentrenamiento de la funcion normalmente “implican la practica de
ejercicios disefiados para fortalecer algunos poscbasico, tales como la atencién, memoria,

percepcion, funciones ejecutivas etc” (Sohlbergatedr, citado por Blazquez, et al. 2009).
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El fundamento en el cual se basa este tipo devernieidn esta en la concepcion de que la
estimulacion de los distintos componentes de lesqsos cognitivos conducira a un mejor
procesamiento y a una automatizacion de dichosepos¢ ayudando en cierta medida y

evidenciando un mejor rendimiento (Mateer & Soldbeitado por Blazquez, et al. 2009).

La restauracion de la funcién requiere que el pdeieealice una serie de ejercicios, mas 0 menos
repetitivos, en los que se vea directamente imgidida funcién alterada, bajo el supuesto de queda
neural que participa en su ejecucion estara sienttenada, facilitando, acelerando y dirigiendo la
recuperacion neuronal y los mecanismos de recuparaspontanea, promoviendo la plasticidad
neuronal e incluso la regeneracion de neuronasstimulacion de la funcién implica mecanismos de
“abajo-arriba” de modo que los estimulos extremds procesos de bajo nivel son los que arrastran
hacia la recuperacion de los procesos de alto,ragéleste tipo de entrenamientos suele comennar ¢
tareas sencillas que se van complicando a medidaehpaciente progresa. Se trata de un enfoque
claramente basado en el déficit y ha de ser odentaediante modelos tedricos que ofrezcan un
esquema de actuacion. En estos casos, Unicamesémdomos en modelos tedricos adecuados

estaremos en condiciones de saber que componeatesddn ser tratados mediante ejercicios

especificos(Anderson, Winocur & Palmet, citado p&lazquez, et al. 2009 20).

Este nivel importante de estimulacion con los &es de intervencion puede estar indicado con
el fin de que se pueda evitar conexiones des adegsaPara Cicerone citado por Blazquez, et
al. 2009 p21) “la ejercitacion de funciones cogaisi requiere la incorporacion de un feedback
permanente al paciente, el uso de refuerzos esmdil compensacion de la funcién con el

objetivo de ser plenamente efectiva”

Compensacion de la funcibnsu enfoque compensatorio asume que el tratamiedtxe la

sustitucion de la funcidon por medio de una reomgion funcional, es decir, que las regiones
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intactas del cerebro asumen la funcion de aqudddadas de modo compensatoria (Anderson,
Winocur & Palmer citado por Blazquez, et al. 2009).se habla respecto algun punto de vista
tedrico, Blazquez, et al. 2009 menciona que gmk@rvenciones que se tratan de compensar la
funcion afectada son aquellos mecanismos de “aatilago” quienes permiten de cierto modo,

facilitar la recuperacion de los mecanismos m&gba de la cognicion.

Las estrategias compensatorias van dirigidas a ejjupaciente aprenda o reaprenda a realizar
actividades funcionales significativas para su wdéidiana. De este modo, los pacientes pueden
aprender a realizar dichas actividades aunquenkziéin alterada o mejore de forma especifica. Dicho
de otro modo, se ponen en marcha otros proceso#igog distintos de los afectados para compensar
su déficit. Se trata de desarrollar una nueva wctiado una nueva habilidad que sustituya a la que s

ha perdido o es deficitariaBlazquez, et al. 200923)

“La compensacion de la funcién requiere, por uroldd descripcion de la naturaleza de las
dificultades, pero también de todos aquellos fastaue influyen sobre ellas y las formas que
existen para modificarlos{ Blazquez, et al. 2009 23). Esto incluye modificaciones en el

entorno, aprendizaje de estrategias, utilizacioaydelas externas.

Procedimiento

Segun Fernandez & Guinea (2001) es convenientarll@wcabo sesiones individualizadas para
trabajar determinados aspectos cognitivos (p.efreBamiento de la atencion), emocionales
(p.€j. aceptacion de las dificultades presentegurds) y conductuales (p.ej. la agresividad).

