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RESUMEN

INTRODUCCION: la demencia se considera uno de los grandes sindromes geridtricos que puede ser producido por
diferentes etiologfas entre las cuales se encuentran enfermedades neurodegenerativas primarias, neoplasias, infecciones,
trastornos metabdlicos o endoctinos.

Caso cLINICO: paciente que presenta sintomas parkinsonianos, alteraciéon de memoria, del afecto y significativa pérdida
de peso. Bajo impresion diagnodstica de Enfermedad de Parkinson se inicié manejo con agente dopaminérgico sin obtener
mejorfa sintomatica. Es estudiada con resonancia magnética cerebral que mostré lesion comprometiendo region frontal
del hemisferio izquierdo; le realizan craneotomia para reseccién de la masa, reportada como meningioma. Posteriormente
desarrolla alteracion en la memoria episédica y de trabajo, en funciones visuoconstruccionales y ejecutivas. Una valoracion
por equipo interdisciplinario determiné demencia secundaria a tumor cerebral.

CONCLUSION: en pacientes con tumores cerebrales se hace necesario la realizacién una valoracién neurospicologica previa
y posterior a cualquier intervencion terapéutica, debido a que el funcionamiento cognoscitivo es un factor pronéstico, de
calidad de vida e indicador de recaida tumoral después de tratamiento.

PALABRAS CLAVE: anciano, demencia, enfermedad de Parkinson, meningioma, neuropsicologfa.

(José Mauricio Ocampo, Victoria Eugenia Arango, Sandra Bara. Desarrollo de demencia en una anciana con
meningioma. Acta Neurol Colomb 2008;25:16-24).

SUMMARY

INTRODUCTION: dementia is considered one of the major geriatric syndromes that can be produced by different etiologies
which include primary neurodegenerative diseases, cancer, infections, metabolic or endocrine disorders.

CASE REPORT: an older women presents parkinsonian symptoms, memory impairment, affective disorder and significant
weight loss. Under presumptive diagnosis of Parkinson’s disease, patient received treatment with dopaminergic agent
without symptomatic improvement. A brain magnetic resonance imaging showed a lession in left frontal hemisphere.
Craneoctomy with tumor resection was performed and reported as a meningioma. Subsequently, she developed episodic
and working memory deficits, and her visuo-constructive and ejecutive functions were affected. An interdiciplinary
assessment team determined a diagnosis of secondary dementia due to brain tumor.

ConcLusioN: it is recommended a neuropsychological evaluation in brain tumor patients before and after any
intervention because cognitive function is a prognostic factor for quality of life and an indicator of tumor
relapse after treatment.

Key Worbps: elderly person, dementia, Parkinson’s disease, meningioma, neuropsychology.

(José Mauricio Ocampo, Victoria Eugenia Arango, Sandra Bara. Development of dementia in an eldetly
woman with meningioma. Acta Neurol Colomb 2008;25:16-24).

Recibido:15/11/08. Revisado: 20/11/08. Aceptado: 01/12/08.

José Mauricio Ocampo Chaparro. Médico Especialista en Medicina Familiar, Universidad del Valle. Médico Especialista en Medicina
Interna Geriatria, Universidad de Caldas. Profesor Asistente, Departamento de Medicina Familiar, Universidad del Valle. Profesor
Area Social, Comunitaria y Humanistica, Universidad Libre, Cali, Colombia. Victoria Eugenia Arango Lopera. Geriatra Clinica,
Bioeticista Clinica, Jefe de la Unidad de Geriatria y Gerontologfa. Fundacion Cardioinfantil-Instituto de Cardiologia, Bogota,
Colombia. Sandra Bara Jiménez. Pontificia Universidad Javeriana, Magister en Neuropsicologia, Universidad San Buenaventura,
Docente postgrado Universidad de Manizales.

