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PRESENTACION

El presente estudio tiene génesis en la intencidon de utilizar y aprovechar tecnologia
de punta existente en la Unidad de Medicina Nuclear de la ciudad de Neiva en la
investigacion en Psicologia, y de este modo abrir un espacio investigativo para el
Desarrollo de las Neurociencias en psicologia, objetivo principal del Grupo
DNEUROPSY del cual hacen parte quienes realizan este estudio.

Se ha descrito y comparado clinicamente mediante Pruebas Neuropsicoldcias y
Spect Cerebral las diferencias del deterioro cognitivo y los cambios a nivel
funcional en el proceso de envejecimiento normal, Deterioro Cognitivo Leve y
Demencia.



RESUMEN

La investigacién, Descripcion del deterioro funcional y de procesos
cognitivos en el envejecimiento normal, deterioro cognitivo leve y
demencia, tuvo por objetivo general describir y comparar clinicamente la
evolucion del deterioro cognitivo funcional en el proceso de envejecimiento normal,
deterioro cognitivo leve y Demencia, en cinco pacientes mayores de 60 anos en la
Unidad de Medicina Nuclear de Neiva.

El proceso de investigacién inicia con una evaluacion de los pacientes mediante
una prueba de tamizaje que indique la posible presencia de deterioro cognitivo,
para luego verificar el diagndstico por medio de la valoracién interdisciplinaria.

De igual manera, se realiza una prueba para determinar las anormalidades en el
funcionamiento del cerebro a través de la Spect Cerebral, para asi lograr el
objetivo del estudio.

Con el estudio, se realizd un diagndstico mas aproximado y definitivo de cada uno
de los pacientes y se compararon clinicamente los resultados de cada una de las
evaluaciones con el fin de establecer una relacion entre ellas.

El interés investigativo y la finalidad del estudio fue corroborar las implicaciones
estructurales y funcionales del cerebro en el deterioro cognitivo del paciente con
demencia, concluyendo asi la relacion entre ellos. Se espera observar que el
deterioro de éstas variables aumenta a medida que la enfermedad avanza.



ABSTRACT

The investigation, Description of the functional deterioration and of processes
cognitivos in the normal aging, I deteriorate light cognitivo and insanity, he/she
had for general objective to describe and to compare the evolution of the
deterioration functional cognitivo clinically in the process of normal aging, I
deteriorate light cognitivo and Insanity, in five patients bigger than 60 years in the
Unit of Nuclear Medicine of Neiva.

The investigation process begins with an evaluation of the patients by means of a
tamizaje test that indicates the possible presence of deterioration cognitivo, it
stops then to verify the diagnosis by means of the interdisciplinary valuation.

In a same way, he/she is carried out a test to determine the abnormalities in the
operation of the brain through the Cerebral Spect, it stops this way to achieve the
objective of the study.

With the study, he/she was carried out a more approximate and more definitive
diagnosis of each one of the patients and they were compared the results clinically
of each one of the evaluations with the purpose of establishing a relationship
among them.

The investigative interest and the purpose of the study was to corroborate the
structural and functional implications of the brain in the patient's deterioration
cognitivo with insanity, concluding this way the relationship among them. It is
hoped to observe that the deterioration of these variables increase as the illness
advances.



1. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

El envejecimiento implica una serie de cambios fisicos, psicoldgicos y sociales. Con
el paso del tiempo se observa una serie de cambios cognoscitivos relacionados con
la memoria, el lenguaje, la percepcion y la atencidon. Estos cambios constituyen
uno de los factores centrales de las etapas tardias de la vida®.

Las demencias constituyen en la actualidad un problema importante - de salud y
social - y seran un flagelo a medida que avance el siglo XXI y se incremente el
envejecimiento poblacional.

Es una de las condiciones que pueden afectar a un anciano y que deben
distinguirse de las alteraciones cognitivas inherentes al envejecimiento normal.

La Demencia es un sindrome clinico que se caracteriza por una pérdida adquirida
de habilidades cognoscitivas y emocionales de suficiente severidad para interferir
con el funcionamiento social, ocupacional 0 ambos?.

En 1995 se estim6 que 375 millones de personas (6% de la poblacion mundial)
tenian mas de 65 afios, siendo esta proporcion mucho mayor en Europa (14%) y
en Norte América (13%) que en Latinoamérica (5%) y en Africa (3%), con un
predominio de mujeres (57%) sobre los hombres; en Africa la relacidn
mujeres/hombres es practicamente igual, mientras que en Europa y en América la
relacion es 3/2. La poblacion urbana crece rapidamente mientras que los ancianos
son dejados atrds, en las areas rurales de muchos paises, y las familias tienden a
ser predominantemente nucleares, con un incrementado nimero de ancianos que
viven solos en sus pueblos o en sus apartamentos en los grandes nucleos urbanos
de los paises desarrollados®.

Se ha calculado que en Colombia el 3.7% de la poblacidon es mayor de 65 afios y el
pais comparte con las naciones industrializadas la misma tendencia al
envejecimiento®.

En el estudio neuroepidemioldgico realizado en Colombia en 1996, la prevalencia
de demencias ajustada por edad fue de 13.1 casos/1.000 habitantes en mayores
de 60 anos y de 30.4 casos/1.000 habitantes en mayores de 70 anos, lo que
permite estimar que para el afio 2025 el nimero total de afectados por demencias



superara los 500.000. Se hace evidente, entonces, su enorme importancia médica
y social, asi como su impacto econdmico en el bienestar nacional®.

En la poblacion general tendria una prevalencia del 1 al 2%. Se estima que la
prevalencia de la EA es del 5 a 10% a los 65 afios y se dobla cada 5 afios después
de esta edad, un 20% a los 75 afos y después de los 80 anos el porcentaje
aumenta a 40-50%, siendo la mas frecuente de las demencias. La supervivencia,
después del diagndstico, es de 7-10 afios, con un rango de 3 a 20 afos. Afecta a
todos los grupos sociales y no respeta género, grupo étnico ni lugar geogréafico®.

Sin embargo, entre los sujetos normales y aquellos con demencia existen pacientes
que presentan fallas discretas pero significativas de memoria (y con frecuencia
otras funciones cognitivas), en los cuales podria sospecharse una enfermedad de
Alzheimer inicial, pero que no muestran un deterioro apreciable de su capacidad
funcional en la vida diaria. Esta situacion ha obligado a crear categorias
intermedias que han recibido diversas denominaciones. Petersen ha usado el
término “deterioro cognitivo leve” para describir éste tipo de deficiencia’.

En algunos casos la disminucion de la memoria (y a veces de otras capacidades
mentales) es un poco mayor y estos casos pueden ser diagnosticados como
Deterioro Cognitivo Leve (DCL). Estos cuadros son muy frecuentes (algunos
investigadores dicen que se presenta casi en la mitad de los adultos mayores) y su
importancia radica en que podrian corresponder a la etapa mas inicial de una
enfermedad de Alzheimer®,

El diagndstico de la enfermedad debe realizarse precozmente, ya que esto
proporciona una mejor oportunidad para realizar ensayos terapéuticos y disminuye
el sufrimiento familiar derivado del mal manejo de los trastornos conductuales.
Los intentos de diagndstico precoz se ven dificultados por la falta de examenes
bioldgicos utiles en la practica clinica habitual, y se corre tanto el riesgo de omitir
el diagnostico como de rotular como enfermos a personas que no tienen una
enfermedad de Alzheimer.

Por otro lado, la relacion de las caracteristicas clinicas con las funcionales, ha sido
un punto esencial en el desarrollo de las ciencias médicas, las neurociencias y la
neuropsicologia; desde Broca y Wernicke a Sperry, pasando por muchos cientificos



que han ampliado el conocimiento de la estructura y funcionamiento cerebral;
plasticidad y especializacion.

Las imagenes de Tc99m-HMPAO (radiactivo utilizado para realizar la Spect
Cerebral) tienen una sensibilidad entre el 80-90% y una especificidad entre el 65-
87% para el diagndstico de la demencia de Alzheimer. Los resultados negativos
de un estudio normal es de aproximadamente el 80% (aproximadamente 20% de
pacientes afectados con enfermedad de Alzheimer pueden tener un normal
examen de perfusion).

En un estudio que comparoé los resultados de la SPECT (tomografia computarizada
por emision de fotones simples) con los resultados de la autopsia, las imagenes de
la SPECT tenian una sensibilidad de 63%, una especificidad de 82%, unos
resultados positivos del 81%, resultados negativos del 65%, y una exactitud de
71% para el diagndstico de Alzheimer (que era comparable a la valoracion clinica
para el desorden). Este mismo estudio encontrd que la SPECT esta aumentando la
confianza del diagndstico clinico del Alzheimer.

Cuando se consideran los resultados de la SPECT y el diagndstico clinico para la
enfermedad de Alzheimer juntos, una interpretacion positiva de la SPECT aumenta
las desigualdades de tener Alzheimer por un factor adicional de cinco. La SPECT
también tiene la capacidad para supervisar la respuesta a la terapia
farmacologica. La perfusion en distintas areas del cerebro parece seguir
permitiendo la estabilizacion de la funcidn cognitiva frente a la terapia de reserva
del inhibidor de la acetilcolinesterasa’. Es asi como el estudio de las demencias
hoy en dia cuenta con las técnicas de medicina nuclear como herramienta Util en la
evaluacion de los trastornos neurodegenerativos. Tanto las TEP como la SPECT se
correlacionan bien con la severidad de las alteraciones cognoscitivas ademas de
reflejar los cambios especificos de una u otra forma de demencia®

Desde el punto de vista de la Neuropsicologia, la importancia de los procesos
cognitivos mencionados se hace corresponder a las estructuras implicadas, y es
ésta caracteristica de tal especialidad psicoldgica la que ha llevado a permitir que
se tiendan puentes entre el conocimiento de diversos procesos y funcionalidades
que dificilmente se concebirian por otros medios; como sucede especificamente
cuando al recordar el papel del Sistema Reticular y el tdlamo como determinantes
importantes en los procesos de decodificacion y filtraje de la informacion, se
establece una relacion entre la memoria y la funcidn atencional e intelectual.



A través del spect el estudio se propone establecer el funcionamiento cerebral y
sus posibles deficiencias mediante la imagen digital que éste arroja, y relacionar
clinicamente los hallazgos imagenoldgicos con los resultados de la evaluacion

neuropsicoldgica, la cual determina el estado del funcionamiento cognitivo del
paciente.

El presente trabajo apunta en esa direccidon y es por estas razones que se plantea
como centro de ésta investigacion el siguiente problema: “"éCual es la relacion
entre los resultados de las imagenes funcionales (SPECT) y de las
pruebas neuropsicologicas aplicadas a personas con envejecimiento
normal, deterioro cognitivo leve y demencia?”.



2. OBJETIVOS

2.1 OBJETIVO GENERAL

Describir y comparar clinicamente la evolucién del deterioro cognitivo y funcional
cerebral en el proceso de envejecimiento normal, deterioro cognitivo leve y
Demencia, en una muestra minima de pacientes (5) tamizados en estudio
epidemiologico de Neiva.

2.2 OBJETIVOS ESPECIFICOS:

% Determinar las alteraciones de los procesos cognitivos en pacientes normal,
con Deterioro Cognitivo Leve y Demencia.

% Identificar las alteraciones funcionales del cerebro en pacientes normal, con
Deterioro Cognitivo Leve y Demencia.

< Comparar clinicamente los resultados arrojados por la Spect cerebral y las
pruebas Neuropsicoldgicas.

< Identificar marcadores imagenoldgicos y cognitivos tempranos que permitan
realizar un Diagnostico Precoz de la Demencia.



3. ANTECEDENTES

No cabe duda que el estudio de los procesos cerebrales superiores durante lo
uUltimos 100 afios, se ha limitado en gran parte al laboratorio. Algunos psicologos
sostienen, que deberia permanecer alli, puesto que una vez se sale de él se pierde
el control experimental que resulta tan importante para diferenciar las
complejidades de un sistema tan complicado como el cerebro humano'®.

A nivel internacional, los investigadores Daiji Kogure, Hiroshi Matsuda, Takashi
Ohnishi, Takashi Asada, Masatake Uno, Toshiyuki Kunihiro, Seigo Nakano, vy
Masaru Takasaki, Departamentos de Radiologia, Psiquiatria, y Medicina del
Hospital del Centro Nacional para la Reserva mental, los Desoérdenes Nerviosos, y
Musculares del Centro Nacional de Neurologia y Psiquiatria de Tokio y del
Departamento de Medicina Geriatrico de Tokio y la Universidad Médica de Tokio,
(Japdn) desarrollaron el estudio, Evaluacion longitudinal de la Enfermedad
de Alzheimer De inicio temprano mediante la SPECT cuyo objetivo fue
determinar la anormalidad inicial y los cambios longitudinales en el flujo de sangre
cerebral regional (el rCBF) en la enfermedad de Alzheimer temprana (DC) usando
la cartografia paramétrica estadistica (SPM).

Los resultados evidencian un flujo de sangre regional cerebral significativamente y
bilateralmente disminuido en el gyrus del cingulo posterior de pacientes
comparados con los voluntarios saludables. La reduccidn seleccionada del rCBF se
observo en el hipocampo izquierdo y gyrus del parahipocampal. Estas areas
mostraron la reduccion mas prominente en el rCBF absoluto en cada ocasion. Es
mas, se observd declive extenso del rCBF absoluto longitudinalmente en las areas
extensas de las cortezas de la asociacion cerebral',

El estudio “La heterogeneidad de los déficits de flujo de sangre cerebral
neocorticales en la demencia tipo de Alzheimer”: un estudio de SPECT con
[99mTc]-d,I-HMPAQ” realizado por Waldemar G, P de Bruhn, Kristensen M,
Johnsen UN, Paulson OB, Lassen NA, en el Departamento de Neurologia,
Rigshospitalet, Copenhague, Dinamarca, tuvo como objetivo analizar la topografia
de déficits del rCBF en los pacientes con DTA. En conjunto, en el grupo de
pacientes con enfermedad de Alzheimer el flujo de sangre global estaba reducido
mostrando  hipoperfusiéon significante en por lo menos uno, o en cualquier
combinacion pertinente de dos, tres, o cuatro, regiones del cerebro (una izquierda
y frontal del derecho y derecha de la regidn posterior).



Se concluye que un diagndstico clinico de enfermedad de Alzheimer probable es
asociado con los modelos heterogéneos de déficits del flujo de sangre regional
cerebral (rCBF) observado mediante la SPECT y [99mTc]-d,|-HMPAO. Esta
heterogeneidad puede reflejar que las fases diferentes de la enfermedad o
subtipos cognitivos explican las diferencias publicadas acerca de la topografia de
hipoperfusion en la enfermedad de Alzheimer. Un andlisis de datos del rCBF
individuales puede agregar la informacion importante en la investigacion de
enfermedades con los efectos heterogéneos en el  cerebro®’.

El Departamento de Neurociencias de la Universidad de California, San Diego,
EE.UU en su estudio, Correlaciones entre SPECT, el flujo de sangre
regional cerebral y pruebas psicométricas en pacientes con enfermedad
de Alzheimer, realizado por Sabbagh MN, el P de Lynn, Jhingran S, el P de
Massman, Villanueva-Meyer J, Olup J, Doody RS, en una poblacién de
Treinta y nueve pacientes con enfermedad de Alzheimer probable (DC) evaluaron
mediante [99mTc]HMPAO SPECT y una bateria neuropsicoldgica estandarizada que
prueba el intelecto, la memoria, la atencion, el leguaje, la conducta motora vy la
funcidn praxica, y la depresion.

Se realizaron correlaciones y analisis de regresidn multivariada que cuantificaron
los déficits del perfusidn regionales y correlacionales con estas pruebas. Se
encontrd que los pacientes tenian una hipoperfusion en la region frontal izquierda,
regiones parietales y temporales.

Aunque en este estudio el flujo de sangre cerebral regional era relativamente
insensible a anormalidades neuroanatdémicas que son la causa de los déficits
cognitivos especificos, puede tener alguna especificidad para identificar el
desorden de la EA™.

A nivel nacional, el proceso de investigacion ha venido aumentando con respecto a
temas relacionados con la salud mental y la demencia.

Un estudio realizado en Medellin, Antioquia por el grupo de Biogénesis de la
Universidad de la misma ciudad en el afo 1995-1998, liderado por Francisco
Lopera titulado Analisis factorial y discriminante de variables
neuropsicologicas en la DTA de inicio tardio, familiar y esporadico, tuvo
por objetivo conocer las diferencias en el perfil neuropsicoldgico entre afectados de



DTAIT esporadica y familiar. Asi mismo, se discriminaron variables
neuropsicoldgicas evaluadas mediante pruebas que miden la memoria, el lenguaje
y las funciones praxicas, ejecutivas y visuoespaciales.

Los resultados evidencian que no se presentaron diferencias clinicas vy
neuropsicoldgicas significativas al comparar los grupos de DTAIT, familiar y
esporadica mediante los andlisis neuropsicoldgicos™.