La evaluacion no solo debe ser NP (cognitiva), dedrgemplar variables psicosocial expuesto
gue tambien interfieren em la Rehabilitacion.

v Reaccion psicolégica
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v' Personalidad pre-morbida

v Adaptacién y aceptacion

v’ Estrategias para lidiar con problemas

v" Recursos Yy limitaciones de la familia y La comudida
Las personas que sufren algun tipo de lesion camtvauma craneo-encefélico, no son capaces
de memorizar o recordar informacion por esta rasles dificulta retornar a sus labores diarias,

ellos necesitan de un entrenamiento para recuf@sraabilidades.

Técnicas

Actualmente existen varios instrumentos con lodesuge puede dar cuenta del estado y los
aspectos neuropsicoldgicos que un paciente cainlesirebral pueda presentar, no obstante, no
son obligatorios pues el perfil clinico y las ai@ones cognitivas varian entre pacientes, entre
ellos:

(Therapeutics and TechnologyAssessmentSubcommitteethe American Academy of
Neurology, 1996), ésta técnica permite determirianiveel de las habilidades mentales y el

funcionamiento cerebral.

Las herramientas que permiten evaluar al pacieateE® respecto a las capacidades cognitivas

pueden ser:

Mini-Mental State Examination (Folstein, FolsteftiMicHungh, 1975)
The Addenbrooke’s Cognitive Examination (MathurénalNestor, Berrios, Rakowicz, &

Hodges, 2000)
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Seven Minute Scre€B8olomon et al., 1998)

Las anteriores han sido creadas con el objetivolodalizar las dificultades cognitivas
presentadas en las areas corticales del cerebro.

"The Parkinson NeuropsychometricDementiaAssessm&niinent (PANDA)" (Kalbe et al.,
2008): es una prueba breve disefiada para evalsafuteiones cognitivas generalmente
afectadas en la EP.

“TheMattisDementia Rating Scale (DRS)”: es unaaksde funcionamiento cognitivo global
gue valora déficits fronto-subcorticales en pa&gnton enfermedades neurodegenerativas
(Mattis, 1988; Monsch et al., 1995).

“The Cambridge CognitiveAssessment (CAMCOG)”: esa wescala vdlida y fiable para la
evaluacién cognitiva y el cribado de demencia erpdalacion de adultos mayores (Roth,
Huppert, Mountjoy, &Tym, 1988).

“The Frontal AssessmentBattery (FAB)”: Permite detiear las funciones del I6bulo frontal. Ha
sido validada en sujetos normales, EP, atrofiggmista multiple, degeneracion corticobasal,
demencia frontotemporal y paralisis supranuclearggasiva (Dubois, Slachevsky, Litvan,
&Pillon, 2000).

"The Montreal CognitiveAssessment (MoCA)": pruelm tdmizaje para el detrioro cognitivo
leve (DCL) (Nasreddine et al., 2005), ha sido astlal por Gill, Freshman, Blender y Ravina

(2008)

Funciones Mentales Superiores
Se cree que las funciones cerebrales superioreserdaran concurrentemente con las

dimensiones de la corteza. Permitiendo que la especnana obtuviera las caracteristicas que
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hoy la distingue, diferenciandola de otras espeéstas funciones han sido adquiridas por el
proceso de interaccién social.

Luria sefiala:
Las funciones mentales como sistemas funcionalegplejos no pueden localizarse como zonas
restringidas del cortex o en grupos de célulasdas, sino que deben estar organizadas del cortex o
en grupos de células aisladas, sino que deben @gi@mnizadas en sistemas de zonas que trabajan

concertadamente, cada una de las cuales ejeremsldentro del sistema funcional(1988, p.30).

Bérubé (citado por Rodriguez, Et al, 2006) defeme funciones cerebrales superiores como las
capacidades que ponen en juego: La integridad dgstema de organizacion de la informacion
perceptual, (percepcion: sensacion interior restdtale una impresion material hecha en los
sentidos - diccionario) la rememoracion del apresjdianterior, la integridad de los mecanismos
corticosubcorticales que sustentan el pensamielaocapacidad de tratar dos o mas

informaciones o eventos simultaneamente.