Correo electrénico: jmocampo2000@yahoo.com.ar




INTRODUCCION

El desarrollo de las funciones cognoscitivas
superiores son el resultado de la “cerebralizacion”,
considerado el fenémeno filogenético mas signi-
ficativo en el proceso evolutivo de los seres
humanos, producido por incremento en el tamafio
y complejidad de la corteza cerebral, principalmente
de las 4areas frontal y prefrontal, las cuales
son estructuras bdsicas para la organizacion
temporal del comportamiento y del lenguaje
hablado; especialmente la regién prefrontal,
area en donde se llevan a cabo las funciones
cognoscitivas y comportamentales de mayor
jerarquia. Adicionalmente esta regién coordina
la ejecuciéon de las acciones mas elaboradas y
novedosas (atencion, memoria de trabajo, funciones
ejecutivas y comportamiento) (1).

El deterioro de las funciones cognoscitivas
es producido por diversas etiologias que pueden
afectar la corteza cerebral, estructuras subcorticales
o el cerebelo y llevar al desarrollo de demencia, con
el compromiso subsiguiente en la funcionalidad, la
calidad de vida y el bienestar del paciente (2).

PRESENTACION DEL CASO

Mujer de 66 afios, diestra, con nivel educativo
primaria incompleta. Presenta cuadro que evoluciona
en el curso de seis meses, inicialmente consistente
en alteracién de la memoria de trabajo, del equilibrio
y marcha de tipo magnético; posteriormente aparece
temblor de reposo y rigidez en miembro supetrior
derecho, asociado a lo anterior sintomas depresivos,
deterioro en sus actividades bisicas cotidianas en el
aspecto instrumental y pérdida de ocho kilogramos
de peso. Como antecedentes personales presentaba
hipotiroidismo manejado con levotiroxina 75
ug/dia, reflujo gastroesofagico, cirugfa de bocio
tiroideo hacfa 20 afos sin historia de irradiacion
de craneo ni cuello.

Con una impresion diagnéstica de Enfermedad
de Parkinson (EP) inician manejo con levodopa-
carbidopa 250 mg/25 mg al dia, logrando control
parcial de los sintomas, especialmente del temblor.
Sin embargo, dos meses después el temblor se
exacerba y aumenta el deterioro de la marcha, por
lo que solicitan resonancia magnética cerebral que
informa meningioma en la convejidad anterior

izquierda, con efecto de masa y desviacion linea

media (Figura 1a, by c).

Es llevada a cirugia para resecciéon del tumor
supratentorial, encontrando lesién redondeada
extra-axial izquierda, que comprometia la duramadre
frontal. La histopatologia informé meningioma
transicional con hipercelularidad, patrén en
remolino y cuerpos de psamoma. Durante el
post-operatorio presento una crisis focal con
generalizacién secundaria, y se inicio manejo con
fenitoina.

Catorce meses después consulta para evaluacion
clinica y neuropsicolégica por presentar incremento
del compromiso de memoria tanto episédica como
de trabajo. Se encontraba recibiendo clonazepam
2 mg/dfa, oxcarbamacepina 600 mg/dia, levodopa-
carbidopa 500-50 mg/dia, levotiroxina 75 ng/dfa y
diclofenaco 50 mg/dfa.

Al examen fisico los signos vitales se encontra-
ron en rangos de normalidad. A la evaluacion
neurolégica presentaba reflejo palmomentoniano,
hemi-inatencién del miembro superior derecho,
linea de gravedad desplazada hacia adelante y
marcha con disminucién de la longitud, velocidad
y cadencia del paso. La fuerza y sensibilidad
estaban conservadas y habfa ausencia de signos
extrapiramidales.

Los paraclinicos realizados (hemograma,
electrolitos, parcial de orina, niveles de TSH,
vitamina B12 y acido fdlico, electrocardiograma,
electromiografia y velocidades de conducciones
de miembros inferiores) estaban en pardmetros de
normalidad. Se realiz6 una resonancia magnética
cerebral de control que descarté presencia de
recidiva tumoral (Figura 1 d, ey f).

La evaluacién clinica y neuropsicolégica se
realizé con el protocolo de guia estructurada para
el diagnéstico de demencia de la Clinica de la
Memoria de Bogota, Colombia, conformado por
un conjunto de pruebas de tamizado inicial, escalas
psiquiatricas y de funcionalidad (Tabla 1) y pruebas
para explorar dominios cognoscitivos de atencion,
lenguaje, memoria, praxis, pensamiento y funcién
ejecutiva; los resultados por proceso se presentan
a continuacion.