A nivel tanto regional como departamental no se han desarrollado investigaciones
relacionadas con la demencia.



4. JUSTIFICACION

La vejez es una etapa en las que las personas se ven enfrentadas a cambios en
diferentes areas, tanto fisioldgicas como neuroldgicas y sociales, es tal vez por esta
razon que el anciano, ademas de estos cambios debe afrontar también (en nuestra
cultura), desapego de la familia y por tanto la soledad, esto es mas notorio en los
ancianos que poseen algun tipo de problema.

Dada la frecuencia de las Demencias y las diferentes repercusiones que éstas
representan tanto para la sociedad como para la persona que la padece, surge un
interés por estudiar tanto alteraciones funcionales, como cognitivas relacionadas
con ésta patologia, especialmente en el espacio socio - cultural en el que se
encuentran quienes llevan a cabo el presente proceso investigativo.

El alto porcentaje de ésta enfermedad, es de aproximadamente del 10% a los 65
anos y alrededor del 40% a los 85 afos. Esta cifra, crea la necesidad de
aumentar el conocimiento que de ésta pueda tenerse, para asi contribuir al
mejoramiento del diagndstico y tratamiento de la misma?®.

Las dificultades relacionadas con el proceso diagndstico de las demencias debido a
sus multiples causas y a la limitacion que tienen los métodos actuales de
evaluacion y diagndstico son unas de las razones que influyen en la realizacién de
este estudio ya que mediante las evaluaciones tanto cognitivas como
imagenoldgicas apoyados en la valoracion interdisciplinaria, son una herramienta
util para llegar a un diagndstico preciso y confiable. Igualmente el comparar los
resultados cognitivos e imagenoldgicos permiten una aproximacion mayor al
diagnostico de la enfermedad y determinan su utilidad en la valoracién en las
distintas etapas.

La neuroimagen funcional en sus distintas modalidades (tomografia por Emision de
positrones PET, Tomografia por emision de fotdn Unico SPECT y resonancia
magnética Funcional) parece mucho mas prometedora para el diagnostico de la EA
en fase prodrdmica, ademas estas pruebas también son Utiles a la hora de realizar
el diagnodstico diferencial entre la EA y otras enfermedades que cursan con
sindrome demencial, como la demencia vascular, la demencia frontotemporal o la
demencia con cuerpos de Lewy.



De igual manera, se percibe la necesidad de iniciar una linea de investigacion y
comunidad académica con respecto a estas enfermedades, para asi contribuir al
desarrollo de nuevas estrategias relacionadas con el diagnostico y tratamiento de
éstos pacientes y a la vez crear la posibilidad de dar continuidad al trabajo por
parte de otros estudiantes, mostrando el gran aporte que por parte de la
psicologia puede brindarse a éste tipo de patologias.

En los ultimos afios, la investigacion que se hace acerca de la DTA (demencia mas
frecuente) en el ambito mundial ha aumentado notablemente, factor que repercute
directamente en la calidad de vida del paciente con Alzheimer. Asi, es necesario
iniciar dicho proceso en éste contexto (Neiva) para producir los mismos efectos.

El no existir registros de investigaciones tanto a nivel departamental como
regional, acerca de la Demencia, es una razén valedera, y tal vez de las mas
determinantes para haber realizado ésta investigacion, la cual se apoya en los
datos registrados en el Estudio Epidemioldgico sobre las Demencias que se esta
llevando a cabo en ciudad de Neiva y cuya primera fase se ha concluido. Se hace
referencia al trabajo del grupo DNEUROPSY de la Universidad Surcolombiana:
“Comportamiento Sociodemografico de las Demencias en el municipio de Neiva
2003-2005".

El interés de quienes realizaron este proceso investigativo, fue llevar a cabo un
estudio descriptivo acerca de las caracteristicas a nivel funcional y de procesos
cognitivos en sujetos con envejecimiento normal, deterioro cognitivo leve y
pacientes con Demencia, aportando asi a la comunidad y al programa de psicologia
datos que sirven de apoyo para investigaciones subsiguientes.

Por parte del profesional de Psicologia, el aumentar los conocimientos acerca de
las demencias, lo capacita para realizar un tratamiento y una atencidn
especializada y adecuada en éste tipo de pacientes.

Desde el punto de vista de la Neuropsicologia, el conocer las razones por las cuales
diferentes psicopatologias se ven determinadas por alteraciones neuroldgicas, es
un aspecto que evidencia la relevancia de llevar acabo investigaciones de tipo
interdisciplinario que generen impacto a nivel cientifico y social.
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Sin duda alguna, la necesidad de describir las demencias asi como la posibilidad de
acercar la practica clinica al Diagndstico Preclinico de la enfermedad con el fin de
implementar estrategias que sirvan para la prevencion de la demencias
especialmente la DTA y/o retardar el proceso degenerativo, y el aprovechamiento
de los recursos técnicos y humanos con los que se dispone (Hospital Universitario
Hernando Moncaleano, Unidad de Medicina Nuclear, especialistas de alta calidad),
son otras razones que motivaron el desarrollo de este tipo de estudio.

Finalmente, y no por ser el menos importante, otro de los factores que influyeron
para llevar a cabo éste tipo de investigacion; fue la motivacion personal por parte
de quienes desarrollaron la misma, ya que consideraron fundamental profundizar
en conocimientos acerca de patologias que afectan tanto el estado psicoldgico
como la calidad de vida de la persona que padece dicha enfermedad.
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5. MARCO TEORICO Y REVISION BIBLIOGRAFICA

Las demencias presentan una gran prevalencia en la poblacion mayor de edad, si
bien algunos factores etioldgicos pueden provocar demencia a otras edades.

En los mayores de 65 afos, la frecuencia en que se desarrollan las demencias
severas es del 10%, mientras que entre los mayores de 85 afos, es del 40%. El
riesgo acumulativo de padecer demencia a la edad de 80 afios, llega al 40-50%.

Segun el Manual diagnostico y estadistico de los trastornos mentales DSM 1V, la
demencia se caracteriza por déficit cognoscitivos multiples que implican un
deterioro de la memoria. Las demencias son también enumeradas de acuerdo con
su presumible etiologia: demencia debido a una enfermedad médica, demencia
inducida por sustancias, demencia debida a etiologias multiples o demencias no
especificada (si la etiologia es indeterminada)®’

5.1 ENVEJECIMIENTO NORMAL

Aunque se quiera forzar la semantica y se trate de innovar significados y
definiciones de términos como ancianidad, senilidad o envejecimiento, lo cierto es
gue siempre ha existido un eterno interés del hombre por conocer la esencia del
envejecimiento, o, en otras palabras, conocer el efecto del paso del tiempo sobre
el organismo humano y sus funciones. Esto sigue siendo una utopia para el saber
cientifico actual, ya que son desconocidas las razones por las que las funciones
cognitivas declinan con el envejecimiento, a diferente velocidad entre los sujetos.
Sin embargo, los procesos involucrados en el fendmeno de envejecimiento cerebral
quizas pronto se han descubierto, en parte a través del avance de la neurobiologia
y, particularmente, de la neuroquimica y la biologia molecular®®.

Entre el envejecimiento cerebral normal y el patoldgico existe un espectro de
continuidad, y las diferencias en muchos de los casos son puramente cuantitativas.
El examen de cerebros de personas de edad avanzada ha demostrado que es
posible que conserven las caracteristicas histoldgicas y bioquimicas de los cerebros
jévenes. Lo comun es que con la edad aparezcan alteraciones de evolucion lenta
sobre funciones cerebrales superiores como la velocidad de aprendizaje, el
procesamiento de nueva informacion, la reaccion a estimulos simples o complejos,
alteraciones sensoriales, de fuerza muscular y funcién motora fina, cambios
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posturales, cambios sobre la estabilidad o la marcha y otras pérdidas cognitivas de
diversos grados®®.

No hay un acuerdo universal sobre una definicion de envejecimiento. Sin
embargo, se puede considerar al envejecimiento como la fase de la vida en la que
se observa una reduccién de las funciones organicas y celulares que conducen a
un deterioro clinico de los sistemas integradores. Debe tomarse en cuenta que el
envejecimiento cerebral coincide simultaneamente con el de otros drganos vy
aparatos. Las teorias invocadas para explicar esta declinacion de las funciones se
sustenta principalmente en la genética, creando la teoria de genes envejecedores.

Esta teoria argumenta que la edad acumula mutaciones y anomalias cromosomicas
que alteran el acido desoxirribonucleico (DNA) y el acido ribonucleico (RNA) de las
macromoléculas, de tal suerte que los cambios seniles serian una expresion del
programa genético, y que los errores en la duplicacién y mensajes del DNA y el
RNA aumentarian con la edad. Podria ocurrir que cada célula tuviera un reloj
bioldgico que dictara y estableciera la duracién de la vida celular, el cual podria
estar localizado en el ndcleo de los fibroblastos. Otros factores considerados como
causas primarias de envejecimiento son aquellos inducidos por las radiaciones
ambientales, el incremento de uniones aldehido en el colageno y los efectos de los
radicales libres resultantes de las reacciones dxido-reduccion. Como consecuencia
de estos factores, la persona de edad avanzada tiene predisposicién por presentar
algunas enfermedades cuya manifestacion principal es el envejecimiento
acelerado. Existen muchas otras causas secundarias, cuya incidencia aumenta con
la edad, algunas de ellas son potencialmente tratables, como la arteriosclerosis,
enfermedades metabdlicas, entre ellas la diabetes mellitus, hipertension arterial,
depresion, intoxicaciones, infecciones y algunas neoplasias entre otras. En suma,
el envejecimiento cerebral puede considerarse como la consecuencia de la
declinacién de reservas neuronales o de una falla de los mecanismos de
neuroplasticidad, que determinan alteraciones funcionales y estructurales®.

Algunas alteraciones clinicas del envejecimiento son:

1. Alteraciones de tipo cognitivo: rendimiento intelectual disminuido, lentitud en la
realizacion de trabajos de procesamiento de datos (abstraccidn, percepcion,
memoria y rememorizacion, etc.).

2. Relativa conservacidon de capacidad verbal, aunque puede existir lentitud en el
desarrollo y procesamiento del habla
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3. Enlentecimiento de diversos patrones de conducta (correr, teclear, reaccion a
estimulos sensitivos o sensoriales, dificultad para mantenerse “parado con un pie”
o dificultad para desvestirse.

4. Alteracion de la memoria de corto plazo (preservacion de la memoria mediata,
evocacion de recuerdos de largo plazo o sea eventos ocurridos hace afios, pero
incapacidad para recuerdos inmediatos, por ejemplo: “donde dejé las llaves”, “qué
me dijiste hace rato”, “a ddénde tenia que ir”, etc., y afectacion también de la

memoria semantica).

5. Lentitud para ejecutar cualquier tarea que requiera al menos dos areas
cerebrales (motora, psicomotora, mental, etc.). Dificultad para abordar de forma
simultanea dos propdsitos, por ejemplo: hablar por teléfono y comer galletas, etc.
Olvido de nombres, objetos y personas. Inseguridad en la postura o en la marcha.
Trastornos en el ritmo circadiano suefio vigilia®’.

5.2 DETERIORO COGNITIVO LEVE

Algunos estudios longitudinales demuestran que en la demencia degenerativa hay
una larga fase preclinica asintomatica. Los sujetos que desarrollan demencia, afos
e incluso décadas antes de que el cuadro de demencia se haga clinicamente
evidente, ya muestran un rendimiento cognitivo inferior al de los que permanecen
libres de demencia.

En algunos casos la disminucion de la memoria (y a veces de otras capacidades
mentales) es un poco mayor y estos casos pueden ser diagnosticados como
Deterioro Cognitivo Leve (DCL). Estos cuadros son muy frecuentes (algunos
investigadores dicen que se presenta casi en la mitad de los adultos mayores) y su
importancia radica en que podrian corresponder a la etapa mas inicial de una
enfermedad de Alzheimer.

En una enfermedad de Alzheimer existe una demencia, es decir, una pérdida de
memoria y otras capacidades que impide a los sujetos llevar a cabo sus actividades
normales, hacerse plenamente responsables de decisiones dificiles, decidir qué
hacer con su vida. En los casos con DCL no existe una demencia; los pacientes se
quejan de olvidos, tienen un rendimiento deficiente en pruebas de memoria (y a
veces otras funciones neuropsicoldgicas), pero su pérdida de capacidad intelectual
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es discreta. Esto les permite rendir normalmente en sus actividades diarias y sus
relaciones con otras personas.

El diagndstico diferencial es dificil, ya que se confunden con el envejecimiento
normal (pero tienen mas defectos amnésicos que los normales) y con la demencia
inicial (pero conservan capacidad de juicio). También pueden confundirse con
adultos mayores normales que han recibido un exceso de farmacos o que tienen
un trastorno emocional que interfiere con sus rendimientos. Ademas de la
evaluacion clinica y el control, en el diagndstico diferencial pueden ayudar estudios
radioldgicos y estudios del liquido céfalorraquideo.

Algunos de estos pacientes evolucionan hacia una demencia: Es posible que en
ello influyan el estado general, el grado de actividad fisica y mental, y -tal vez- el
uso de antioxidantes, anticolinesterasicos y otros farmacos. El diagndstico de DCL
puede ser Util porque tranquiliza, sefala que clinicamente no existe una
enfermedad de Alzheimer. Al mismo tiempo es una senal de alerta, sefala un
peligro, pero si se toman las medidas adecuadas podria evitarse la demencia.?

Los pacientes con un profundo déficit de memoria pero sin otros déficit cognitivos,
asi como los pacientes con pequefios déficit en varias areas cognitivas pero sin
deterioro funcional doméstico ni laboral, no reldnen criterios para poder ser
diagnosticados de demencia. Se considera que estos pacientes padecen Deterioro
Cognitivo Leve (mas conocido por sus siglas en inglés, MCI, por Mild Cognitive
Impairment). Este Deterioro Cognitivo Leve constituye un estado transicional
entre el envejecimiento normal y la demencia leve.

El Deterioro Cognitivo Leve en el que solo esta presente el trastorno de la memoria
ha sido denominado Deterioro Cognitivo Leve amnéstico (0 amnésico), ya que se
define mediante la enfatizacidon del deterioro de la memoria aislado.

Las personas con un envejecimiento normal también pueden tener algunos déficit
leves (por ejemplo, su velocidad de proceso mental y su memoria para los
nombres declinan con la edad). Sin embargo, el seguimiento longitudinal de estos
sujetos muestra escasos cambios con el paso del tiempo y, ademas, estos cambios
no llegan a suponer materialmente deterioro funcional.

Los intentos de caracterizar los cambios cognitivos asociados al envejecimiento
normal han generado expresiones como Olido Senil Benigno, Deterioro de la
Memoria Asociado a la Edad o Deterioro Cognitivo Asociado a la Edad. Estos
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términos quieren reflejar generalmente los extremos del envejecimiento normal,
mas que describir a un precursor del envejecimiento patoldgico.

5.2.1 CRITERIOS DE DIAGNOSTICO

En 1996 el Comité de la Conferencia Lancet sobre demencias® consideraba que la
definicién y medida del deterioro cognitivo sin demencia era uno de los desafios
mas importantes en la epidemiologia de las demencias. Los limites entre la
demencia muy leve y el deterioro cognitivo sin demencia constituyen, todavia en el
cambio de milenio, un desafio clinico tanto en la consulta diaria como a nivel
tedrico y nosoldgico®*

A nivel practico todavia existen problemas de diagndstico, prondstico y también de
decisidon sobre la mejor actitud terapéutica a tomar con los pacientes mayores de
65-70 afios, con pérdida aislada de memoria sin demencia y sin una clara etiologia
de este declinar de la memoria. Estos pacientes se han definido de muchas
maneras. A nivel tedrico y de investigacion se plantean interrogantes nosoldgicos
(¢es el deterioro cognitivo sin demencia realmente una entidad?), problemas de
definicion (écuales son los mejores criterios diagndsticos?) e interrogantes sobre su
relacion con el envejecimiento fisioldgico (deterioro cognitivo relacionado con la
edad).

Por todos estos hechos la identificacion y caracterizacion del deterioro cognitivo sin
demencia ha ido adquiriendo cada vez mayor importancia desde 1986, fecha de la
publicacién de los criterios AAMI, Age Associated Memory Impairment.”

Se han propuesto diversos enfoques y criterios para definir esta situacion
cognitiva, en relacion, por una parte, con la normalidad cognitiva del
envejecimiento fisioldgico, y por otra parte, con los estadios iniciales de la
demencia tipo Alzheimer (la mas frecuente de todas las demencias).