A continuacion se encuentran las definiciones dd-MS segun Rodriguez, Toledo, Diaz &

Vifias. (2006)

ATENCION

Es una funcién en virtud de la cual un estimulo@hijeto se sitdan en el foco de la conciencia,
distinguiéndose con precisién del resto, por despiéento, por atenuacion o por inhibicion de

los estimulos irrelevantes. A los fines practi@dilidiremos en:
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Atencién espontaneaEs la solicitada por valores intrinsecos del edtinem relacion con las
necesidades o intereses del organismo

Atencion voluntaria: Aqui media una decision del sujeto para movilizaftacalizarla y
mantener la atencion.

Atencién involuntaria: se relaciona con la manifestacion de estimulosvasjefuertes y

relevantes dejando de manifestarse al momentadarse repetitivo o mondétono. (p.22)

Luria sefala (1988):
La atencién involuntaria tiende a ser pasiva y eamad, pues la persona no se esfuerza ni orienta
su actividad hacia el objeto o situacién, ni tangp@sta relacionada con sus necesidades,
intereses y motivos inmediatos. Una de sus cafsiiteis mas importantes en la respuesta de
orientacion, que son manifestaciones electrofigiolls, motoras y vasculares que se dan ante

estimulos fuertes y novedosos, tal respuesta atainfp.1)

MEMORIA
La memoria se define como la facultad del cerelme germite registrar experiencias nuevas, y
recordar otras pasadas. Dicho en otros términosa eapacidad de incorporar, almacenar y

evocar en forma clara y efectiva.

Se debe recordar dos cosas: que la capacidad derraess limitada y que el olvido es una
funcion fisiologica normal. Ademas las variaciomEsuna persona a otra son extraordinarias.
Pero hay una toda una técnica y trucos mnemotesnera aumentar su eficiencia, es decir. Es

necesario entrenarla y ejercitarla.

49



Segun la RAE (2014, p.7) Se pueden distinguiragdiases y dinamica de la memoria:
Adquisicion

Memoria de corto, intermedio y largo termino

Consolidacion celular / molecular

Activacion y reactivacion de la memoria

Reconsolidacion

Memorias asociativas y extincion

LENGUAJE Y HABLA

El lenguaje es un codigo de sonidos o graficossijwen para la comunicacion social entre los
seres humanos. Surge de un proceso evolutivo (geamkea en un conjunto de modificaciones
morfoldgicas y funcionales de la especie. Segunal{ir978) el lenguaje es el resultado de la
actividad de sistemas fisioldgicos complejos yrgu#cos, correspondientes a diversas zonas
corticales, cada una de las cuales posee su paganizacion funcional y aporta su

contribucion especifica a la funcion. (p.70)

PERCEPCION

Es una representacion sensorial interna. La pedepEs un proceso cognitivo por el que

organizamos e interpretamos las sensaciones ynsapteonjuntos o formas (gestalt) dotadas de
sentido. Es el punto donde la cognicion y la realide encuentran. Es la actividad cognoscitiva
mas elemental, a partir de la cual emergen todasdlEmas. Se trata de un proceso

sensocognitivo: captamos la realidad a través slesdntidos y la comprendemos, le damos un
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significado. Gracias a la percepcion, la realidaghresenta como organizada, estructurada, plena

de sentido y significado.

FUNCIONES EJECUTIVAS

Las funciones ejecutivas son los procesos mentabesliante los cuales resolvemos

deliberadamente nuestros problemas.