La atencién explorada en sus mecanismos
béasicos (enfoque y mantenimiento) y superiores
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(distribucién y seleccién) revela reduccién en la
capacidad de dirigir y centrar su respuesta en
las tareas propuestas tanto en el aspecto visual
como verbal; el nivel de vigilancia o concentracién
valorado con la prueba de rastreo visual forma
A (del inglés: Trail Making Test, sigla TMT)
demuestra lentificacién psicomotora, en el
seguimiento y busqueda visual, en atencién
sostenida y flexibilidad mental; el manejo
simultaneo y alterno de estimulos que contiene la
forma B del TMT y la subprueba digito simbolo
del WAIS evidencian compromiso por errores y
tiempo de ejecucion.

En lenguaje la produccién espontinea y
conversacional fue fluente, morfosinticticamente
correcta, adecuada en contenido informativo
y uso pragmatico, sin elementos patolégicos
de tipo parafasias, sin embargo en habilidades
especificas como la fluidez verbal controlada

tanto en categotia fonoldgica (letra /p/ vy /m/)
como semantica (animales y frutas) se encontro
severamente reducida indicando compromiso
en el proceso de organizaciéon verbal. En el
aspecto nominativo a nivel expresivo, es decir
produciendo la forma verbal o lexical apropiada
por confrontacién visual o denominacién visuo-
verbal, se encontraron errores de predominio
visual, que obedecieron a fallas atencionales y
petceptuales logrando corregirlos con ayuda de
claves semanticas.

La memoria verbal explicita evaluada con la
prueba de recuerdo libre/facilitado de Grober
y Buschke se encontré alterada, presentando un
volumen reducido de memoria inmediata, una cutva
de aprendizaje plana e improductiva (Figura 2),
con evocacion libre por debajo de lo esperado,
mostré mejoria progresiva con las claves semanticas;
adicionalmente produjo 13 intrusiones consideradas

FiGurA 1. FIGURA A: CORTE AXIAL EN T1 MUESTRA GRAN MASA DE BORDES LOBULADOS QUE ALCANZA HASTA LA SUPERFICIE
DE LA DURAMADRE, DE LOCALIZACION FRONTO-PARIETAL IZQUIERDA, DESPLAZA ESTRUCTURAS DE LA LINEA MEDIA Y CON
BASE DE IMPLANTACION HACIA LA CONVEXIDAD.

FIGURA B: CORTE SAGITAL Tl MUESTRA EL EFECTO DE MASA DE LA LESION SOBRE VENTRICULOS LATERALES Y LA HERNIACION DEL
LOBULO TEMPORAL IZQUIERDO EN SU PARTE INFERIOR A TRAVES DE LA INCISURA DE LA TIENDA.

FIGURA C: CORTE CORONAL T2 CON MASA HIPERINTENSA, CON AREA DE MAYOR INTENSIDAD HACIA LOS VENTRICULOS LATERALES
POR EFECTO COMPRESIVO ASOCIADO A EDEMA.

FIGURAS D, E Y F: IMAGENES EN Tl MUESTRAN AREA DE CRANEOTOMIA FRONTO-PARIETAL IZQUIERDA, CON AUMENTO DEL
ESPACIO SUBARACNOIDEO ASOCIADO CON EL AUMENTO DEL TAMANO Y ASIMETRIA DEL CUERNO FRONTAL IZQUIERDO, HALLAZGOS
EN RELACION CON AREA DE ENCEFALOMALACIA SECUNDARIA A EVENTO QUIRURGICO.
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TABLA 1. ESCALAS DE VALORACION.