Existen dos grandes grupos de criterios para definir el deterioro cognitivo sin
demencia:

5.2.1.1 Criterios que hacen referencia a la edad

Tratan de definir operativamente cudl es el declinar cognitivo asociado al
envejecimiento fisioldgico. La base racional de este tipo de criterios se
fundamenta en que si es posible definir operativamente el declinar cognitivo
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asociado al envejecimiento fisioldgico normal, entonces se podra identificar
precozmente los sujetos con demencias incipientes (por ejemplo, con enfermedad
de Alzheimer), ya que su rendimiento cognitivo estara por debajo del rendimiento
del grupo de referencia normal, de edad y nivel cultural similares, aunque todavia
no muestren demencia®®

5.2.1.2 Criterios en relacion con la edad y el envejecimiento AAMI (Age-
associated memory impairment, DEMAE en castellano) y revisiones del
mismo (Age-consistent memory impairmenty Late-life Fortetfulness)

En 1986 fueron propuestos los criterios Age-associated memory impairment
(AAMI) por Crook y cols?’. Estos criterios fueron el primer gran impulso para la
investigacion en este campo.

Eran objetivos y muy especificos e incluian a los sujetos ancianos sanos que
aquejaban pérdida de memoria. El constructo AAMI fue criticado por la baja
correlacion entre las quejas subjetivas y los indices objetivos de rendimiento
cognitivo y también por el punto de corte objetivo propuesto®

— Edad de 50 afos o superior.

— Quejas subjetivas de pérdida de memoria (por ejemplo, dificultades en recordar
nombres o donde se dejan objetos) y sustentado por evidencia psicométrica de
fallo en la memoria, con rendimiento al menos una desviacion estandar por debajo
de la media establecida para los adultos jovenes en test bien estandarizados de
memoria secundaria o reciente (por ejemplo, subtest de Memoria Légica o Pares
asociados del Wechsler Memory Scale).

— Inicio gradual de la disfuncion.

— Funcidn intelectiva global normal.

—Ausencia de demencia (por ejemplo, puntuacion en el Minimental State
Examination de 24 o superior).

5.2.2 Deterioro cognitivo relacionado con el envejecimiento. (Aging
associated cognitive decline)

En 1994 la International Psychogeriatric Association, en colaboracién con Ila
Organizacién Mundial de la Salud, propusieron unos criterios que tratan de definir
el declinar cognitivo que esta relacionado con el envejecimiento®
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Se supone implicitamente que la intensidad del deterioro no es compatible con
demencia. Se diferencia del AAMI en que permite incluir también a otras funciones
cerebrales superiores, ademas de la memoria, y que la referencia no es con
adultos jévenes como en los AAMI, sino con el grupo control de edad similar. Deja
abierta la posibilidad de utilizar diversos test (los AAMI especifican el Mini-Mental).
Exige también que no haya un trastorno cerebral organico que pueda explicar el
deterioro.

Se ha considerado que los criterios AACD-DECAE permiten identificar mejor que los
AAMI a los sujetos ancianos con quejas cognitivas, mas intensidad de deterioro y
maés riesgo de evolucionar a demencia.>®

- Presencia de declinar cognitivo, ya sea referido por el paciente (quejas subjetivas
de pérdida de memoria u otras dificultades) o por un informador fiable, y de al
menos seis meses de duracion.

— Evidencia objetiva de rendimiento deficitario en algun dominio principal de la
cognicion (por ejemplo, en memoria y aprendizaje, atencidn y concentracion,
lenguaje, pensamiento o pruebas visuoperceptivas). El déficit se define como un
rendimiento al menos una desviacién estandar por debajo de la media del grupo
control de edad y educacion similar en test neuropsicoldgicos bien estandarizados.
— Ausencia de evidencia de cualquier trastorno médico conocido que pueda
originar dicha disfuncién cerebral.

5.2.2.1 Criterios que no hacen referencia explicita a la edad

Estos criterios intentan operativizar qué tipo y qué nimero de funciones cerebrales
superiores estan afectadas y en cuanta intensidad (por ejemplo, la memoria) para
definir una situacion clinica de «deterioro cognitivo sin demencia». Este tipo de
criterios no hace restricciones de edad y asumen implicitamente que la etiologia
del deterioro es siempre una patologia cerebral organica y no el envejecimiento
fisioldgico cerebral.®

5.2.3 CRITERIOS DIAGNOSTICOS DE PETERSEN
-Pérdida de memoria, referida por el paciente o por un informador fiable

-Facultad de memoria inferior en 1.5 SD (desviaciones estandar) o mas por debajo
de la media para su edad

-Cognicion general normal
-Normalidad en las actividades de la vida diaria
-Ausencia de criterios diagnosticos de demencia*?
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5.2.4 DIAGNOSTICO NEUROPSICOLOGICO EN DETERIORO COGNITIVO
LEVE

El estudio neuropsicoldgico contribuye en gran medida al diagndstico precoz de la
Enfermedad de alzheimer; de hecho, la evaluacién neuropsicoldgica puede
demostrar la presencia de déficit cognitivos afos antes de la aparicion del
sindrome demencial. Por otra parte las pruebas neuropsicoldgicas tienen un coste
bajo, son bien toleradas por el paciente y carecen de efectos adversos. Los déficit
cognitivos descritos como posibles predictores de la Enfermedad de Alzheimer
entre 1-3 afos antes de que pueda realizarse un diagndstico de sindrome
demencial son la memoria episodica, la fluencia verbal, la capacidad de
razonamiento abstracto y la capacidad nominativa®.

Algunos investigadores han demostrado que la baja capacidad linglistica medida
incluso en épocas tempranas de la vida, puede ser un factor predictivo de
deterioro cognitivo. También existen numerosos datos sobre el deterioro selectivo
de la memoria episddica, especialmente de tipo verbal, como factor predictivo del
desarrollo de Enfermedad de Alzheimer, basados en trabajos realizados sobre
portadores asintomaticos de genes causantes de la Enfermedad de Alzheimer,
estudios epidemioldgicos sobre casos incidentes y estudios longitudinales de
pacientes con DCL. Otros autores llegan a afirmar que los problemas en el
aprendizaje y la memoria episddica constituyen la mayoria de las veces la primera
manifestacion de la EA, mientras que la afectacién de la memoria semantica seria
generalmente un hallazgo mas tardio.

El deterioro selectivo de la memoria episddica en la fase prodrémica de la EA
parece estar relacionado con un deterioro en la capacidad para la adquisicion o
consolidacién de la informacidon nueva en memoria permanente, probablemente
por lesiones en el [6bulo temporal medial en especial en el hemisferio derecho™.

La progresion tipica de los sintomas en la EA, (fase prodromica del sindrome
demencial caracterizada por pérdida de memoria y afectacion sucesiva de procesos
atencionales y ejecutivos, memoria semantica, praxis y capacidades
visuoperceptivas) puede presentarse hasta en el 90% de los casos lo que refleja la
consistencia del modelo de progresién anatdomica comentada.
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5.2.4.1 NEUROIMAGEN FUNCIONAL

La disminucion de la actividad metabdlica cerebral y del flujo sanguineo, como
consecuencia de la disfuncion y/o muerte neuronal, son alteraciones precoces. Por
ello la neuroimagen funcional en sus distintas modalidades (tomografia por
Emision de positrones PET, Tomografia por emision de fotdn unico SPECT vy
resonancia magnética Funcional) parece mucho mas prometedora para el
diagndstico de la EA en fase prodromica, ademas estas pruebas también son Utiles
a la hora de realizar el diagndstico diferencial entre la EA y otras enfermedades
que cursan con sindrome demencial, como la demencia vascular, la demencia
frontotemporal o la demencia con cuerpos de Lewy>>.

En el Deterioro Cognitivo leve, la pérdida neuronal y la subsecuente reorganizacién
de la arquitectura cortical conducen gradualmente a cambios en la estructura, el
metabolismo y el flujo sanguineo cerebral, que son particularmente importantes en
los I6bulos temporales y parietales.

Diversos estudios longitudinales sugieren que los pacientes pueden permanecer en
ésta fase durante cinco aflos 0 mas. Cuando el proceso patoldgico se disemina por
los l6bulos temporales y parietales, el deterioro del funcionamiento intelectual se
hace mas grave, afectando a otras areas cognitivas ademas de la memoria y la
atencion vy llega a interferir con el funcionamiento habitual.

La velocidad de atrofia del Iébulo temporal, ha sido descrita como predictora de
enfermedad de Alzheimer mucho antes de la aparicién de cualquier signo clinico.
También han sido descritas como predictoras de enfermedad de Alzheimer, las
medidas volumétricas de la regién temporal mas quejas de memoria en DCL,

5.3 DEMENCIAS: CONCEPTO, CRITERIOS DIAGNOSTICOS Y
CLASIFICACION

La demencia es un sindrome clinico que se caracteriza por una pérdida adquirida
de habilidades cognoscitivas y emocionales de suficiente severidad para interferir
con el funcionamiento social, ocupacional o ambos®’

En algunos esquemas diagndsticos es necesaria la presencia de un trastorno de
memoria y, por lo menos, de otro trastorno cognoscitivo lo suficientemente severo
como para interferir en la vida social u ocupacional del paciente. El trastorno
cognoscitivo debe representar un decremento significativo de un nivel previo de
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funcionamiento y no debe presentarse exclusivamente durante el curso de un
delirio.

A pesar de que el DSM IV*® enfatiza que debe existir un decremento en la
memoria, otros investigadores® sefialan que el deterioro intelectual puede afectar
cualquier dominio cognoscitivo, incluyendo la memoria, el lenguaje, la atencion, la
orientacion espacial, el pensamiento. Las alteraciones de la conducta pueden
involucrar cambios en el juicio, en la introspeccién y en la competencia social.
Esto se debe a que muchos tipo de demencia incluyendo la fronto temporal y
algunas formas de demencia temporal, se caracterizan con una conservacion
relativa de la memoria.

Ostrosky Solis cita a Mesulam *° y menciona que el define la demencia como un
sindrome clinico que consiste en un inicio insidioso de trastornos cognoscitivos y
de comportamiento, con un deterioro progresivo que eventualmente interfiere con
actividades de la vida diaria que son apropiadas para la edad del paciente.
Enfatiza que en la demencia, el decremento intelectual puede afectar cualquier
dominio cognoscitivo, incluyendo memoria, lenguaje, atencion, orientacion espacial
0 pensamiento. Esta definicién no implica etiologia, por tanto, existen multiples
actividades que pueden dar lugar a una demencia. Como la demencia es un
sindrome y no una enfermedad, es importante que cualquier entidad que
comprometa de manera difusa el sistema nervioso central puede desencadenar
una demencia, por tanto esta puede aparecer después de los 18 anos en cualquier
momento. El sindrome de demencia puede tener varias causas. En esta
diversidad de etiologia se incluyen: degenerativas, vasculares, traumaticas,
infecciosas, obstructivas, metabdlicas, toxicas, neoplasicas y condiciones
psiquiatricas™'.

La importancia de un diagnéstico diferencial precoz radica en que muchas de estas
causas son reversibles de manera potencial. Se ha estimado que, al depender de
la etiologia del trastorno y de un diagndstico oportuno 15% de los pacientes con
demencia pueden curarse y 20% mejorarse™.

Debido a que en todos los casos de cuadros demenciales se puede ofrecer una
intervencidn psicosocial, el diagndstico preciso debe ser esencial para determinar
el tratamiento apropiado para aportar informacion a cerca del prondstico, posibles
riesgos genético y planear el cuidado de salud para el paciente asi como la familia.
Aln mas, la identificacién temprana y el diagndstico de un cuadro demencial son
de gran importancia para el desarrollo de cualquier terapia potencial que intente
prevenir, retrasar o alterar el proceso de la enfermedad.
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5.3.1 CLASIFICACION

La clasificacion de las demencias depende del criterio que se utilice, por ejemplo,
la edad de inicio, la etiologia, la patologia subyacente (degenerativa, vascular o
metabdlica), los signos neuroldgicos que la acompafian o la respuesta a la terapia.
Con base en las caracteristicas clinicas, Joynt y Shoulson® las clasificaron segtn:

o Localizacién: a) Cortical
b) Frontosubcortical
) Axial

o Demencia Mixta.

Las demencias corticales se caracterizan por alteraciones cognoscitivas. Los
pacientes presentan modificaciones que afectan areas de asociacion que median el
lenguaje, movimiento especializados y percepcion, ademas presentan afasia,
apraxia y agnosia. En las etapas tempranas de la enfermedad las alteraciones son
sutiles. Debido a que en muchas demencias corticales la pérdida de tejido cerebral
es gradual, no son evidentes los sindromes de afasia, agnosia y apraxia que se
observan en las alteraciones vasculares, en las cuales existe una perdida cerebral
repentina completa y localizada, la enfermedad de Alzheimer es un ejemplo de
este tipo de demencia.

En las demencias subcorticales se presenta una perdida gradual de la capacidad
cognoscitiva. Sin embargo, las areas corticales de asociacion posterior por lo
general no se afectan, por tanto, la afasia, apraxia y agnosia estan ausentes. La
ausencia de alteraciones cognoscitivas corticales posteriores junto con la presencia
de una profunda apatia senalan un sindrome de demencia subcortical, la corea de
Huntington es un ejemplo de este tipo de demencia.

Las demencias axiales involucran las estructuras axiales del cerebro, como la
porcion medial de los I6bulos temporales, hipocampo, fornix, cuerpos mamilares y
el hipotdlamo. La caracteristica mas prominente de estas es una alteracién en la
memoria reciente, lo que ocasiona que el aprendizaje de tareas nuevas sea
practicamente imposible. No se observan alteraciones cognoscitivas especificas.
El sindrome de Wernicke — Korsakoff ejemplifica este tipo de demencia**.

5.3.2 TIPOS DE DEMENCIAS

5.3.2.1 DEMENCIA VASCULAR

Este tipo de demencia es causada por alteraciones en el suministro de nutrientes a
las células cerebrales ya sea por infartos cerebrales a nivel local y en forma
distante al evento; o por bajas en la transfusiébn de estos nutrientes a las
neuronas. Cuando la sangre no llega a las células cerebrales los pacientes sufren
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un dafo que puede ser irreversible. Una de las causas de este tipo de demencia es
que el paciente sufre lo comUnmente conocido como Arterioesclerosis (un
endurecimiento de las arterias) en su cuerpo en general, que resulta en un
taponamiento gradual de los vVasos sanguineos arteriales.
En la demencia vascular, el paciente sufre un deterioro secuencial, como resultado
de los episodios de infartos a diferencia de la enfermedad de Alzheimer, donde el
deterioro es mas progresivo.

El nivel de discapacidad del enfermo depende de la zona del cerebro lesionada por
los infartos. La mayoria de los problemas mas frecuentes tales como: Memoria,
aprendizaje, habla, y lenguaje, son consecuencia de los lesiones que se producen
en la corteza, la capa mas externa del cerebro. Ciertas partes del cerebro,
localizadas debajo de la corteza (areas subcorticales) pueden lesionarse también,
ello da lugar a problemas menos evidentes, pero importantes, como es la
presencia de dificultades para realizar ciertas tareas de la vida diaria, lentitud,
aletargamiento general y pérdida de memoria™®.

5.3.2.1.1 DIAGNOSTICO DIFERENCIAL DE DEMENCIA VASCULAR

El diagndstico presupone la presencia de una demencia como tal. En el caso de la
demencia vascular, el deterioro cognoscitivo suele ser desigual, de tal manera que
puede haber una pérdida de memoria, un deterioro intelectual y signos
neuroldgicos focales, mientras que la conciencia de enfermedad y la capacidad de
juicio pueden estar relativamente conservadas. Un comienzo brusco, un deterioro
escalonado y la presencia de sintomas y signos neuroldgicos focales aumenta la
probabilidad del diagndstico de demencia vascular, cuya confirmacion vendra solo,
en algunos casos, de la tomografia axial computarizada o en ultimo extremo de la
neuropatologia®®.

Las sefiales neuroldgicas y comportamentales son normalmente algo mas
dramaticas que aquellas encontradas en un paciente con EA, y es probable que la
memoria esté mejor conservada en el paciente con demencia vascular.

Ademas de diferenciar a la demencia vascular de la enfermedad de Alzheimer,
existen otras entidades que cursan con demencia y que deben considerarse en el
diagnéstico diferencial de todo paciente con demencia vascular. Entre dichas
entidades destacan la hidrocefalia normotensiva, la demencia asociada a procesos
infecciosos del SNC, las leucodistrofias, la esclerosis multiple, la enfermedad de
Creutzfeld-Jakob, la sarcoidosis y las encefalopatias metabdlicas. En la mayoria de
estos casos, los datos proporcionados por la historia clinica y los estudios de
neuroimagen son de gran utilidad diagndstica.
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Al igual que en otro tipo de demencias, es necesario realizar un diagndstico
diferencial de la demencia vascular con varios trastornos psiquiatricos que, aunque
pueden formar parte del cuadro clinico de este tipo de demencia, pueden
complicar dicho diagndstico. Los mas destacados son: depresion, ansiedad y
esquizofrenia. La relacion entre enfermedad fisica y depresion se hace mas
evidente en los trastornos cardiovasculares, en los accidentes cerebrovasculares y
otras enfermedades con fuerte componente vascular, como la patologia renal y la
diabetes mellitus, y también, en algunas perturbaciones funcionales del sistema
gastrointestinal®’.