Tabla 1. Componentes de los Procesos Cognitivosatierdo con Luria

Funciones / Procesos Cognitivos

Atencion Percepciones
Regulacién del estado de vigilancia y niveles de actividad Campo visual
Atencién se kctiva aestimulos biolégicos relevantes Percepcién del propio cuerpo y respectivo espacio circundante
Regulacién verbal, atencién dirigida para objetivos Anilisis y sintesis visual
Inhibicién de estimulos y impulsos irrclevantes Percepcién de las coordenadas espac iales
Habili dad constructiva
Lenguaje
Discurso interno Memoriay aprendizaje
Programacién motora de articulaciones suce sivas Auditivave rbal
Articulacién basada en el feedback cinestésico Viso-espacial
Meméria acistica Cadificacion y almace namiento a largo-plazo
Recuperacion léxi co-semdntica, de nominac ién Preservacén vs inhibicién de los razos mnésicos
Aspectos l6gico-gramaticales Me mori zacién activa
Movimiento y accion Ejemplo de una actividad compleja— Resolucion de Problemas
Intencién y plancamiento Andlisis de las condiciones
Organizacién dindmica de series motoras Fommacion de estrategias
Feedback aferente (se nsaciones visuales, tictiles, erc.) Ejpcucion de planos
Orientacién de los movimientos en elespacio E valuacion

(*) Traducido y adaptado de Korkman [2006, 13@8%90]

7 REHABILITACION NEUROPSICOLOGICA EN LA ENFERMEDAD DEPARKINSON

El proceso rehabilitador debe posibilitar y ten@mo propédsito fundamental disefiar programas

de acuerdo a las necesidades de los pacientesfgmsilias, que permitan brindarle mejorar las
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habilidades que con la enfermedad se han deteoiotaténtar recobrar las capacidades es un
trabajo interdisciplinario que involucran meédicongerl, neurdlogo, fisioterapeuta, terapeuta

ocupacional, neuropsicélogo, entre otros, paraflmaeal paciente.

En el transcurrir de los afios, la vida cambia y &ltmlas necesidades que a diario tenemos, por
esa razon, el procedimiento que se realiza parpomimnarle al paciente mejorias en sus
aspectos neuropsicolégicos llega a ser exclusigarséas peculiaridades que dicho paciente
presente, ademas, en ello va inmerso, las funciongsitivas superiores, la conducta que

presente el paciente, el contexto, la cultura,uglg enfermedad sucede de distintas maneras.

La enfermedad aparece béasicamente en la terced edapa el segundo lugar de las
enfermedades neurodegenerativas después del Ahdiahno et al citado por Glozman
2013). La EP es frecuente y aparentemente “normiadihdo se llega a la tercera edad, sin
embargo, el ser un cuadro clinico frecuente,dgaria de aspectos clinicos, psicosociales y de

rehabilitacién no son considerados en la biblidgratificiente (Glozman 2013).

El reconocimiento y seguimiento en la rehabilitacieuropsicoléogica no solamente esta
involucrado el paciente lesionado sino tambiémsaguienes le rodean, los cuales deben apoyar
en los cambios que se involucran en todos losns&te como el trabajo y sus relaciones

interpersonales, etc.

Los pacientes con enfermedad de parkinson, en gaee pierden su capacidad cognitiva, se

lentifica el procesamiento de la informacion, lanmeia y se presentan dificultades para realizar
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las tareas diarias. La rehabilitacion neuropsidolgse emplea para mejorar las funciones
cognitivas, posibilita mejorar el rendimiento deM@moria, por medio de estrategias y técnicas

internas y externas.

Para Luria citado por Glozman (2013) al suminisfpanebas neuropsicoldgicas clasicas a
pacientes con EP frecuente y normalmente manifiesiatomas tales como lentificacion
general, se desautomatizan los movimientos, fltaspontaneidad, hipometria, fatiga gradual
en la escritura y en las pruebas gréficas, altemasi en la coordinacion reciproca (retardos en
una de las manos), perseveraciones, impulsos sebrartontrolables en la prueba de golpes
asimétricos o en la prueba de reproduccion deatstas ritmicas, dificultades en la asimilacion
e inestabilidad en los programas motores (Korsakpwioskovichute, citado por Glozman

2013)

La aparicion y el desarrollo de los tratamientasntecoldgicos como la sintesis de L-dopa y

quirargicos como el electro estimulacion de gamgl@sales, aumenté considerablemente la
expectativa de vida de los pacientes con EP. Dal ijwwdo, se aumenta la expectativa para
mejorar su capacidad laboral y su independenciablgtivo de estas intervenciones es poder
facilitar una terapia sintomatica y asi poder itdemnejorar la incapacidad funcional y superar
en la esfera motora. Al realizar estos procedinguirdrgicos y/o medicinales pueden ofrecer
mejores posibilidades para la realizacion de laabgitacion neuropsicolégica tanto de las

funciones motoras como las cognitivas para quipadscen esta enfermedad. (Glozman, 2013).