Funcional Psiquiatrica

Neuropsicolégicas

indice de Barthel: 100/100 Escala de Hamilton 18

Examen Minimo del Estado Mental (MMSE) 20/30

Escala de Lawton:

Previo 14-0-0-0 Escala de Yesavage 2

Queja Subjetiva de Memoria (Paciente) 27/45

Actual 5-7-1-1 Escala de Columbia 5

Queja Subjetiva de Memoria (Familiar) 38/45

Escala de Hachinski 6

fenémenos patolédgicos indicativas de pobre control
inhibitotio; en la fase de reconocimiento, sélo
identificé 9 de los 16 estimulos con algunos falsos
reconocimientos. Por otra parte aspectos como
el olvido de instrucciones, perseveraciones en
las tareas de fluidez y pérdida de las secuencias
demuestran importante compromiso de la memoria
operativa o de trabajo.

El desempefio en tareas que examinan la funcién
visuo-construccional (Figura 3) a través de la
elaboracién de disefios al comando como el dibujo
del Reloj, la copia de un patrén visual que contiene
secuencias alternantes graficas (inspirado en Luria)
y en la prueba de copia de la Figura Compleja de
Rey-Osterrieth, respectivamente se pudo observar:
en el dibujo del reloj presenta omisiones y desorden
en ubicacién de los numeros, manecillas con las
proporciones adecuadas de tamafio (horario mas
corto) pero errando en la localizacion espacial por
la posicion de los nameros 11 y 10, denota déficit
atencional, concretismo y franca falla en la capacidad
de planificar; en las secuencias alternantes el signo
patoldgico es la repeticion en el trazo de uno de los
elementos del disefio, indicando que la paciente no
puede programar la ejecucién de dos movimientos
de un modo constante, por lo tanto su desempefio
adquiere un carcter no automatico y es sustituido por
la perseveracién de uno de los elementos; el patrén
complejo de la tarea de copia de la figura de Rey hace
que estos déficit se evidencien copiosamente en un
desempefio francamente distorsionado, perseverativo,
desorganizado, con omisién de componentes
estructurales y ausencia de detalles.

En cuanto al pensamiento present6 dificultad
para interpretar material verbal de tipo analogias y
refranes, emite respuestas que denotan concretismo
y limitada capacidad légica, demostrativos de

detetioro en la abstraccién. En tareas de funcién
ejecutiva se evidencia compromiso al momento
de ejecutar acciones complejas que requieren
patrones de planeacion, verificacién y cierto grado
de flexibilidad cognoscitiva.

Las alteraciones observadas en la valoracion
neuropsicolégica de la paciente revelaron déficit
claramente atribuible a deterioro cognoscitivo, los
hallazgos cuantitativos medidos en tiempo, numero
de errores y puntuaciones por debajo del promedio
esperado, asi como los aspectos cualitativos, es decir
el tipo de errores que cometi6 la paciente al realizar
las pruebas permiten establecer que el correlato
anatomo-funcional es consistente con compromiso
de funciones cognoscitivas relacionadas con el
l6bulo frontal.

Estos resultados analizados a la luz de la
historia médica previa de la paciente y sumados al
compromiso funcional permiten establecer en un
diagnéstico por consenso la presencia de demencia
secundaria a lesion tumoral, hipotiroidismo primario
y epilepsia focal sintomadtica. Se recomendd
retito progresivo de la levodopa-carbidopa,
inicio de terapia ocupacional, ademas se sugirid
acompafiamiento de un cuidador permanente,
contactar grupos de mutu ayuda para apoyo y
orientacion a la familia y control en 6 meses para el
seguimiento longitudinal.

DISCUSION

Los meningiomas representan el 25 por ciento
de los tumores cerebrales, aunque no se consideran
de forma estricta de este otigen porque se producen
a partir de las células meningoendoteliales, se
clasifican en este grupo porque se forman dentro
de la cavidad endocraneal y producen sintomas y
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Fi1GURrA 2. CURVA DE MEMORIA VERBAL EXPLICITA CON CODIFICACION CONTROLADA DE GROBER Y BUSCHKE. [LA FIGURA DE LA
DERECHA MUESTRA EL PERFIL DEL DESEMPENO DE LA PACIENTE EN LA FASE DE EVOCACION LIBRE (INFERIOR 0) Y CON CLAVE
(SUPERIOR l) EN COMPARACION CON EL PERFIL DE LOS CONTROLES EN LA FIGURA DE LA IZQUIERDA.
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Ficura 3. MODELOS Y EJECUCIONES DE LA PACIENTE
EN TAREAS PRAXICAS CONSTRUCCIONALES POR COPIA Y A
LA ORDEN.