Precisamente en los trastornos cerebrovasculares la asociacion de enfermedad
fisica y depresidn es también alta, y su presencia se asocia con mas dafio cerebral.
Los estudios realizados con técnicas de neuroimagen muestran que estos enfermos
deprimidos presentan mas microinfartos en la substancia blanca y nucleos basales,
y mas infartos mayores. Los pacientes con estados depresivos de aparicion tardia
en la vida, tienen mas lesiones cerebrales que los enfermos con depresiones que
aparecen mas temprano en la vida del enfermo. Estos infartos son mas
prevalentes en la regidn cerebral prefrontal que tiene conexiones con la amidgala y
otras estructuras cerebrales.

Pero, la depresidon no sélo aparece concomitantemente al trastorno fisico vascular,
sino que también, puede anteceder a la enfermedad en una tasa bastante alta, y
sefiala un prondstico maligno.

Se ha introducido el término "depresion vascular" para designar esta asociacion de
depresion y trastorno cerebrovascular (Alexopoulos et al., 1997). Esta depresion
suele ser mas frecuente en los hombres que, tradicionalmente fuman y sufren de
hipertensién arterial, y tienen, en general, indices altos de riesgo de enfermedad
cardiovascular. Esta depresién vascular se le denomina también depresion de
comienzo tardio (DCT), para diferenciarla de la depresion que aparece mas
temprano en geriatria, depresion de comienzo temprano, y que clinica y
genéticamente es parecida a la depresion observada en la poblacion joven. La
depresidn vascular estad asociada con una alta morbilidad y mortalidad, e indica la
posibilidad del desarrollo futuro de una demencia.

5.3.2.2 DEMENCIA ASOCIADA A CUERPOS DE LEWY DIFUSOS
Tiene patologia tanto de la enfermedad de Alzheimer como de la enfermedad de
Parkinson. Lo que la hace especifica es que hay pocas placas y marafas y que los
cuerpos de Lewy especificos de la enfermedad de Parkinson predominen en la
corteza cerebral y no en la sustancia nigra.

Hay una declinacion cognitiva Unicamente en fases tardias. Los estados cognitivos
alterados fluctian con periodos de relativa normalidad. Predominan las
alucinaciones visuales recurrentes. Igualmente estos pacientes tienen tendencia a
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caidas, sincope, pérdida de conciencia transitoria, sensibilidad a neurolépticos,
delirios sistematizados, y otros tipos de alucinaciones.
Presentan también signos de Parkinsonismo como rigidez, lentitud en los
movimientos, voz débil y poca expresién facial*

5.3.2.3 DEMENCIA DE ORIGEN METABOLICO

La demencia metabdlica es un trastorno global y mantenido de la capacidad
intelectual por disfuncidon cerebral difusa a nivel molecular. Su prevalencia varia
segun las series, pero se sitUa alrededor de un 4% de los pacientes con trastornos
cognitivos. Produce un deterioro intelectual progresivo, que en algunos casos
puede ser reversible, al corregirse su etiologia. En general, las manifestaciones
clinicas de las demencias metabdlicas o carenciales no son especificas ni
diagndsticas. En la mayoria de los casos, los trastornos emocionales o psiquiatricos
son mas frecuentes que los trastornos cognitivos primarios. A nivel cognitivo son
frecuentes las alteraciones de la atencién y de la memoria, con lentificaciéon mental
y dificultades en tareas abstractas y en la resolucion de problemas. El diagndstico
y el tratamiento de la causa puede dar lugar a una mejoria del cuadro. La eficacia
del tratamiento especifico dependera de la rapidez con que se instaure™.

5.3.2.4 DEMENCIA TIPO ALZHEIMER

La Enfermedad de Alzheimer es una de las demencias mas populares en la
actualidad. Su diagnostico, sin embargo, es dificil y solo mediante la autopsia se
pueden alcanzar resultados precisos. A menudo, se la ha denominado demencia
senil o presenil, aunque la distincion entre senil y presenil se ha criticado por
seguir un criterio de edad arbitrario.

Esta enfermedad produce una disminucién de las funciones intelectuales lo
suficientemente grave como para interferir con la capacidad para realizar
actividades de la vida diaria. La enfermedad es progresiva, degenerativa del
cerebro y provoca deterioro de la memoria, de pensamiento y de conducta®!

El inicio de la demencia tipo Alzheimer es gradual e implica un deterioro
cognitivo continuo. Especificamente, los déficit cognitivos no se deben a otras
enfermedades del sistema nervioso central que provocan déficit progresivos en las
capacidades cognitivas y en la memoria, ni a enfermedades sistematicas que es
conocido que provocan demencia, ni tampoco a efectos persistentes del consumo
de sustancias.
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Inicialmente se reconocieron dos formas de enfermedad de Alzheimer: una forma
senil y otra forma presenil, dependiendo de si los sintomas se iniciaran antes o
después de los 65 anos. Estudios posteriores demostraron la equivalencia clinica
de las dos formas de demencia, por que se prefirid el término de demencia de tipo
Alzheimer (DTA) para incluir las dos modalidades.

5.3.2.4.1 ANATOMIA PATOLOGICA E HISTOLOGIA

A nivel cerebral, se produce una atrofia progresiva, bilateral y difusa, que
comienza en regiones mesiales temporales para afectar luego al neocortex,
preferentemente temporo - parietal y frontal. Se producen la lesidon y después la
destruccion de la neurona cerebral, en relacion con la aparicion de depdsitos
insolubles extracelulares cuyo elemento fundamental es la proteina B-amiloide (las
placas seniles y las placas neuriticas, estas Ultimas con nucleo amiloide) e
intracelulares (la degeneracion neurofibrilar, cuyo principal componente es la
proteina tau).

Ambas lesiones se pueden encontrar también en ancianos sanos, y lo que en
realidad marca el diagnostico histoldgico es su cantidad y topografia,
correlacionandose su nimero y densidad con la intensidad de la demencia en estos
pacientes>?

Uno de los sintomas mas prominentes de la enfermedad de Alzheimer, aunque no
exclusivo de ella, es la pérdida de memoria. En la patogénesis de esta pérdida de
memoria se halla directamente implicada la formacion del hipocampo y cortex
adyacente, hasta tal punto que la hipdtesis original mas poderosa para explicar la
patogenia de la enfermedad de Alzheimer especifica que la causa principal de la
sintomatologia clinica es la desconexion reciproca entre la corteza cerebral y
la formacion del hipocampo a través de las lesiones presentes en la corteza
entorrinal®

Si la pérdida neuronal es caracteristica primordial de la enfermedad de Alzheimer,
juntamente con las lesiones neuropatoldgicas, esta pérdida neuronal y sinaptica es
detectable a nivel macroscopico, tanto en el examen postmortem como en sujetos
Vivos.

Por otro lado, problemas neuroldgicos que cursan con amnesia y que afectan al
hipocampo muestran una reduccion de su tamafo, correlacionandose con la
sintomatologia clinica>
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5.3.2.5 DEMENCIA FRONTOTEMPORAL

Es una entidad clinica definida por un cambio progresivo en la personalidad,
caracterizado por dificultades en modular el comportamiento y respuestas o
actividades inapropiadas por una alteracién temprana y progresiva del lenguaje, o
por ambas. La anatomia patoldgica de este tipo de demencia se caracteriza
microscdpicamente por la atrofia frontotemporal®.

La Demencia Frontotemporal afecta principalmente la corteza frontal y temporal,
en algunos pacientes de manera asimétrica, manifestandose bajo la forma de dos
patrones clinicos: cambios comportamentales graduales y progresivos o disfuncién
gradual y progresiva del lenguaje.

Los estudios de neuroimagen funcional demuestran una hipoperfusion de los
l6bulos temporales y frontales. En algunos casos estas alteraciones son
notablemente asimétricas. Por el contrario, la presencia de una atrofia o déficit
de perfusion mas generalizados son compatibles con la enfermedad de alzheimer.

5.3.2.6 DEMENCIA POSTRAUMATICA

Redefine como el resultado de un efecto fisiopatoldgico directo del traumatismo
caraneoencefalico en el cual el grado y tipo de deterioro cognitivo dependera de la
localizacién y extension de la lesion®.

5.3.2.7 DEMENCIA POR PRIONES

Son un grupo de enfermedades neurodegenerativas que afectan a seres humanos
y otras especies animales. Pueden presentarse como fendmeno esporadico
infeccioso o hereditario.  Denominada encefalopatia espongiforme presenta
cambios patoldgicos en el cerebro, los cuales terminan con la pérdida de neuronas,
produciendo agujeros que le confieren forma de esponja™’.

Las caracteristicas clinicas son variadas e inespecificas, puede manifestarse en
pacientes jovenes con duraciones largas o cortas, con signos neuroldgicos
variados, desde la ataxia hasta el dolor central y con manifestaciones psiquiatricas
antes del desarrollo de la demencia.
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5.3.3 DETERIORO COGNITIVO EN PACIENTES CON DEMENCIA

Aunque la Enfermedad de Alzheimer se caracteriza por un deterioro progresivo de
las funciones intelectuales, la evolucion del cuadro es muy variable. Mientras que
en unos casos se produce una evolucion muy rapida (menos de un afo), en otros
el deterioro de las funciones intelectuales se prolonga mas de 15 afios. Teniendo
en cuenta estos criterios podemos establecer en la EA tres estadios evolutivos:
leve, moderado y severos.

5.3.3.1 ESTADIO I (LEVE)
Este estadio tiene una duracidon aproximada de 2-4 afos y se observan:

Alteraciones de la memoria.
Dificultad para aprender cosas nuevas.

Discreta perdida de memoria remota, es decir, el paciente comienza a tener
problemas para recordar aquellas cosas aprendidas hace tiempo.

Desorientacidn espacial, no reconociendo bien el lugar donde esta.
Cambios de humor y sintomas de depresidon con apatia, pérdida de iniciativa, etc.

En esta fase, el lenguaje, las habilidades motoras y la percepcion estan
conservados. El paciente es capaz de mantener una conversacion, comprende bien
y utiliza los aspectos sociales de la comunicacion (gestos, entonacion etc.)

5.3.3.2 ESTADIO II (MODERADO)
Este estadio presenta una duracién de 2-10 afios y se producen alteraciones mas
importantes de la funcién cerebral con aparicion de sintomas llamativos.

Afasia es decir dificultad en el lenguaje. Al paciente le cuesta hablar.

Apraxia: El paciente tiene dificultades para llevar a cabo funciones aprendidas
como vestirse, utilizar los cubiertos, etc.

Agnosia: Consiste en una perdida de la capacidad de reconocimiento aunque esta
pérdida no es total pues reconoce ambientes familiares y conserva la orientacién
personal (sabe su nombre, edad, lugar de nacimiento). Reconoce a su cényuge y
allegados.

Es descuidado en su higiene personal. Como compensacion a su falta de
memoria, a veces confabula o dice reconocer lo que realmente no reconoce.

Las manifestaciones neuroldgicas en forma de debilidad muscular, alteraciones
posturales y de la marcha asi como otros sintomas parkinsonianos, son frecuentes
en la exploracién fisica.

28



Aparecen ademas signos psicéticos, como alucinaciones e ilusiones.

La dependencia de un cuidador es cada vez mayor. Las aficiones que tenia y las
actividades sociales y de ocio que realizaba antes han perdido su valor y se
muestra aburrido, somnoliento o realiza actos perseverativos (vagabundea, ordena
la ropa varias veces al dia).

5.3.3.3 ESTADIO III (SEVERO)

Los sintomas cerebrales se agravan, acentuandose la rigidez muscular asi como la
resistencia al cambio postural. Pueden aparecer temblores y hasta crisis
epilépticas.

Los pacientes se muestran profundamente apaticos, perdiendo las capacidades
automaticas adquiridas como la de lavarse, vestirse, andar o comer.

Presentan una cierta perdida de respuesta al dolor.
Tienen incontinencia urinaria y fecal.

Los pacientes terminan encamados, con alimentacién asistida y suelen fallecer por
neumonia, infeccion sistémica u otra enfermedad accidental.

Se presentan algunas de las principales alteraciones neuropsicoldgicas
caracteristicas de la Enfermedad de Alzheimer:

ORIENTACION: Los problemas de orientacion son uno de los sintomas
caracteristicos de las personas con demencia y en los que mayor énfasis hacen las
pruebas de screening. Las personas con demencia empiecen a presentar
dificultades principalmente de orientacion temporal (no saben la hora, el dia, mes,
afo en que se encuentran), y a medida que avanza la enfermedad a esto se le
suman las dificultades para orientarse en el espacio (se pierden en ambientes no
familiares e incluso pueden llegar a experimentar extrafieza en lugares conocidos
como la casa o el barrio) y persona, dependiendo de la causa de la demencia.

ATENCION: No todos los subtipos de la atencion se alteran de igual forma en la
demencia. En las primeras etapas las personas tienen preservados los aspectos
mas elementales como son el ambito atencional, la capacidad para focalizar y
sostener la atencidn o el fijarse en los detalles visuales y auditivos, asi como la
atencion dividida. Sin embargo, en los estadios iniciales de la enfermedad se ha
encontrado que estos pacientes presentan una disminucion para realizar tareas de
atencion selectiva que requieran respuestas de inhibicion, seleccion de estimulos y
cambiar la atencién rapidamente. Posteriormente, en estadios moderados vy
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severos, los pacientes llegan a tener dificultades en todos estos aspectos
atencionales™.

LENGUAJE: El lenguaje es una de las funciones psiquicas superiores que tiende a
ser mas resistente a los procesos del envejecimiento, si bien en la enfermedad de
Alzheimer sufre cierto deterioro, los pacientes no desarrollan los cuadros tipicos de
afasia caracteristicos de las personas que presentan lesiones cerebrales focales,
como ocurre a causa de accidentes cerebrovasculares. Sin embargo, ya en las
primeras etapas, los pacientes muestran cierta dificultad para denominar y
encontrar palabras (anomia) y para comprender informacién compleja o no
familiar, tienden a cometer errores semanticos, producen circunloquios vy
parafasias, disminuyen su fluidez verbal (es mas evidente cuando se les pide que
nombren palabras que empiecen por una determinada letra o pertenecientes a una
categoria especifica que durante el habla espontanea). Otros aspectos mas
sintacticos y gramaticos estan relativamente preservados en un primer momento,
pero con el desarrollo de la enfermedad todos los componentes del lenguaje se
van deteriorando, llegando incluso al mutismo en algunos casos®

Respecto a las alteraciones de la lectura y la escritura, estas suelen ser muy sutiles
en las primeras fases de la enfermedad. En el caso de la lectura, en las etapas
moderadas, la capacidad de leer en voz alta esta preservada, mientras que la
capacidad de comprension se encuentra severamente alterada. Ya en las ultimas
fases de la enfermedad, la capacidad de leer se pierde por completo. En el caso de
la escritura es comun que su alteracion se observe en paralelo con las alteraciones
que presenta el paciente en la lectura, asi mismo, es comun encontrar que la
escritura se pierda por completo en las fases avanzadas de la demencia, en las que
el paciente es incapaz de escribir y se dedica a realizar trazos sin sentido o
garabatos.

MEMORIA: La memoria es una de las funciones mas sensibles al dafio cerebral y
su estudio es un aspecto fundamental en el campo de la evaluacion
neuropsicoldgica e imprescindible en el estudio clinico de la Enfermedad de
Alzheimer. Esta afirmacion viene respaldada por:

El hecho de que todos los criterios diagndsticos estandarizados incluyen la pérdida
de memoria como principio necesario para la realizacion del diagndstico de
demencia.

Las alteraciones mnésicas son el sintoma central de la Demencia Tipo Alzheimer y
aproximadamente en un 98% de los casos de esta enfermedad se inician con una
pérdida de memoria insidiosa.
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Se ha demostrado la utilidad clinica de realizar un estudio detallado de la memoria,
ya que permite diagnosticar la demencia incipiente y presenta una sensibilidad
mejor con respecto a otras funciones cognitivas para realizar la distincién entre las
fases iniciales de la demencia y otras entidades clinicas como el olvido senil
benigno y la pseudodemencia depresiva.

También permite diferenciar las demencias corticales, caracterizadas por una
pérdida de la capacidad de aprendizaje y recuerdo de la informacidon previamente
adquirida, de las demencias subcorticales, donde existe un defecto de la memoria
gue se denomina olvido, que no es una auténtica amnesia, sino un enlentecimiento
y una dificultad para evocar una informacidn previamente consolidada®’.

Dentro de la Enfermedad de Alzheimer, las alteraciones de la memoria son unas de
las principales quejas que se presentan en las etapas iniciales de esta patologia,
caracterizandose por el olvido de sucesos o situaciones con un componente
espacio-temporal (se les olvida en qué lugar colocaron determinado objeto, o
también los hechos ocurridos el dia anterior). A medida que avanza la enfermedad
las dificultades de memoria se hacen mas evidentes hasta el punto que la persona
empieza a olvidar nombres, caras, intenciones y lugares convirtiéndose esto en
una franca amnesia anterdgrada, mientras que los sucesos ocurridos varios afos
atras se encuentran relativamente conservados en los estadios iniciales del cuadro
demencial. En las fases iniciales y moderada de la enfermedad se alteran
igualmente la memoria episddica y la semantica.