Para Glozman (2013) “En cierto sentido es posilalbldr de una relacion positiva entre el
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tratamiento farmacolégico y neuropsicologico quespse complementan en el caso de la

enfermedad de Parkinson.” (p 60)

Segun Glozman (2013)
Luria y Vigotsky de acuerdo con la teoria histéricdtural del origen de las funciones psicolégicas
superiores y la teoria de su localizacion sistémgichnamica, las funciones psicologicas en el ser
humano representan sistemas funcionales compla@san sociales por su origen, mediatizadas por
su estructura y voluntarias por su funcionamie®@obre la base de esta teoria fue elaborada la
concepcion de la rehabilitacion neuropsicolégicarigl 1948), la cual ha mostrado que la
desintegracion de un sistema funcional ante undnlegrebral puede ser compensada, ya sea a través
de su reconstruccion interna (reorganizacion deslesentos conservados y sustitucion del eslabon
faltante), o a través de las reorganizacionesfimteionales. Esto Ultimo se refiere a la reconsiare
radical del sistema funcional con la inclusion dg ¢lementos y medios nuevos de la actividad del
paciente; esto es, pasa el nivel subcortical dedéizacién al nivel cortical, es decir, sustitlis
operaciones involuntarias por las acciones voliaday los procesos simultdneos por los procesos

sucesivos. (p60)

Vigotsky implementa un constructo para la rehaulidn, el cual llama ciclo completo del

desarrollo histérico-cultural de la funcién psiagitea,
El cual sugiere que en el proceso de la rehabdiamicialmente se utiliza estimulo-medio propiees
externamente. A partir de su uso constante poe pkalt paciente, se observa el arraigo del estimulo-
medio hacia adentro, es decir, la funcién psigo@aienza a mediatizarse desde dentro y, entonces,
desaparece la necesidad del uso constante del eptsmo (en relacién con el paciente concreto) a

través del estimulo-medio. (Glozman, 2013, p 60)

54



El proceso de interiorizacion, se puede manifedeamaneras diversas. Una de ellas es la
sustitucion simple de estimulos externos por ldsrios, el cual permite unir las partes
independientes tanto del estimulo-medio y lasoaes de movimientos del paciente de un
mismo proceso en un acto voluntario Unico. Otrantoide interiorizacion es la mediatizacion
gue para Vigotsky, es la forma de arraigo mas peidaada, ya que posibilita ser manejada por

el mismo paciente. (Glozman 2013)

Tales consideraciones teoricas anteriormente dascpueden llegar a ser Utiles para el
planteamiento de la rehabilitacion en pacientesemtad muy avanzada, ya que posibilita o se
caracteriza mas bien por reconstrucciones adagsatle la actividad cognitiva, ademas que se
presentan estrategias voluntarias y mediatizadaa @ actividad cognitiva y para la

autorregulacion (Korsakova & Balashova, citado @tazman 2013).

En estudios que realizaron Vigotsky y Luria conpeeto a los métodos de rehabilitacion
neuropsicolégica en pacientes con EP, notaron quenes padecen EP que sufren de
alteraciones severas de la locomocion en formaoivésia con alteraciones del equilibrio, sin
embargo, no se les dificultaba subir y bajar esaaldPara estos autores, este simple hecho lo
relacionan que el acto automatizado de la locommos& convierte en una accion voluntaria y
mediatizada por el control externo visual. Luri®48) sugirié una tarea la cual era introducir
tiras de papel sobre la superficie plana, para eupaciente con EP las atraviese, podria