Ficura A: MODELO DE LA FIGURA COMPLEJA DE REY-
(OSTERRIETH.

FiGcura B: COPIA DE LA FIGURA COMPLEJA DE REY-
OSTERRIETH; OBSERVAR SIMPLIFICACION Y DESORGANIZACION
DE LOS COMPONENTES DE LA FIGURA.

FiGUrA c: EJECUCION AL COMANDO DEL DIBUJO DEL
RELOJ, NOTESE OMISION Y DESORDEN EN UBICACION DE LOS
NUMEROS, MANECILLAS CON LAS PROPORCIONES ADECUADAS
DE TAMANO (HORARIO MAS CORTO) PERO EN POSICION
INVERTIDA.

FIGURA D: EJEMPLO DE LA ALTERACION EN LA TAREA DE
COPIA DE UN PATRON VISUAL QUE CONTIENE SECUENCIAS
ALTERNANTES GRAFICA (INSPIRADO EN LURIA), DENOTANDO
PERSEVERACION EN EL TRAZO.

signos neurolégicos. La mayorfa de estas neoplasias
se ubican en la base del craneo, regién paraselar y
en las convexidades y con frecuencia se unen a la
duramadre; casi la mayorfa son histolégicamente
benignos y de crecimiento lento, pudiendo invadir
estructuras contiguas aunque rara vez comprometen

tejido cerebral. Sus sintomas y signos se relacionan
con la ubicacién y se producen por la compresién y

desplazamiento de estructuras (3).

En relacion con la paciente es probable que

se considerara inicialmente EP por la presencia de
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sintomas cardinales como temblor de reposo, rigidez
e inestabilidad postural en asocio con sintomas
no motores que fueron depresiéon y alteracion
cognoscitiva (4); bajo estas premisas y debido a
que el diagnéstico de la EP es fundamentalmente
clinico y que la paciente presentaba algunos de los
sintomas esenciales, se inicio manejo terapéutico
con levodopa-carbidopa 250 mg/25 mg al dia,
sin embargo la ausencia de respuesta llevo a
reconsiderar el diagnéstico inicial y a solicitar
el estudio imagenolégico cerebral revelandose el
meningioma como hallazgo incidental; al respecto
Kamiguchi y col. consideran que los meningiomas
son la neoplasia cerebral que con mayor frecuencia
se encuentra de forma incidental sobre todo en
ancianos y mujeres, cuando se realizan estudios
para enfermedad cerebro-vascular, demencia y

EP (5).

Por otra parte, el diagnéstico topografico
del meningioma puede explicar los hallazgos
semiologicos presentados en la paciente particular-
mente la alteracién en la marcha y el compromiso
cognoscitivo (0).

En relacion con la marcha, el l6bulo frontal
es una estructura importante en su control, una
lesiéon en esta area, en particular a nivel medial
o que interfiera en la conexién con los ganglios
de la base, produce un tipo de macha conocida
como apraxica. Este tipo de marcha se caracteriza
por alteracién del equilibrio con dificultad para su
inicio, el paciente parece fijado al piso por lo cual se
denomina “marcha magnética” y una vez empieza a
caminar da algunos pasos rapidos y luego se detiene
quedando nuevamente fijo al piso (7).

Sibien es cierto que este tipo de marcha muestra
ser similar a la observada en individuos con EP
como en el caso de la paciente, la ausencia de signos
extrapiramidales asociados como bradicinesia y
rigidez mas el compromiso cognoscitivo de inicio
subagudo y la alteracién emocional deben llevar
al clinico a considerar otros posibles diagndsticos
como hidrocefalia de presién normal, enfermedad
cerebrovascular de pequefio vaso o lesiones que
comprometan el 16bulo frontal (8).