La memoria episddica corresponde al aprendizaje de sucesos experimentados
personalmente y a eventos que han ocurrido o estan ubicados en un tiempo y
lugar especifico®”. En la Enfermedad de Alzheimer es comin encontrar desde
fases muy iniciales problemas de memoria episddica, tanto en los procesos de
almacenamiento como de evocacidon de informacién verbal y no verbal. En la
evaluacidon neuropsicoldgica se encuentra que estos sujetos presentan dificultades
en pruebas como son las curvas de memoria verbal, en las cuales es comin que
recuerden los Ultimos items de las listas (efecto de recencia), olvidando los items
iniciales. Asi mismo en pruebas de memoria verbal y no verbal la presencia de
intrusiones suele ser otra caracteristica de la afectacién de éste tipo de memoria
en la EA.

Con respecto a la memoria semantica en la EA, no suele verse tan afectada en los
estadios iniciales o leves de la enfermedad como ocurre con la memoria episodica.
Sin embargo, en la medida que evoluciona el proceso demencial, la memoria
semantica empieza a verse alterada principalmente en las pruebas de fluidez
verbal cuando se le pide al paciente que genere la mayor cantidad posible de
palabras dentro de una categoria semantica dada (por ejemplo, animales, frutas o
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profesiones), 0 que diga palabras que comiencen por una letra particular del
alfabeto. Asi mismo se observa que en tareas de denominacion, las personas que
padecen EA suelen cometer errores de tipo semantico (por ejemplo, en vez de
decir mesa dicen silla) e igualmente presentan alteraciones en la evocacion de
items relacionados con caracteristicas superordinales (por ejemplo, dicen animal
frente al dibujo de un camello) frente a atributos subordinales®.

PRAXIAS Y FUNCIONES MOTORAS: la incapacidad del individuo para producir
movimientos intencionales hacia un objetivo en ausencia de alteraciones
sensoriales primarias (paralisis o paresia), afasia o alteraciones intelectuales se
conoce con el nombre de apraxia. Dicha alteracion se manifiesta cuando se le pide
al sujeto ejecutar gestos intencionados, tanto bajo orden verbal como por
imitacion. En la Enfermedad de Alzheimer las alteraciones praxicas junto con las
alteraciones de memoria, lenguaje y gnosias son una de las principales
caracteristicas neuropsicoldgicas de esta enfermedad®.

En las primeras fases dichas alteraciones se hacen evidentes en la incapacidad del
sujeto para la ejecucidn de actividades manuales que requieran tanto una
organizacion como una construccion espacial dentro de un plano tridimensional
como bidimensional (apraxia construccional); aunque dicha dificultad no interfiere
significativamente en las actividades diarias de la persona, se hace muy evidente
en el curso de la evaluacion neuropsicoldgica, especialmente durante la realizacion
de dibujos espontaneos o por copia (el Test de la Figura compleja de Rey).
Conforme va progresando la enfermedad el paciente comienza a presentar
dificultades en la programacion, secuenciacion y ejecucion de los movimientos
adecuados para realizar el acto de vestirse (apraxia del vestir) y posteriormente en
los ultimos estadios de la enfermedad se altera la capacidad para manipular
objetos (Apraxia ideatoria) y la ejecucion de gestos simples (Apraxia ideomotora).

FUNCIONES EJECUTIVAS: Las funciones ejecutivas han sido definidas como las
capacidades para transformar los pensamientos en accion y se manifiestan como:
1. La habilidad para iniciar, modular o inhibir la atencién y la actividad mental; 2.
la habilidad para interactuar productivamente con otros en discusiones y
conversaciones; y 3. la habilidad para planificar y controlar la conducta dirigida al
resultado. En la EA estas funciones se ven mas alteradas en la medida que el
proceso demencial afecta a los Iobulos frontales. En estos momentos las personas
muestran dificultades para formular metas, para elaborar los planes de actuacion y
decidir las etapas y las estrategias a seguir, para iniciar las actividades, para
controlar y regular el tiempo y auto-corregirse a la vez que estan llevando a cabo
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tareas, y para buscar diferentes soluciones cuando la elegida no es eficaz. Asi
mismo la alteracién en las funciones ejecutivas se puede presentar en estos
pacientes de multiples formas, desde la acinesia (reduccion del movimiento) y el
mutismo, hasta cambios importantes de personalidad sin aparentes alteraciones de
movimiento, percepcidn o capacidades intelectivas®®.

Los sujetos con EA también muestran un deterioro de las capacidades de
pensamiento y razonamiento abstracto. Estos procesos se situan en el punto mas
alto de la jerarquia de las capacidades cognitivas, ya que para resolver problemas,
entender ideas y tomar decisiones ldgicas, el individuo debe tener relativamente
preservadas funciones mas basicas como la atencién, la capacidad de
concentracion, los procesos de memoria, y en algunos casos las funciones
visoperceptivas y la planificacidon motora. Las personas que padecen de EA tienen
dificultades de abstraccion durante interacciones sociales (es decir, para
comprender la opinion y el punto de vista de los otros y no centrarse
exclusivamente en los planteamientos propios), asi como para realizar los llamados
test de abstraccién®®.

Los sintomas conductuales y psicoldgicos de las demencias (SCPD) representan
una parte clave del tratamiento integral de las demencias por la gran carga que
suponen para los cuidadores. Se definen como "sintomas de alteracién de la
percepcion, del contenido del pensamiento, del estado de animo o la conducta que
a menudo presentan los pacientes con demencia”, estimando su frecuencia de
presentacion en un 64% de los pacientes que presentan al menos uno de ellos. Su
incorrecto tratamiento conlleva una institucionalizacién prematura con aceleracién
del declive cognitivo.

Aunque pueden aparecer en cualquier momento evolutivo tienden a aparecer
cuando el deterioro cognitivo y motor que acompaifia a la evolucién de la
enfermedad no es alin muy acusado. La prevalencia varia de unos tipos de
demencia a otras. De acuerdo con la IPA se pueden clasificar en:

1. Sintomas psicoldgicos:

e Delirios. Pueden revestir una serie de patrones bastante estereotipados (delirio
de robo, de abandono, de infidelidad del conyuge). De todos estos patrones, el
robo y el abandono parecen los mas frecuentes.

e Alucinaciones. Distorsionan la capacidad de los pacientes demenciados para
comprender el mundo exterior. Las mas frecuentes son las visuales y lo son
mas en las demencias moderadas que graves y especialmente en algunos tipos
de demencia, como la de cuerpos de Lewy.
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e Animo depresivo. Son muy frecuentes en el curso de la Enfermedad de
Alzheimer. Su diagndstico puede ser dificil ya que algunos de los sintomas
como la apatia, los trastornos del suefio o la agitacion pueden interpretarse
como parte del propio proceso demenciante.

e Apatia. Aparece en mas del 50% de los pacientes con Enfermedad de
Alzheimer y otras demencias en fases iniciales y se manifiesta como una
pérdida de interés por las actividades del entorno, el cuidado personal entre
otros.

e Ansiedad. Muestran una gran preocupacion por su futuro, finanzas o salud o
por situaciones anteriormente no estresantes para ellos. Otro sintoma de
ansiedad es la fobia a quedarse solo.

2. Sintomas conductuales:

e Deambulacion erratica o vagabundeo. Puede revestir diversas manifestaciones
como caminar por la habitacién, intentos de fuga, caminar por la noche.

e Agitacion. Puede ser verbal o fisica. La fisica se asocia a varones con deterioro
cognitivo grave, mientras las conductas de agitacion verbal no agresiva se dan
con mayor probabilidad en las mujeres con demencia y depresién, mal estado
de salud general o dolores cronicos.

e Desinhibicion. Es el comportamiento impulsivo e inapropiado bien sea motor o
mas frecuentemente verbal. Se suele asociar al llanto, la euforia o la
agressi;/idad verbal, la conducta autodestructiva, la desinhibicion sexual entre
otros™.

La mayoria de estudios estructurales han tratado de analizar la correlacion entre el
grado de atrofia y los sintomas delirantes con resultados a veces contradictorios.
Los estudios funcionales mediante SPECT o PET encuentran correlacién entre el
metabolismo cortical, frontal y temporal y la agitacion - desinhibicion, psicosis y
metabolismo frontal, ansiedad- depresidon y metabolismo cortical parietal. Por otro
lado, la reduccién del pensamiento se asociaba a la disminucion del metabolismo
de la circunvolucion cingular, corteza prefrontal medial y dorsal y polo frontal
inferior (Sultzer, 1996)°.

5.3.4 DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

El diagndstico de demencia requiere de un decremento en la memoria o en las
habilidades intelectuales que altere el funcionamiento de las actividades de la vida
diaria. El termino decremento describe un trastorno adquirido en que existe un
deterioro de un nivel previo mas alto de funcionamiento y excluye la presencia de
retraso mental. Este decremento debe ser demostrado de manera objetiva a
través de una historia clinica y una evaluacién neuropsicolégica®
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El diagndstico de enfermedad de Alzheimer definitivo sdlo puede establecerse
histopatoldgicamente y se apoya en la presencia de degeneracidon neurofibrilar,
placas seniles extracelulares y depdsitos amiloides vasculares situados en particular
en el hipocampo y la corteza cerebral (Gely-Nargeot et al, 1998) siendo realizado
en la actualidad post-morten. Por ello los criterios diagndsticos estan basados en
criterios clinicos globales (DSM-1IV, ICD-10) uno de los cudles, el mas aceptado
internacionalmente, plantea el diagndstico en términos de posibilidad o
probabilidad (NINCDS-ADRDA). La identificacion de marcadores diagnosticos de la
enfermedad (clinicos o de historia, neuropsicoldgicos, moleculares, genéticos y de
neuroimagen Martinez Lage, 1997) constituye uno de los grandes retos de las
neurociencias en el momento actual.

Desde el punto de vista clinico los criterios de demencia tipo Alzheimer del DSM-IV
deberan ser utilizados de manera rutinaria en el diagndstico de la misma.

5.3.4.1 CRITERIOS PARA EL DIAGNOSTICO DE DEMENCIA

5.3.4.1.1 La presencia de los multiples déficit cognitivos se manifiesta por:
5.3.4.1.1.1 Deterioro de la memoria (deterioro de la capacidad para
aprender nueva informacibn o recordar informacion aprendida
previamente).
5.3.4.1.1.2 una o mas de las siguientes alteraciones cognitivas:
5.3.4.1.1.2.1 Afasia (alteracion del lenguaje).
5.3.4.1.1.2.2 Apraxia (deterioro de la capacidad para llevar a cabo
actividades motoras, a pesar que la funcidon motora esta intacta).
5.3.4.1.1.2.3 Agnosia (fallo en el reconocimiento o identificacion de
objetos, a pesar de que la funcidn sensorial esta intacta).
5.3.4.1.1.2.4 Alteracidon de la ejecucion (por ejemplo planificacion,
organizacion secuenciacion y abstraccion).
5.3.4.1.2 Los déficit cognitivos en cada uno de los criterios A1 y A2 provocan
un deterioro significativo de la actividad laboral o social y representan una
merma importante del nivel previo de actividad.
5.3.4.1.3 El curso se caracteriza por un inicio gradual y un deterioro cognitivo
continuo.
5.3.4.1.4 Los déficit cognitivos de los criterios A1 y A2 no se deben a ninguno
de los siguientes factores:
5.3.4.14.1 Otras enfermedades del sistema nervioso central que provocan
déficit de memoria y cognitivos (por ejemplo: enfermedad cerebrovascular,
enfermedad de Parkinson, de Huntington, hematoma subdural,
hidrocefalia normotensiva, tumor cerebral).
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5.3.4.1.4.2 Enfermedades sistémicas que pueden provocar demencia (por
ejemplo: hipotiroidismo, deficiencia de acido fdlico, vitamina B12, y
niacina, hipercalcemia, neurosifilis, infeccién por VIH)
5.3.4.1.4.3 Enfermedades inducidas por sustancias.
5.3.4.1.5 Los déficit no aparecen exclusivamente en el transcurso de un
delirium.
5.3.4.1.6 La alteracion no se explica mejor por la presencia de otro trastorno
del eje I. (por ejemplo: trastorno depresivo mayor, esquizofrenia).
De inicio temprano: Si el inicio es a los 65 afos o antes.
De inicio tardio: Si el inicio es después de los 65 afios’®.

5.3.4.2 CRITERIOS NINCDS-ADRDA PARA EL DIAGNOSTICO DE LA
ENFERMEDAD DE ALZHEIMER

I. Criterios para el diagnéstico clinico de la Enfermedad de Alzheimer probable:

Demencia, diagnosticada mediante examen clinico y documentada con el Mini
Examen Mental de Folstein, la escala de demencia de Blessed, u otras similares, y
confirmada con tests neuropsicoldgicos.

Deficiencia en dos o mas areas cognitivas.

Empeoramiento progresivo de la memoria y de otras funciones cognitivas.

No alteracion de nivel de conciencia.

Comienzo entre los 40 y los 90 afios, con mayor frecuencia después de los 95, y

Ausencia de alteraciones sistémicas u otras enfermedades cerebrales que pudieran
producir el deterioro producido observado de la memoria y de las otras funciones
cognitivas’’.
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5.4 EVALUACION NEUROPSICOLOGICA DE LA DEMENCIA

La evaluacién neuropsicoldgica aplica los métodos de la psicologia cognitiva clinica
y experimental al analisis de los trastornos de las funciones cerebrales superiores y
alteraciones conductuales producidas por lesidn o enfermedad cerebral, o por
desarrollo anormal del cerebro. Estas técnicas constituyen un refinamiento y
complemento de ciertos aspectos del examen neuroldgico (orientacién, memoria,
lenguaje).

En los dltimos afios ha cobrado gran importancia el diagndstico precoz de los
sindromes demenciales. Por definicion, demencia puede ser diagnosticada sélo
cuando las alteraciones cognitivas son lo suficientemente intensas como para
generar incapacidad en las actividades diarias, sociales y profesionales. Servicio de
Neuropsicologia - CEMIC-CONICET

La evaluacidon neuropsicoldgica puede subdividirse en dos niveles de complejidad:
un primer nivel consistente en la administracion de escalas breves, estandarizadas
y sencillas como el Mini-Mental State Examination (Folstein et al., 1975) y las
Escalas de Informacion-Memoria-Concentracion y de Demencia de Blessed
(Blessed et al. 1968) que permitan alcanzar el diagnostico de demencia; y un
segundo nivel de mayor complejidad en el que se administran baterias mas
complejas con el fin de acotar el estadio evolutivo y severidad del deterioro, al
tiempo que se establecen los dominios de la funcién cognitiva que se hallan
afectados para facilitar el diagndstico diferencial y para orientar el plan
terapéutico.

El Subcomité de Evaluacidon de Tecnologia y Terapéutica de la Academia Americana
de Neurologia (1996) sostiene que la evaluacidn neuropsicoldgica es de ayuda en
el diagndstico y seguimiento de pacientes con enfermedad de Alzheimer (EA) y
otros tipos de demencias, siendo particularmente valiosa para discriminar entre
envejecimiento normal y demencias leves.

El examen de un paciente que consulta por trastornos de memoria debe
comprender el estudio de las funciones cognitivas, en concreto memoria, atencion,
percepcion, lenguaje, praxias y gnosias, a fin de poder establecer si estos
trastornos se clasifican como olvidos, amnesia, deterioro cognitivo o demencia.
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Los cuestionarios o escalas han sido disefiados para cuantificar determinadas
funciones cognitivas, es decir, que cuantifican la severidad de la alteracién de
determinadas areas intelectuales. El diagndstico siempre ha de realizarse con base
a la historia clinica y de acuerdo con los criterios del DSM-IV establecidos al
respecto; los cuestionarios representan solo una ayuda en el proceso de
valoracion. Asi mismo, son utiles para la monitorizacién de la evolucion del
paciente.

1. El primer paso corresponde a la entrevista y examen clinico. Durante esta
entrevista, se debe realizar una evaluacion neuropsicolégica minima a fin de
orientar el diagndstico y determinar si es necesario o no proseguir con los estudios.
2. El segundo paso es la evaluacion neuropsicologica extensa que se realiza
en el Laboratorio de Neuropsicologia.

Mediante la utilizacion de distintas técnicas validadas nacional e
internacionalmente se podra arribar a un diagndstico presuntivo y confirmar o no
la sospecha de una demencia asi como el tipo de demencia y el estadio evolutivo
en que el paciente se encuentra.

3. El tercer paso lo constituyen los examenes complementarios (laboratorio /
imagenes, etc.) que deberan ser elegidos de acuerdo a los datos obtenidos en los
dos pasos previos.