encontrase cierto desarrollo positivo para la loecdn de los pacientes.
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En otras palabras cuando debido a las lesionesagredtructuras subcorticales del cerebro la
locomocién espontanea se dificulta, la inclusioh amtrol visual en su realizacién (atravesar las
lineas o tiras de papel en el piso) pasa la ejéoude la locomocion a nivel involuntario al nivel
voluntario y mediatizado y asi surge una mejorgaificativa. Las lineas en el piso se convierten en
un medio externo y gracias a esta mediatizaciors, lma@ayuda de los instrumentos psicolégicos, se
modifica y se reconstruye todo el proceso. Estagles también mostraron que sobre la base de la
memoria sensorial se conforma la memoria légicaagpagece en el momento en el que la primera se
uno al proceso de pensamiento. De la misma malze@encion involuntaria se transforma en la
voluntaria. En los pacientes con EP, el uso de ayxterna en forma de conteo propia del paciente
incrementaba la amplitud de movimientos de la n@en@ la prueba de apretar una palanca. Luria

llamé a esta situacion “dominio voluntario de lagpén” (Luria citado por Glozman 2013, p 61).

De esta forma el programa para la rehabilitacionlade pacientes elaborado por Luria y

Vigotsky, quienes padecen esta enfermedad, lograbasierto sentido compensar los defectos
motores sobre la base de reconstruccion de losnsst funcionales que de cierta medida
garantizan la actividad motora. También Se reatizalbpaso de esta actividad desde el nivel
subcortical hacia nivel cortical a través de lausi®n de un habito involuntario del sistema

visual (Luria citado por Glozman 2013) “el pacients la enfermedad de Parkinson establece
una relaciéon entre uno y otro puntos del cerebtra@s de un signo, interactuando sobre si

mismo desde un fin periférico” (Vigotsky, citadorgglozman 2013, p 61).

Segun Glozman (2013) El programa de rehabilitacéuropsicologica elaborado por Vigotsky
y Luria incluia dos etapas basicas:

1- etapa de entrenamiento, en la cual se realiaaensefianza para el uso de los apoyos externos

visuales y semanticos (que poseen un sentido)spgexar defectos en la locomocién
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2- etapa de arraigo hacia adentro, en la cualitideal de apoyos se reduce gradualmente hasta su
desaparicion total. Es decir, el medio propuest@aapensacion de los defectos se pasa al plano
interno del paciente y se convierte en el mediepeddiente de su accion. Los efectos positivos de

aplicacion de este programa en los pacientes fumstantes (p 61)

“La rehabilitacion busca lograr el bienestar fisioatelectual y emocional del paciente. La
rehabilitacién y medicina fisica va mas alla dgle caracteriza la medicina curativa, que es el
restablecimiento anatomo-fisiolégico, sino mas bien recuperacién de las funciones”

(Melendez&Consentino, 1998, P69)
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8 CONCLUSION

A lo largo de la presente investigacion se lognmmm@nder que la enfermedad de Parkinson es
una enfermedad que la padecen personas adultasasagim embargo, esto no quiere decir que

una persona menor de 50 afios no pueda presemtas @mtomas de parkinsonismo.

La enfermedad de Parkinson produce cambios tatriactéurales a nivel cerebral como cambios
visibles. Se observan cambios en la postura yaemdrcha que se encuentran relacionados
anatomicamente con el sistema motor, el cual eaadrgado de mantener y dirigir los procesos
del movimiento. El sistema motor se encuentra iwmalda la corteza cerebral con 6 capas
celulares donde su importancia recae en las aretan como la de Brodmann (area motora
primaria), areas sensoriales encargadas béasicardenBiscriminacion espacial, Localizacion

tactil. (Entre otras); el area visual y la auditiva

En esta enfermedad se producen cambios visiblés estructura cerebral del paciente ya que
hay una disminucion o muerte de neuronas de laamstiat negra compacta quienes estan
encargadas de generar dopamina y éste es un @@sratsor que funciona como mensajero
guimico responsable de transmitir sefiales entmséancia negra y la siguiente "estacion de
relevos” del cerebro, el cuerpo estriado, paraymoanovimientos suaves y precisos. La pérdida
de dopamina produce patrones anormales de activaeidiosa dentro del cerebro los cuales

producen el deterioro en el movimiento.