Por otra parte, la ubicacién del tumor se consi-
dera de gran importancia para las manifestaciones
clinicas; los localizados en la regién frontal como
en el caso de la paciente, desarrollan alteraciones
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motoras en especial en la marcha, cognoscitivas y del
comportamiento, con compromiso en la atencion,
concentracién, memoria de trabajo, orientacion,
fluidez verbal, cambios en la personalidad (9). A su
vez, los tumores localizados en 4reas temporales,
sobre todo en el hemisferio dominante, debutan
con manifestaciones cognoscitivas que se hacen
evidentes al valorar el recuerdo inmediato y la
evocacion para palabras y figuras, como también
en las tareas que requieren de memorizacion para
la informacion vetrbal, lo cual en ocasiones hace
que se confunda su diagnéstico con demencias
degenerativas primarias o vasculares. De igual
manera las lesiones posteriores, en especial las que
comprometen el hemisferio derecho, alteran las
funciones visuoconstruccionales (2).

En este caso los hallazgos positivos del estudio
neuropsicolégico que evidenciaban compromiso en
atencién, memoria operativa, aprendizaje asociativo,
organizacion verbal, planificacién, regulacién de
las acciones y flexibilidad mental, permitieron
correlacionar las manifestaciones clinicas con la
ubicacion anatémica de la lesion.

Respecto a los mecanismos por los cuales los
tumores cerebrales pueden ocasionar alteraciones
cognoscitivas y de la conducta se encuentran

(10):

1. La compresiéon directa y desplazamiento de
estructuras cerebrales claves que ocasionan
sindromes corticales especificos como afasia,
apraxia o0 amnesia.

2. La hipertension intracraneal que puede originar
alteracion del estado de conciencia, bradipsiquia,
bradicinesia y alteracién en la atencién y
concentracion.

3. Obstrucciéon del sistema ventricular que puede
producir hidrocefalia y alteraciéon cognoscitiva
y motora.

4. Cambios en los sistemas de neurotransmision
y degeneracién crénica de los tractos de las
diferentes vias neuronales que alteran la respuesta
en regiones corticales remotas a la neoplasia, este
fenémeno que se conoce como diasquisis (11).

5. Epilepsia secundaria al tumor o al tratamiento
realizado para el tumor (cirugfa, radioterapia,
quimioterapia y esteroides).

Ul



Actualmente existe dificultad para establecer
la asociacién entre la presencia del tumor y el
desarrollo de deterioro cognoscitivo, porque
en la mayorfa de los estudios las valoraciones
clinicas y neuropsicolégicas se efectian después
del tratamiento, como ocurrié en el presente
caso (12). Por lo tanto se debe tener presente que
la valoracién neuropsicolégica ayuda no solo
a orientar el diagnéstico y decidir el manejo
sino también a detectar la progresiéon o recidiva
del tumor, ya que el deterioro en la funcién
cognoscitiva es la primera manifestacion de
recurrencia, antes de que sea evidente en las
imdgenes cerebrales (13).

Como elemento de diagnéstico diferencial es
importante mencionar que los tumores cerebrales
que ocasionan alteraciones cognoscitivas en la
mayotia de los casos suelen ser de etiologia benigna
y de lento crecimiento, a diferencia de lo que sucede
con los de rapido crecimiento, porque producen
déficit neurolégicos y sindrome de hipertension
intracraneal, con sus sintomas clisicos de cefalea,
niusea, vomito y pardlisis del sexto par craneal,
los cuales pueden enmascarar el posible déficit
cognoscitivo originado por la neoplasia (14).

En relacién con el tratamiento quirurgico de
los tumores cerebrales, es conocido que estas
intervenciones pueden ser benéficas para la funcién
cognoscitiva y para la calidad de vida del paciente,
aunque en ancianos puede haber mayor morbilidad
y mortalidad cuando se les compara con jévenes
(15). Sin embargo, durante la cirugfa se pueden
ocasionar déficits neurolégicos por dafio del tejido
adyacente, que en la mayoria de los casos son
focales y transitorios, y muchos neurocirujanos
pueden optar por una estrategia terapéutica
diferente a la quirurgica en individuos que tienen
tumores localizados en regiones estratégicas. La
consideracién anterior, se tiene en cuenta en
personas ancianas, debido a que tienen mayor
riesgo de desarrollar deterioro cognoscitivo después
de la cirugfa (106).