5.4.1 Examen Basico De Evaluacion Cognitiva

La exploracion cognitiva o neuropsicoldgica es el instrumento que permitira evaluar
el estado mental del paciente y estimar su situacién en una de las tres categorias:

Normalidad para edad y nivel.
Deterioro cognitivo sin demencia
Demencia ligera.

5.4.1.1— Nivel de consciencia.
— Atencion.
— Curso del pensamiento.
5.4.1.2— Funcidn intelectiva general (screening).
— Mini-Mental test (MEC, MMSE).
— Fluidez verbal (fluidez verbal semantica).
5.4.1.3— Evaluacion de la memoria.
— Episddica.
— Semantica.
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5.4.1.1 Nivel De Consciencia, Atencion Y Curso Del Pensamiento

La exploracion de la funcidon cognitiva representa una etapa basica para
caracterizar el estado del paciente. Debe hacerse segun el esquema de la
exploracion del status mental, por lo que lo primero que hay que evaluar es el
nivel general de consciencia, atencidn y curso del pensamiento’?.

Ya durante la anamnesis es posible inferir un primer juicio clinico sobre la actitud
general del paciente y estas funciones basicas. Por ejemplo, un trastorno de
conducta grave y de aparicidon reciente (un cambio de personalidad repentino con
aparicion de irritabilidad y agresividad) nunca podra ser considerado como sintoma
de envejecimiento «fisioldgico», sino que habra que atribuirlo a una disfuncion
cerebral patoldgica, aplicando el diagndstico diferencial de todas las etiologias
conocidas que causan el sindrome demencia.

5.4.1.2 Funcion Cognitiva General

Si la impresion clinica es que no existen alteraciones patoldgicas ni en el nivel de
consciencia, la atencion o el curso del pensamiento, se pasa a la segunda parte, en
la que se explora la funcion intelectiva general.

A nivel de screening, se debe aplicar el Mini-Mental State Examination Test
(MMSE), que es una breve escala estructurada de la funcion cognitiva.

5.4.1.3 EXAMEN DEL ESTADO MENTAL MiNIMO DE FOLSTEIN (MMSE)
(FOLSTEIN ET AL., 1975)

Es el test cognitivo abreviado de mayor validez y difusion internacional. Su
puntaje maximo es de 30 y, originariamente, el valor limite o de corte fue de 24;
sin embargo, los resultados deben ser interpretados de acuerdo a diferentes
criterios tales como la edad, el nivel educacional y otras variables personales. Se
recomienda utilizar el valor limite de 26, valor utilizado en la mayoria de los
estudios internacionales. Un resultado por debajo del valor limite sugiere deterioro
cognitivo, pero un resultado considerado “normal” no lo descarta. En nuestro
medio existen multiples versiones, mucha de las cuales son simples traducciones
del inglés.

El MMSE evalla las siguientes areas:
Orientacion

Memoria

Atencion

Capacidad para seguir ordenes orales y escritas
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- Escritura espontanea
- Habilidades visuoconstructivas

La principal aportacién de esta prueba consistié en proporcionar un instrumento
para deteccién de deterioro cognitivo y que se pudiese administrar en poco
tiempo. Segun sus autores, esto era especialmente importante en determinadas
alteraciones como demencia, en las que el paciente rapidamente se cansaba, y por
tanto dejaba de mostrarse colaborador”’>.

CALIFICACION

TOTAL MM: maximo puntaje: 30

Mayor a 23: normal, depende de edad, educacion y sintomas
20-23: deterioro ligero

11-19: deterioro moderado

2-10: deterioro severo

0-1: deterioro profundo

5.4.2 ESCALAS FUNCIONALES BASICAS E INSTRUMENTALES DE LA VIDA
DIARIA

Las escalas funcionales e instrumentales y basicas de la vida diaria nos sirven para
"medir el impacto del deterioro cognitivo sobre la vida del paciente" y son
imprescindibles para valorar el beneficio terapéutico. Los ingredientes que aportan
son un valor anadido a los datos de la exploracién clinica y neuropsicoldgica
reglada, al hacer evidente el conjunto de conductas que definen al individuo con
relacion a sus preferencias, habilidades y competencias que le permiten vivir de
forma auténoma e independiente y ejercer su papel social. Todas estas
actividades, desde las mas avanzadas hasta las mas basicas se deterioran a
medida que progresa la enfermedad, incidiendo de forma desigual en cada
individuo y su grupo familiar, siendo valoradas con una subjetividad tan elevada
por parte de los diferentes cuidadores de un mismo grupo familiar, que su manejo
requiere una gran habilidad y experiencia en entrevista clinica’.

5.4.2.1 ESCALA DE LAWTON Y BRODY DE ACTIVIDADES
INSTRUMENTALES DE LA VIDA DIARIA

Este instrumento valora la capacidad de desarrollo de tareas que implican el

manejo de utensilios habituales y actividades sociales del dia a dia, a través de 8
items: cuidar la casa, lavado de ropa, preparacion de la comida, ir de compras, uso
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del teléfono, uso del transporte, manejo del dinero, responsable de los
medicamentos. Se puntua si el individuo realiza la tarea, no si declara que puede
hacerla, desde la maxima dependencia (0 puntos) a la independencia total (8
puntos). La dependencia se considera moderada cuando la puntuacion se sitla
entre 4y 7 y severa cuando la puntuacion es inferior a 4.

El indice de Lawton y Brody ha servido de modelo a escalas posteriores y continta
siendo una de las escalas mas utilizadas, ya que incluye un rango de actividades,
mas complejas que las que se necesitan para el autocuidado personal, como las
que permiten a la persona adaptarse a su entorno y mantener su independencia
en la comunidad. Esta escala da mucha importancia a las tareas domésticas, por lo
gue en nuestro entorno los hombres suelen obtener menor puntuaciéon; no
obstante, evalla la capacidad para realizar una tarea en una circunstancia
determinada, como puede ser la viudedad. La disponibilidad de electrodomésticos
y otros utensilios pueden influir también en la puntuacion’.

5.4.3 ESCALAS PARA DETERMINAR EL NIVEL DEL DETERIORO

En la evaluacion y seguimiento de un paciente con demencia es util poder
establecer el estadio evolutivo de la enfermedad. Para ello existen diversas
escalas que otorgan un valor estandarizado de acuerdo al grado de afectacion
funcional. En general se intenta objetivar la valoracion a fin de poder clasificar la
demencia segun los criterios clinicos clasicos: demencia leve, moderada o severa.

5.4.3.1 ESCALA DE DETERIORO GLOBAL - GDS (GLOBAL
DETERIORATION SCALE), (REISBERG ET AL., 1982)

La Escala de Deterioro Global (Global Deterioration Scale - GDS) establece siete
estadios posibles: 1 = normal; 2 = deterioro muy leve con queja subjetiva de
perdida de memoria; 3 = deterioro leve; 4 = demencia leve; 5 = demencia
moderadamente severa; 6= demencia severa; 7 = demencia muy severa. La
escala define cada estadio en términos operacionales y con base en un deterioro
supuestamente homogéneo. Sin embargo, dado que la secuencia de aparicién de
los sintomas es a menudo variable, se ha argumentado que la inclusidn de un
paciente en un estadio de acuerdo a un criterio rigido podria conducir a errores; no
obstante se trata de una de las escalas mas completas, simples y Utiles para la
estimacion de la severidad de la demencia. El CAED (1997) sugirid la utilizacion de
esta escala para la gradacion del sindrome demencial de la enfermedad de
Alzheimer acompaiado del Instrumento de Evaluacion Funcional para Enfermedad
de Alzheimer, FAST (Functional Assessment tool for Alzheimer’s disease).
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5.5 BATERIA NEUROPSICOLOGICA COMPLETA

Aunque estos examenes neuropsicologicos basicos le permiten al médico general
sospechar el diagndstico, la confirmacion adecuada debe ser realizada mediante
una bateria neuropsicoldgica completa efectuada en un laboratorio especializado.

La administracion de una bateria neuropsicoldgica completa en las demencias
utilizara diferentes combinaciones de tests neuropsicoldgicos adecuados a poner
de manifiesto aquellos perfiles propios de cada enfermedad. Hay que tener en
cuenta también que los perfiles cognitivos de las demencias son diferentes segin
sean corticales o subcorticales; aun entre los distintos trastornos corticales, e
incluso dentro mismo de la enfermedad de Alzheimer se ha demostrado
heterogeneidad. Por ello, es fundamental que la bateria neuropsicoldgica a utilizar
permita objetivar estas variaciones, utilizando todas las herramientas que estan al
alcance para cubrir el amplio espectro de posibilidades diagnodsticas.

Toda bateria neuropsicoldgica para evaluacion de demencias debe, por tanto,
abarcar un vasto rango de areas y habilidades cognitivas, con especial énfasis en
la memoria. Sin embargo, debe remarcarse que los tests de memoria en forma
aislada no alcanzan para realizar un diagndstico de demencia; en la Enfermedad
de Pick, por ejemplo, el trastorno de memoria comienza en forma relativamente
tardia.

5.5.1 EVALUACION DE LAS FUNCIONES COGNITIVAS

La evaluacion de las funciones cognitivas, en condiciones normales y patoldgicas,
ha despertado la necesidad de contar con instrumentos breves, confiables y
objetivos para la valoracidn del funcionamiento mental. En enfermedades
neuroldgicas, psiquiatricas y aun en condiciones médicas generales asociadas a
enfermedades sistémicas (como hipertension, diabetes o trastornos renales) e
independientemente de la edad de los sujetos, frecuentemente las alteraciones y
fluctuaciones en el funcionamiento mental son los primeros sintomas observables.
Si estas alteraciones se detectan oportunamente pueden alertar al médico general
y/o a los profesionistas asociados (enfermeras, psicologos o trabajadoras sociales)
sobre la presencia de condiciones neuropatoldgicas subyacentes y, de esta
manera, promover el cuidado y la atencién de los pacientes.

La evaluacion del funcionamiento cognitivo es esencial no solo para el diagndstico
de condiciones patoldgicas, sino también para el manejo médico y conductual de
los pacientes. Sin embargo, debido a que la conducta humana es compleja y
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multifacética, frecuentemente estas alteraciones o cambios no son detectados
oportunamente por los profesionistas involucrados en el diagndstico y manejo de
los enfermos. Asi por ejemplo, sin instrumentos objetivos se ha reportado hasta
un 87% de fracaso en la deteccién de trastornos cognitivos’®.

En el campo de la neuropsicologia, actualmente se cuenta con diversas pruebas
para evaluar funciones cognitivas. Existen baterias neuropsicoldgicas completas
como son la Bateria a de Halstead-Reitan (Halstead, 1947; Reitan y Wolfson,
1985), la Bateria de Luna - Nebraska (Golden, Hammeke y Purisch, 1978), el
Esquema de Diagnostico Neuropsicologico Ardila - Ostrosky (Ardila, Ostrosky-Solis
y Canseco, 1981; Ardila y Ostrosky-Solis, 1991), entre otros.

Con los mismos fines se han desarrollado cuestionarios como el Dementia Rating
Scale (Mattis, 1976), el Mental Status Check List (Liftshitz, 1960) o el Mini-Mental
State (Folstein, Folstein y McHugh, 1975) y escalas basadas en observaciones
comportamentales del paciente durante la realizacién de actividades de la vida
diaria, como el Geriatric Rating Scale (Plutchik, Conte y Liegerman. 1971),
Dementia Scale (Hachinski, Lliff y Zllhaka 1975), Short Portable Mental Status
Questionnaire (Pfeiffer, 1975) o el Blessed Orientation-Memory-Concentration test
(Bessed, Tomlinson y Roth. 1968). Sin embargo, a la fecha ninguno de estos
instrumentos- es completamente satisfactorio.

Una de las limitaciones de las baterias neuropsicoldgicas completas radica no sélo
en la inminente especializacion del profesionista que la administra, sino también el
tiempo que se requiere para su administracion (4 a 6 horas), originando que
poblaciones con demencia, cuadros psiquiatricos o sujetos ancianos no sean
capaces de tolerar su aplicacion.

Por su parte, las escalas breves como el Mini-Mental State (Folstein, Folstein y
McHugh, 1975) o el Blessed (Blessed, Tornlinson y Roth, 1968) son demasiado
sencillas y a pesar de ser sumamente eficientes con relacion al tiempo de
evaluacién, arrojan un alto nimero de falsos negativos (Schwamm y cols., 1987),
son insensibles a alteraciones leves (Nelson, Fogel y Faust, 1986), los niveles
educativos afectan la ejecucion (Dick, Guiloff y Stewart, 1984), son sensibles
Unicamente a dano cortical izquierdo (Nelson, Foget y Faust, 1986; Schwamm y
cols., 1987) y no aportan datos confiables acerca de diferencias culturales (Dick,
Guiloff, y Stewart, 19.84).
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Desde el punto de vista tedrico, estas escalas presentan importantes limitaciones.
Por ejemplo, no incluyen la evaluacion de procesos cognitivos que han mostrado
ser bioldgicamente independientes (funciones ejecutivas) y la exploracion de los
procesos de memoria y lenguaje es muy limitada.

Una exploracién neuropsicoldgica debe incluir la evaluacion de diversos procesos
cognitivos, para asi poder evaluar en forma comprensiva todo el espectro de
anormalidades neuropsicoldgicas. Aun mas, de manera frecuente en condiciones
psiquiatricas o en cuadros demenciales existen alteraciones subcorticales, por lo
que la valoracion neuropsicologica debe incluir pruebas que sean sensibles para
detectar este tipo de lesiones.

Los cuestionarios breves son Utiles en el diagndstico y seguimiento, sin embargo,
usualmente no son eficaces cuando se emplean de manera aislada, debido a que
son insensibles a casos leves de alteraciones ya que no tienen la suficiente
especificidad para separar trastornos diversos que se manifiestan en la patologia
neuroldgica.

La evaluacidon objetiva del funcionamiento cognitivo es un componente esencial
tanto para el diagndstico como para el manejo de los pacientes. Se ha reportado
que las quejas subjetivas de un decremento o deterioro de la memoria y la
dificultad para evocar palabras estdn asociadas frecuentemente a un estado
depresivo y no a un deterioro real del funcionamiento cognitivo (Ardila y Ostrosky-
Solis, 1991). Por lo tanto, las escalas que se basan en un auto-reporte del
funcionamiento tienen importantes limitaciones”’.

Recientemente se han desarrollado micro-baterias como el Consortium to Estabflsh
a Registry for Atzheumer’s Disease, CERAD (Morris y cols.,1 989), Short
Neuropsychological assessment procedure (Kaufman y Kaufman, 1994) o el
Cambridge Mental Disorder of the Elderly Examination (Roth y cols.,1986), que
intentan superar estas dificultades.

En Latinoamérica, es necesario contar con pruebas neuropsicoldgicas que incluyan
criterios de ejecucion de la poblacion normal hispanohablante.
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Diversos estudios neuropsicoldgicos han mostrado que los, factores socioculturales
son variables importantes cuando se ejecutan pruebas neuropsicoldgicas
(Finlayson, Johnson y Reitan, 1977; Ostrosky-Solis, 1985; 1986 (a); Lecours y
cols., 1987). Sin embargo, en los paises latinoamericanos es frecuente el hecho de
que Unicamente se traducen las pruebas desarrolladas en otros paises y se
emplean las normas de otras poblaciones, lo cual, sin duda, invalida los datos.

No sOlo es importante poder contar con datos normativos de poblacion
hispanohablante sino que, debido a la importante influencia del nivel sociocultural
en las funciones cognitivas sobre todo en Latinoamérica, en donde la poblacion
con analfabetismo total y funcional es muy alta, las pruebas deben incluir perfiles
de ejecucién de esta poblacion’®.

5.6 DIAGNOSTICO DIFERENCIAL, EVALUACION NEUROLOGICA Y
PSIQUIATRICA

5.6.1 ESCALA NEUROLOGICA ISQUEMICA DE HACHINSKY

Autores: V.C. Hachinski, L. G.H. duboulay, V. Mac Allister, J. Marshall, R. Russel, L.
Symon.

Fue desarrollada con la intencidn de obtener un instrumento sencillo que orientara
y ayudara en la catalogacion causal de la demencia.

Escala que evalua la posible etiologia vascular del deterioro cognitivo, de aplicacién
heteroaplicada que consta de 13 items que exploran las caracteristicas propias de
la demencia vascular: inicio del cuadro, curso, sintomas psicoldgicos, historia
cardiovascular signos y sintomas neuroldgicos.

El clinico debe dilucidar si cada uno de los items esta presente, en cuyo caso le
atribuye un punto, excepto en los items 1, 3, 10, 12 y 13 cuya presencia vale 2
puntos”®.

CORRECCION E INTERPRETACION

Proporciona una puntuacion total, suma de las puntuaciones en los 13 items. Dicha
puntuacion puede oscilar entre 0 y 18.