Los nucleos de la base asi como otras estructil@s tomo, el cerebelo y sistema

extrapiramidal cobran un papel importante en esfarmedad. Los ndcleos cumplen un rol
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importante en la coordinacion e integracion dectivilad motora y se integra con el cerebelo
posibilitando incorporar, procesar y por ultimo nunformacion al tdlamo el cual tiene como
funcion enviar a areas especificas de la cortezabd para lograr tener control en el

movimiento.

Las alteraciones de estas conexiones actlan a@desrando los sintomas propios de la
enfermedad, se encuentra un paciente con dificyd@@ la marcha, para lograr realizar
movimientos finos y precisos, cambios en su postada vez mas erguidos y rigidez. Ademas
se encuentran relacionadas las neuronas motoras, lyaj que al detenerse la sefial entre estas
células, los musculos no responden correctamentemp consecuencia de la interrupcion de
esa sefial aparece el agotamiento progresivo yctdaciones. En el tiempo en que las neuronas
motoras bajas se encuentran perjudicadas se nstaifeerigidez de los musculos y se presenta
renovacion de los reflejos entre ellos las sacwdittarodilla y tobillo. Finalizando puede llegar
a deteriorarse la capacidad de dominar los movimgegue son voluntarios y asi puede

perderse la capacidad de controlar el movimientontario.

Otra falla importante en conexiones se encuentr&lesistema extrapiramidal el cual tiene
ndcleos integradores como el globo palido, el raiskgbtalamico, nucleo rojo y ndcleo negro
posibilitando respuestas motoras automaticas yias a los movimientos voluntarios y si se

encuentran alterados los movimientos también storpatidos.

Si bien hay alteraciones estructurales, de iguahdose presentan alteraciones a nivel de las
funciones mentales superiores, como la atencionmaria, le percepcion y lenguaje. Estas
alteraciones son llamadas “sintomas no motoregipsade la enfermedad de Parkinson. Quien

sufre esta enfermedad, se encuentra limitado ectigagnente la mayoria de las funciones
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aunque no en su totalidad. Pierden en cierta maneesutonomia, pues se les dificulta realizar
tareas espontaneas debido a la falla de conexignesiel de memoria se evidencian cambios
significativos que pueden estar relacionados cosemuencias directas o indirectamente con el

medicamento L-dopa.

Durante el reconocimiento de la EP respecto a sdicidn, los hallazgos y todos los conceptos.
Los cambios tantos fisicos como cerebrales sonestdéd y se observa con muchos de los
sintomas descritos, sin embargo, es necesarieggpeeda involucrar la familia en el proceso de
rehabilitacion del paciente, que, aunque no tiama,da rehabilitacion puede intentar ayudar a

disminuir sintomas depresivos y ciertos sintomapips de la enfermedad.

La rehabilitacion neuropsicoldgica debe estar a@siaga con otros profesionales y por su
puesto con su tratamiento. La rehabilitacion nesiogpdgica se le dificultaria trabajar solo con
la disminucién de sintomas para estos pacientesigpestar acompafada del apoyo integral bajo
su medicacion con L-dopa permitirian en cierto idenfacilitar una terapia sintomatica y asi
poder intentar mejorar la dificultad funcional ypsuar en la esfera motora. Durante su proceso
requierelLa restauracion y reentrenamientq es decir, que requieren ejercicios y/o actividade
diseflados para fortalecer procesos cognitivos skt laCompensacion de la funcidorgue en
cierta medida en que algunas regiones del cerefmpoas” asuman la funcion de aquellas
dafiadas de modo compensatorio. Basicamente lailiegftadn no es un programa que busca la
cura del Parkinson pero si disminuir de cierta maneaquellos sintomas y dificultades tanto

para el paciente como para la familia.
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