De otro lado, con respeto a la radioterapia,
los primeros informes que encontraron asociacién
entre ella y deterioro cognoscitivo, fueron en nifios
que presentaban leucemia aguda o tumor cerebral
(17). Aunque la radioterapia puede tener resultados
benéficos para la funcién cognoscitiva, su indice

terapéutico es estrecho ¢ incluso podria tener
efectos deletéreos (18). Al respecto, Scheibel y col.
encontraron que pacientes con gliomas manejados
con cirugia, presentaron déficits cognoscitivos
focales, que a diferencia de los que recibieron
radioterapia o quimioterapia desarrollaron una
alteracion difusa en el funcionamiento cognoscitivo

(15).

Los factores asociados con el desarrollo de
alteracién cognoscitiva en pacientes sometidos
a radioterapia cerebral dependen de la dosis
total, duracion de la terapia, volumen de cerebro
irradiado, uso concomitante de quimioterapia, la
edad, predisposicion genética y la co-morbilidad
del individuo (18). Las consecuencias a corto plazo
originadas por la radioterapia se caracterizan por
alteracion en la atencién y en la memoria de trabajo,
que en la mayorfa de los casos se resuelven 12
meses después del tratamiento, como lo demostro
Vigliani y col. (19). A diferencia de lo anterior,
los efectos a largo plazo, que se desarrollan de
meses a afios, llevan a secuelas irreversibles debido
a radionecrosis local, leucoencefalopatia difusa
y atrofia cerebral. Como resultado de estas, las
alteraciones cognoscitivas pueden ir desde deterioro
minimo, hasta cuadro demencial (20).

Respecto al manejo farmacolégico de las
alteraciones cognoscitivas en personas con
tumores cerebrales, se ha empleado inhibidores
de colinesterasa, existe un reporte de caso de una
persona con craniofaringioma que después de la
reseccion quirdrgica hizo delirium intratable y sélo
cedi6 al uso del donepezil (21). Por otra parte,
Meyers y col. emplearon el metilfenidato en una
serie de 30 personas que tenfan tumor cerebral
primario logrando respuesta favorable sobre el
funcionamiento cognoscitivo; sin embargo, no ha
habido mas informes al respecto (22).

Otra opcién de manejo es la rehabilitacion
cognoscitiva, que se divide en terapias de reentre-
namiento y compensatorias. La primera se basa en la
capacidad de plasticidad cerebral, donde la practica
regular de diferentes tarcas ayuda a restaurar las
funciones y habilidades cognoscitivas alteradas y
la segunda, se enfoca en el aprendizaje de nuevas
estrategias para suplir el dafio neuronal.

En relacién al prondstico, la funcién cognoscitiva
se considera un factor relevante, de la misma forma
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que la edad, el estado funcional y la histologia
del tumor (23).

En sintesis, en el manejo de las alteraciones
cognoscitivas de personas con tumotes cerebrales,
muchas investigaciones se han enfocado en la
descripcién de sus caracteristicas, pero pocas hacia
el tratamiento. A parte del tratamiento especifico
disponible para la neoplasia (cirugia, radioterapia
y quimioterapia) y del edema adyacente, hay
escasa evidencia sobre el manejo de los sintomas
cognoscitivos (Tabla 2).

En conclusién, los mecanismos por los cuales
un paciente con antecedente de tumor cerebral
puede desarrollar demencia son multiples y deben
ser considerados para el diagndstico y tratamiento,
en especial si de pretende disminuir los posibles
efectos sobre el funcionamiento cognoscitivo,
conducta y calidad de vida. Adicionalmente es
necesatio resaltar la importancia de la realizacion de
una valoracién neuropsicolégica previa y posterior
a cualquier tratamiento, debido a que el desempefio
cognoscitivo se considera un factor determinante de
pronodstico e indicador de recaida tumoral después
de tratamiento.
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