Los puntos de corte propuestos son:

< 5: orienta claramente a Demencia Alzheimer
5-6: zona de duda

> 6: orienta claramente a demencia multiinfarto
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5.6.2 ESCALA DE DEPRESION GERIATRICA DE YESAVAGE (GDS)
(YESAVAGE ET AL, 1983)

Se trata de un cuestionario autoadministrado que consta de 30 reactivos para
evaluar la depresion geridtrica. Por su construccion y orientacion, tiene mayor
poder discriminativo en ancianos con enfermedades fisicas que otras escalas como
la de Hamilton y la de Zung, y ha demostrado ser un eficaz predictor de depresidn
en estados leves y moderados de demencia. Su contenido se centra en aspectos
cognitivo-conductuales relacionados con las caracteristicas especificas de la
depresién en el anciano.

Es una escala dicotdmica, de respuesta si o no. El sentido de las preguntas esta
invertido de forma aleatoria, con el fin de anular, en lo posible, tendencias a
responder en un solo sentido. El marco temporal se debe referir al momento
actual o durante la semana previa, con tendencia a utilizar mas este Ultimo en la
aplicacién autoadministrada. Existen dos versiones: 30 items o 15 items. Cada
item se valora como 0/1, puntuando la coincidencia con el estado depresivo; es
decir, las afirmativas para los sintomas indicativos de trastorno afectivo, y las
negativas para los indicativos de normalidad. La puntuacion total corresponde a la
suma de los ftems, con un rango de 0-30 y 0-15, segun la version®.

Para la version de 30 items los puntos de corte propuestos en la version original de
la escala son los siguientes:

No depresion: 0-9 puntos

Depresion moderada: 10-19 puntos

Depresion severa: 20-30 puntos

Para la versidn de 15 items se aceptan los siguientes puntos de corte:
No depresion: 0-5 puntos

Probable depresion: 6-9 puntos

Depresion establecida: 10-15 puntos

5.6.3 ESCALA DE DEMENCIA DE BLESSED (BLESSED ET AL., 1968)

La Escala de Demencia de Blessed y col. publicada en 1968 para cuantificar la
capacidad de los pacientes dementes para llevar a cabo las tareas de la vida diaria,
se validé llevando a cabo comparaciones entre las puntuaciones obtenidas en este
test y el nUmero de placas seniles observadas en las autopsias de los mismos
sujetos, obteniéndose correlaciones altamente significativas. Las funciones
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evaluadas son: cambios en la ejecucion de las actividades de la vida diaria, en los
habitos, en la personalidad y en la conducta. Las puntuaciones superiores a 4
indican la presencia de deterioro cognitivo®’.

5.6.4 INVENTARIO NEUROPSIQUIATRICO DE CUMMINGS

El Inventario Neuropsiquiatrico fue desarrollado por Cummings y cols, con el fin de
recoger informacion sobre la presencia de sintomas neuropsiquiatricos y
conductuales en pacientes con alteraciones cerebrales. Aunque inicialmente se
disend para ser aplicado en pacientes con Enfermedad de Alzheimer y otras
demencias, puede resultar Util para la valoraciéon de cambios conductuales en
otras situaciones.

La sintomatologia estudiada hace referencia a los cambios producidos desde el
comienzo de la enfermedad, y que se han mantenido en el Gltimo mes. Se valoran
10 aspectos: delirios, alucinaciones, disforia, ansiedad, euforia, agresividad,
apatia, irritabilidad, desinhibicién y conducta motriz andmala. Con posterioridad se
anadieron dos aspectos mas: trastornos del suefio y de la alimentacion.

La informacidn se obtiene a través de una entrevista con un cuidador que conozca
bien al paciente.

Cada una de las areas exploradas incluye una pregunta exploratoria o de
escrining. Si se contesta de forma negativa a una cuestion se pasa a la siguiente y
si la respuesta es afirmativa se explora la frecuencia e intensidad de la alteracion.
La puntuacién de cada subescala se obtiene multiplicando el valor de la frecuencia
(0-1-2-3-4) por el de la gravedad del sintoma (1-2-3). Por lo tanto, la puntuacion
maxima de cada subescala es de 12 puntos y la del test completo de 144
puntos®?.

INTERPRETACION

Se trata de un instrumento que sélo brinda informacién de los sintomas no
cognitivos mas frecuentes y de mayor distrés para el cuidador del paciente con
demencia. Al identificar la existencia de sintomas actuales y su gravedad resulta

adecuado para la valoracién de respuesta terapéutica a psicofarmacos.

La presencia de puntuaciones > 6 en la subescala de disforia, > 4 en
desinhibicidon, > 2 en irritabilidad, > 1 en apatia, agitacidn, euforia 0 movimientos
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anormales y > 0 en delirios o alucinaciones, deberia hacer pensar en la presencia
de alteraciones psiquiatricas en esas areas.

5.7 EVALUACION ANATOMO — FUNCIONAL: SPECT CEREBRAL
MEDICINA NUCLEAR

Cada vez son mas los neurdlogos que solicitan a los servicios de Medicina Nuclear
la realizacién de exploraciones a pacientes con deterioro cognitivo leve. El gran
avance de la Medicina Nuclear en la Ultima década, tanto en lo que se refiere a la
técnica como al desarrollo de nuevos radiofarmacos, ha propiciado, segun Javier
Arbizu, del Servicio de Medicina Nuclear de la Clinica Universitaria de Navarra, "un
acercamiento al diagndstico preclinico de la enfermedad de Alzheimer".

En el ambito de la Medicina Nuclear, la deteccién de la enfermedad de Alzheimer
en fase preclinica puede realizarse de forma indirecta evaluando las alteraciones
del metabolismo y a través de estudios de activacion, de forma similar a los
estudios de estrés que se realizan en Cardiologia.

Pero lo mas logico seria, segun el doctor Arbizu, "ver directamente el amiloide, que
es el factor mas importante desde el punto de vista etiopatogénico". El experto
considera que "nos estamos acercando al estudio de la proteina beta-amiloide in
vivo".

El uso de SPECT y PET en el diagnostico de la enfermedad de Alzheimer ha
experimentado un gran crecimiento en los Ultimos afios. Aunque aun existen
pocos estudios sobre el deterioro cognitivo ligero, todo parece indicar que se trata
de un factor crucial a la hora de establecer un diagndstico en las primeras fases de
la enfermedad.

5.7.1 SPECT CEREBRAL.

El término SPECT (o SPET) es el acrénimo de "Single Photon Emission Computed
Tomography", que corresponde a la denominacion castellana  "Tomografia
computadorizada por emision de fotdn Unico".
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Se realiza para valorar el flujo sanguineo en las distintas areas cerebrales y por lo
tanto proporciona informacion acerca del funcionamiento del cerebro.

Es de gran utilidad en el diagndstico de la enfermedad de Alzheimer, demencias y
epilepsia, ya que detecta las areas del cerebro que no funcionan correctamente.

La Tomografia computarizada por Emision de Fotones simples (SPECT)

La tomografia computarizada por emisién de fotones simples (SPECT) se puede
considerar como un desarrollo de las primeras técnicas de medida del flujo
sanguineo intrarteriales y por inhalacién, pero a diferencia de éstas la SPECT utiliza
isdtopos unidos a radiofarmacos y es una técnica tomografica capaz, por tanto, de
ofrecer informacidn tridimensional traducible a imagenes, que a diferencia del
flujo sanguineo cerebral regional (FSCr) proporciona informacién sobre las
estructuras profundas del cerebro. Los isétopos utilizados son emisores de
radiaciones de fotones simples, generalmente en forma de rayos gamma como el
xenon-133, el yodo-123 y el tecnecio-99m, semejantes a los utilizados en la
técnica del FSCr. La larga vida media de estos isétopos, a diferencia de los usados
en la Tomografia por emision de positrones (TEP), no requiere que sean
producidos en el laboratorio de exploracion.

La SPECT es una técnica diagndstica que permite visualizar la distribucién
tridimensional de un contraste radiactivo localizado en un volumen u érgano de
interés, en este caso el cerebro. Mediante la SPECT cerebral se obtienen imagenes
("cortes o secciones"), en cualquier plano espacial, que representan, segun el
radiofarmaco empleado, la perfusidn regional, la concentracion de neuroreceptores
o la actividad metabdlica de una lesién conocida o sospechada.

Qué es un Radiofarmaco?

Es un "contraste radiactivo", esto es una sustancia que se desintegra -desaparece-
emitiendo radiactividad durante un tiempo limitado. La emision radiactiva
(fotones) es registrada externamente  con aparatos  dedicados
(Tomogammacamaras) Yy tratada informaticamente para la obtencién de
imagenes®.

Los radiofarmacos, como el N-isopropil- 123I-p-iodoamfetamina (1231-AMP) vy el
99mTc-hexametil-propilenamina  oxima  (99mTc-HMPAO), se administran
intravenosamente o por inhalacion. Aunque menos cuantificable que la TEP,
proporciona informacién sobre la perfusién cerebral, el volumen sanguineo y la
distribucion de receptores. La resoluciéon espacial de la SPECT es
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aproximadamente de 9x9x9 m.m. y su resolucion temporal entre 1-5 minutos. Los
radiofarmacos usados como trazadores en la SPECT quedan atrapados en el
cerebro en escasos minutos y permanecen estables por espacio de mas de una
hora, por lo que la imagen que ofrecen es semejante a una instantanea fotografica
de la actividad cerebral durante unos pocos minutos (1-3 minutos) después de la
inyeccidn intravenosa.

Como se realiza la exploracion?

No se precisa preparacion especifica, en algunos casos Unicamente evitar bebidas
y sustancias excitantes en las 24 horas previas. Si el paciente toma alguna
medicacion, debe indicarse previamente al personal sanitario.
El contraste se inyecta en vena periférica. En la exploracion mas comun, la
tomografia de perfusion, habitualmente tras un tiempo de espera en ambiente de
"reposo sensorial" (silencio, penumbra...).

Tras una demora variable (15 min. a 2 horas), se procedera a la adquisicion de
imagenes en el aparato detector, con la cabeza inmovilizada por cintas adhesivas.
Este proceso dura unos 20 a 30 minutos y finalizado el mismo puede
reincorporarse a sus actividades normales.

Efectos secundarios.

Los contrastes utilizados no producen ningin tipo de reaccion especifica. La
prueba es sencilla y segura y Unicamente, como toda exploracién con radiaciones
ionizantes, no debe realizarse en mujeres embarazadas. Grupo Hispano-Luso de
SPECTCerebral Informacion General: Informacion para pacientes
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6. HIPOTESIS

6.1 HIPOTESIS GENERAL

Los resultados y variaciones de las pruebas cognitivas se relacionan con los
resultados de la Spect cerebral.

6.2 HIPOTESIS ESPECIFICAS

6.2.1 Las pruebas de Spect Cerebral realizadas a pacientes con Deterioro Cognitivo
leve permiten el Diagndstico Preclinico de la Enfermedad de Alzheimer.

6.2.2 EIl uso de las pruebas cognitivas y la SPECT cerebral sirven de fundamento
para el diagnostico de cada uno de los niveles de deterioro.
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7. DISENO METODOLOGICO

7.1 TIPO DE ESTUDIO

Investigacion de tipo cuantitativa, no experimental, transversal, no paramétrico
con un nivel investigativo descriptivo. Se busca describir de la manera mas
completa posible la evolucién del deterioro cognitivo y funcional, teniendo en
cuenta los resultados funcionales y neuropsicoldgicos y la correlacion entre ellos.

7.2 POBLACION

Para ésta investigacion, la poblacion es de aquellos pacientes registrados en el
estudio del Comportamiento Sociodemografico de las Demencias en la poblacion
mayor de 60 afos en el Municipio de Neiva, realizado en la Universidad
Surcolombiana del mismo municipio, en el afo 2003.

7.3 MUESTRA

Para seleccionar el subconjunto de pacientes de la poblacion descrita
anteriormente, se realizara un tipo de muestreo no probabilistica, intencional
sujeto - tipo.

Criterios de inclusion de la muestra

Dentro de los criterios de inclusion para seleccionar la muestra, se encuentran:
1. Pacientes mayores de 60 afos.

De acuerdo a los resultados de las pruebas de tamizaje:

2. Un paciente normal (control): resultado mayor a 25 en minimental, sin queja
subjetiva de memoria.

3. Un paciente con probable Deterioro Cognitivo Leve, con queja subjetiva de
memoria.

4. Tres pacientes con Diagndstico de probable Demencia

7.4 INSTRUMENTOS

Para la medicion de las variables, se utilizan pruebas de tamizaje, pruebas
neuropsicoldgicas, neuroldgicas y psiquiatricas especificas para diagnosticar la
Demencia. Se tienen en cuenta los criterios diagndsticos establecidos en el DSM-
IV y los criterios NINCDS-ADRDA para enfermedad de Alzheimer. Dentro de éstas
pruebas, se encuentran:
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PRUEBAS DE TAMIZAJE
1. Examen del Estado Mental Minimo de folstein (MMSE) (Folstein et al., 1975)
2. Escala de Actividades Instrumentales de la vida diaria de Lawton.
3. Escala de Depresion Geriatrica de Yesavage.

PRUEBAS CONFIRMATORIAS
NEUROLOGICAS

Escala De Deterioro Global - Gds (Global Deterioration Scale), (Reisberg Et Al.,
1982)

Escala de Hachinski

Escala de Blessed

NEUROPSICOLOGICAS

Bateria: NEUROPSI -Evaluacion Neuropsicoldgica breve en espafiol.
PSIQUIATRICAS

Inventario Neuropsiquiatrico de Cummings.

IMAGENOLOGICAS

Para la realizaciéon del estudio, y la medicion de las alteraciones a nivel anatdmico
del cerebro se realiza una prueba de imagenologia, SPECT CEREBRAL.

7.5 PROCEDIMIENTO
La investigacidn se desarrolla en tres fases:

Una primera fase que consiste en la administracion del protocolo de tamizaje a
cada uno de los pacientes, que contiene las tres pruebas descritas y el
consentimiento informado.

La segunda fase consiste en la evaluacion interdisciplinaria; es decir la valoracién
neuropsicoldgica, neuroldgica, psiquiatrica y Spect Cerebral.

Finalmente, la tercera fase consiste en la discusién de los casos cuyo objetivo es la
elaboracién del Diagndstico Diferencial de los pacientes.
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8. DEFINICION OPERACIONAL DE LAS VARIABLES

VARIABLES DEFINICION DIMENSION DEFINICION INDICADOR
PROCESOS Procesos mentales que| ORIENTACION |Nivel de conciencia y estado|Cuéntos afios tiene?
COGNITIVOS |[se refieren a las general de activacion

maneras en que se

obtiene, retiene y utiliza

el conocimiento acerca | Orientacion Personal: el paciente recuerda su|En qué ciudad
del mundo. Dentro de|personal y nombre y edad estamos?

ellos: la memoria, la|espacio-temporal |Espacial: reconoce la ciudad y el |En qué lugar
percepcion, el lenguaje lugar donde se encuentra. estamos?

y el pensamiento.

ATENCION

CONCENTRACION

Temporal: Sabe el dia, mes y afio
actual.

Habilidad para “orientarse hacia”
y “enfocarse sobre” un estimulo

especifico.
Habilidad para dirigir el foco de
atencion hacia estimulos

relevantes del espacio sensorial
extrapersonal

Habilidad para sostener la
atencion durante periodos
prolongados.

Qué dia es hoy? Qué
mes es hoy? Qué ano
es hoy?

Marque con una X
todas las figuras que

sean iguales al
modelo.
Repita en  orden

regresivo cada serie
de nimeros

Reste a
Continue.

20, 3.
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VARIABLES

DEFINICION

DIMENSION

DEFINICION

INDICADOR

MEMORIA

CODIFICACION

EVOCACION

Mecanismo 0 proceso que permite
conservar la informacion
transmitida por una sefal después
de que se ha suspendido la accién
de dicha senal.

Proceso que implica el registro,
almacenamiento y recuperacion de
la informacion.

Proceso mediante el cual se guarda
la informacién en la memoria.

Recuperaciéon de la huella de

memoria

Escuche atentamente
la lista de palabras y
repita.

Copie la
observada.

figura

Recuerde las palabras
que aprendio
anteriormente

Evoque la figura vista

anteriormente
Recuerde las palabras
anteriormente
aprendidas de

acuerdo  con las
categorias: partes del
cuerpo, frutas vy
animales.

Reconozca aquellas
palabras que
pertenezcan a lista
aprendida
anteriormente

55




VARIABLES DEFINICION DIMENSION DEFINICION INDICADOR

LENGUAJE Herramienta basica de
comunicacién humana.

Sistema de simbolos que hacen
posible la comprension y
transmision de mensajes.

DENOMINACION | Capacidad de reconocer el nombre | Nombre lo que
de objetos que se presentan | observe en las
mediante estimulo visual. laminas

REPETICION Capacidad de decir inmediatamente | Repita las siguientes
después estimulos  auditivos | palabras y oraciones
escuchados con anterioridad.

COMPRENSION Capacidad de entender |Observe la lamina vy
semanticamente lo leido  o|siga las instrucciones
escuchado dadas

FLUIDEZ VERBAL |Capacidad para encontrar variedad | Diga todos los

de palabras en el momento de
expresarse verbalmente.

animales que conozca
0 sepa que existen en
un minuto.

Diga todas las
palabras que recuerde
que inicien con la
letra F.
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VARIABLES DEFINICION DIMENSION DEFINICION INDICADOR
HABILIDADES |Actividades perceptuales con
VISOESPACIALE |respuestas motoras y que tienen un
SY componente espacial.
CONSTRUCCION
ALES
COPIA Habilidad para realizar tareas que|Copie la figura
requieren  actividad  perceptual |observada lo mejor que
visual y respuesta motora. pueda.
MEMORIA NO Capacidad de recuperar la huella de |Reproduzca la figura
VERBAL memoria de estimulos visuales observada
anteriormente.
FUNCIONES Habilidades cognitivas mas
EJECUTIVAS complejas. Las funciones ejecutivas
incluyen procesos como
anticipacion, seleccién de una meta
y la capacidad de secuenciar,
planear y organizar la conducta.
ABSTRACCION Capacidad de resolver problemas Diga en qué se parecen
los estimulos
) mencionados.
SECUENCIACION |Habilidad de ejecutar secuencias de | Realice los movimientos
MOTORA movimientos tal como lo hago.
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VARIABLES DEFINICION DIMENSION DEFINICION INDICADOR
PERFUSION Flujo de  sangre|HEMISFERIO Estructura del Sistema nervioso que | Captacion del
CEREBRAL regional cerebral DERECHO se encuentra en la parte derecha |radiotrazador

Lébulo frontal

Superior derecho

Inferior derecho

Lébulo temporal

Superior derecho
Inferior derecho

del cerebro

Comprende aproximadamente la
tercera parte de la superficie del
hemisferio derecho.

Parte  anterior  superior  del
hemisferio derecho

Parte anterior inferior del
hemisferio derecho

Se encuentra debajo del surco
lateral
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VARIABLES DEFINICION DIMENSION DEFINICION INDICADOR
Lobulo occipital | Terminacion posterior del
derecho hemisferio derecho
HEMISFERIO Estructura del Sistema nervioso que
IZQUIERDO se encuentra en la parte izquierda

Lébulo frontal

Superior izquierdo
Inferior izquierdo

Lébulo temporal
Superior izquierdo

Inferior izquierdo

Lobulo occipital
izquierdo

del cerebro

Comprende aproximadamente la
tercera parte de la superficie del
hemisferio derecho

Parte  anterior
hemisferio izquierdo
Parte anterior
hemisferio izquierdo

superior  del

inferior del

Se encuentra debajo del surco
lateral

Terminacion posterior del
hemisferio izquierdo
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9. ANALISIS DE RESULTADOS
PROCESO DE RECOLECCION DE LA INFORMACION

Para la recoleccion de la informacion, se aplican una serie de protocolos con el fin
de obtener los datos necesarios para la realizacion el diagndstico adecuado.

El protocolo a aplicar en la primera fase es el de las pruebas de tamizaje y
consentimiento informado, base para realizar la seleccion de pacientes segin los
criterios establecidos.

(Anexo A)

El segundo protocolo se aplica en la segunda fase en la primera citacion con cada
paciente. En este se encuentra la Historia Clinica y el consentimiento informado,
necesario para realizar la investigacion. (Anexo B)

De esta manera se procede a la valoracién neuropsicoldgica de cada uno de los
pacientes, esta se realiza individualmente el dia 04 de Noviembre de 2003 con una
duracién aproximada de 60 minutos,. (Anexo C)

Luego de la evaluacion neuropsicolégica se procede a realizar la valoracién
neuroldgica y psiquiatrica por parte de los especialistas el 12 de Noviembre de
2003 . (Anexo D)

Por ultimo se lleva a cabo la evaluacién anatémica-funcional de cada uno de los
pacientes mediante SPECT CEREBRAL el 10 de Enero de 2004.

Una vez realizadas las valoraciones a los pacientes, se procede a la discusion de
cada uno de los casos teniendo en cuenta los resultados en las escalas aplicadas y
las caracteristicas clinicas de los pacientes. En este proceso, fase final de la
investigacion, participan neurdlogo, neuropsicéloga y psiquiatra con el fin de llegar
al diagnéstico pertinente.
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ANALISIS CUANTITATIVO Y CUALITATIVO

9.1 PACIENTE I: PACIENTE NORMAL SEGUN TAMIZAJE

Paciente de sexo femenino de 75 anos de edad al momento de la evaluacién, 9
afos de escolaridad, sin antecedentes patoldgicos, traumaticos, quirirgicos,
tdxicos, ni farmacoldgicos, tampoco presenta antecedentes familiares psiquiatricos
ni de procesos demenciales.

Al aplicar las pruebas de tamizaje el 3 de Septiembre de 2003, segun los
resultados del Minimental 27/30 la paciente no presenta nivel de deterioro
cognitivo, se encuentra dentro de un rango normal, las Actividades de la Vida
Diaria las realiza con total independencia segun la escala de Lawton (14/14) y al
aplicar la escala de depresion geriatrica de Yesavage obtiene una puntuacién de
2/15 lo que indica que no tiene depresion.

De acuerdo a estos resultados la paciente es seleccionada para la aplicacion de la
Spect cerebral y pruebas neuropsicoldgicas como paciente posiblemente normal.

La evaluacién neuropsicoldgica arroja una puntuacion total de 102/130. De
acuerdo a las tablas de conversion establecidas por el instrumento aplicado, el
perfil global de esta paciente se encuentra dentro de un rango normal alto de
acuerdo a su edad y escolaridad (ver Tabla A).

En el analisis de los procesos cognitivos evaluados se concluye lo siguiente:

La paciente se encuentra orientada en tiempo, lugar y persona, y presenta un
estado general de activacién adecuado (ver Tabla 1).

La paciente presenta resultados normales en los procesos de atencion vy
concentracion, incluso en la prueba de deteccidén visual obtuvo un puntaje de
normal alto, lo cual indica que no presenta dificultad para sostener la atencién
durante periodos prolongados lo que facilita la realizacion de tareas intelectuales.
En el proceso de codificacién de la memoria se encuentra en un nivel de deterioro
moderado pues el desempefio en la prueba de memoria verbal espontanea es
deficiente, presentandose una intrusion y dos perseveraciones. Sin embargo el
instrumento establece que sujetos neuroldgicamente intactos poseen una
tendencia a recordar las primeras y Ultimas palabras de una lista, aspecto que se
observa en el desempefio de esta paciente.

El proceso de evocacion de la memoria no presenta dificultad de acuerdo al
desempeiio de la paciente en la prueba, asi como en el lenguaje, la lectura y la
escritura.

Las funciones ejecutivas, conceptuales y motoras se encuentran en general normal
en procesos de abstraccion y ejecucidn motora, sin embargo se encuentra un nivel
de deterioro moderado en la realizacion de secuencias motoras.
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Finalmente el desempeno de la paciente en la evaluacién neuropsicoldgica es
normal para su edad y escolaridad. Las deficiencias en el proceso de codificacién
de la memoria y la secuenciacion motora se explica segun lo establecido por
Francisco Aguilar Rebolledo y Jefferson Proafio?® como deficiencias leves que se
pueden presentar en el proceso de envejecimiento normal sin afectar el
funcionamiento general del sujeto, lo cual significa que la paciente no presenta
una demencia. ]
10.1.1 ANALISIS CUANTITATIVO
GRAFICACION DEL PERFIL COGNITIVO POR PROCESO

TABLA 1. PROCESO DE ORIENTACION

P. NATURAL |P. NORMALIZADA
Tiempo 3 0
Lugar 2 0
Persona 1 0

La puntuacién normalizada indica normalidad en las tres dimensiones del proceso
de orientacién, tiempo, espacio y persona. Una puntuacion entre 1 y -1 indica

ausencia de deterioro, entre —1.5 y —2.5 deterioro moderado y entre -3 y -3.5
deterioro severo.

GRAFICO 1. PROCESO DE ORIENTACION
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TABLA 2. PROCESO DE ATENCION Y CONCENTRACION

ATENCION Y CONCENTRACION

P. NATURAL |P. NORMALIZADA
Digitos 3 0
Deteccion visual 15 1.5
20 menos 3 5 0
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Los procesos de atencién y concentracion en la paciente se encuentran sin
deterioro alguno, esto indica que tiene la capacidad de sostener la atencién y
realizar tareas intelectuales.

GRAFICO 2. ATENCION Y CONCENTRACION
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TABLA 3. PROCESO DE CODIFICACION DE LA MEMORIA

CODIFICACION P. NATURAL |P. NORMALIZADA
Palabras 3 -2

Figura Semicompleja 12 0.5

Se encuentra deterioro moderado en el proceso de codificacién de la memoria, al
momento de recordar una lista de palabras.

GRAFICO 3. CODIFICACION DE LA
MEMORIA
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TABLA 4. PROCESO DE EVOCACION DE LA MEMORIA

Espontanea 3 0
Por categorias 3 -0.5
Reconocimiento 5 0
F. semicompleja 6 0

El proceso de evocacidon de la memoria se encuentra sin deterioro alguno, lo que
indica que no hay dificultades para el recuerdo de informacidn adquirida.

GRAFICO 4. EVOCACION DE LA MEMORIA
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TABLA 5. PROCESO LENGUAJE

P. NATURAL | P. NORMALIZADA
Denominacion 8 0.5
Repeticion 4 0
Comprension 5 0
FV semantica 13 -0.5
FV fonoldgica 9 0

El proceso de lenguaje en ésta paciente no tiene deterioro en ninguna de las
dimensiones evaluadas.
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GRAFICO 5. PROCESO LENGUAJE
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TABLA 6. PROCESO LECTURA ESCRITURA

ECTURA ESCRITURA

P. NATURAL|P. NORMALIZADA
Lectura 3 0.5
Dictado 1 0
Copiado 1 0

Se encuentra normalidad en los procesos de lectura y escritura tanto al copiado
como al dictado.

GRAFICO 6. PROCESO LECTURA
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TABLA 7. PROCESO FUNCIONES EJECUTIVAS

FUNCIONES EJECUTIVAS

P. NATURAL|P. NORMALIZADA

Semejanzas 5 0

Calculo 3 1

Secuenciacion 0 -1.5
Mano derecha 2 0.5
Mano izquierda 1 -0.5
Movimientos alternos 2 0.5
Reacciones opuestas 2 0.5

Las funciones ejecutivas conceptuales se conservan, sin embargo hay deterioro
moderado en una de las funciones ejecutivas motoras.
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GRAFICO A. PERFIL COGNITIVO GENERAL PACIENTE I

PACIENTE I: ENVEJECIMIENTO NORMAL
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En el grafico anterior, se encuentra el perfil cognitivo de la paciente I,
observandose normalidad en la mayoria de sus procesos cognitivos, exceptuando
los procesos de codificacion de la memoria en una de sus subpruebas (recuerdo de
una lista de palabras) y en el proceso de secuenciacion motora.

9.1.2 VALORACION NEUROLOGICA Y PSIQUIATRICA

Al realizar la valoracion neuroldgica, se encuentran los siguientes resultados:
Examen medico y neuroldogico general normal, no presenta antecedentes de
enfermedad cerebrovascular ni signos extrapiramidales mayores y menores.

No hay antecedentes hospitalarios y no se encuentra recibiendo medicacion
actualmente.

La Escala de Demencia de Blessed arroja una puntuacion 0 indicando ausencia
de deterioro cognitivo. Igualmente la Escala Global de Deterioro puntia 1
estableciéndose un proceso de envejecimiento normal sin encontrarse déficit
evidente en la evaluacion.

La valoracion psiquiatrica indica la ausencia de alteraciones psiquiatricas en la

paciente, la puntuacion en el Inventario Neuropsiquiatrico de Cummings es
0.
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9.1.3 EVALUACION ANATOMO-FUNCIONAL: SPECT CEREBRAL

En la evaluacion mediante la Spect cerebral, el resultado muestra distribucion
fisioldgica del radiotrazador. Se observa distribucion homogénea y simétrica del
radiotrazador sobre parénquima cerebral sin compromiso de captacién que sugiera
patologia en el Sistema Nervioso Central.

Estos resultados corroboran lo postulado por Francisco Aguilar Rebolledo y
Jefferson Proafo, concluyendo que esta paciente cursa un proceso de
envejecimiento normal con deficiencias que se pueden presentar en dicho proceso.

° Loronal ransverse

-y

9.1.4 DISCUSION DE CASO: IMPRESION DIAGNOSTICA

De acuerdo a las caracteristicas observadas y a los resultados de las cuatro
valoraciones (neuropsicoldgica, neuroldgica, psiquiatrica y anatdmica) se concluye
que la paciente presenta un proceso de envejecimiento normal y que las
deficiencias leves a nivel cognitivo (codificacién y secuenciacion motora) se
explican como parte de dicho proceso, sin que estas afecten si vida diaria.
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9.2 PACIENTE II: PACIENTE PROBABLE DCL SEGUN TAMIZAJE

Paciente de sexo masculino de 60 anos de edad al momento de la evaluacion, con
una escolaridad de mas de 10 afios, sin antecedentes patoldgicos, traumaticos,
quirurgicos, tdxicos ni farmacoldgicos. Tampoco presenta antecedentes familiares
psiquiatricos ni de demencias.

Al aplicar las pruebas de tamizaje el 23 de octubre de 2003, segun los resultados
del MM 26/30, el paciente presenta un nivel cognitivo normal, las AVD son
totalmente independientes segun la Escala de Lawton 14/14 y la Escala de
Depresidon Geriatrica de Yesavage indica no depresion (2/15). A pesar de que las
pruebas de tamizaje indican un nivel cognitivo normal, éste paciente se selecciona
como probable Deterioro Cognitivo Leve debido a que en éste tipo de deterioro el
desempefio global en las pruebas puede ser normal, segun los criterios
establecidos por la AAMI con relacion a la edad y el envejecimiento, postula que
aungue no existe afectacién importante en su funcionamiento general, existe queja
subjetiva de perdida de memoria, situacidn que es reportada por el paciente
descrito.

La evaluacion Neuropsicoldgica arroja una puntuacion total de 97 para un maximo
posible de 130, que de acuerdo a las tablas de conversidon el perfil global del
paciente se encuentra dentro de un rango normal. Sin embargo al analisis
cualitativo de la valoracion Neuropsicoldgica se presentan niveles de deterioro
moderados en el proceso de codificacion y evocacion de la memoria, fluidez verbal
semantica y fonoldgica en lenguaje, y funciones ejecutivas motoras. También se
encuentra deterioro severo en procesos de lectura y secuenciacion motora. Los
procesos de orientacidn, lenguaje, dictado, copiado y abstraccion son normales.

De acuerdo con estos resultados cualitativos y a lo establecido por Donoso
Archibaldo, en su articulo publicado “El Deterioro Cognitivo Leve” en el que
postulan que los pacientes con DCL pueden presentar pequefios déficit en varias
areas cognitivas pero sin deterioro laboral — social y no relnen criterios para ser
diagnosticados con demencias. Igualmente este paciente cumple con los criterios
diagndsticos establecidos por la AAMI, por la AACD-DECAE, asi como los
establecidos por Petersen®*>°
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9.2.1 ANALISIS CUANTITATIVO
GRAFICACION DEL PERFIL POR PROCESOS COGNITIVOS

TABLA 8. PROCESO ORIENTACION

P. NATURAL [P. NORMALIZADA
Tiempo 3 0
Lugar 2 0
Persona 1 0

La orientacidon en tiempo, lugar y persona se encuentra sin deterioro cognitivo.

GRAFICO 8. PROCESO ORIENTACION
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TABLA 9. PROCESO DE ATENCION Y CONCENTRACION
ATENCION Y CONCENTRACION

P. NATURAL| P. NORMALIZADA
Digitos 4 0
Deteccion visual 14 0.5
20 menos 3 5 0

Los procesos de atencidn y concentracion son normales, encontrandose excelente
desempefio en procesos de deteccion visual (atencidn sostenida)

GRAFICO 9. ATENCION Y
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TABLA 10. PROCESO DE CODIFICACION DE LA MEMORIA

CODIFICACION (P. NATURAL|P. NORMALIZADA
Palabras 3 -2.5
Figura Semicompleja 11 0

El proceso de codificacion de la memoria tiene deterioro moderado en la
adquisicién de la informacion.

GRAFICO 10. CODIFICACION DE LA
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TABLA 11. PROCESO DE EVOCACION DE LA MEMORIA

Espontanea 4 0

por categorias 1 -2
reconocimiento 6 0.5
Figura semicompleja 4 -2

Se encuentra deterioro moderado en el proceso de recuerdo de informacion
adquirida con anterioridad.
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TABLA 12. PROCESO LENGUAJE

LENGUAJ

P. NATURAL|P. NORMALIZADA
Denominacion 8 0
Repeticion 4 0
Comprension 6 0
FV semantica 13 -1.5
FV fonoldgica 4 -2

El lenguaje se encuentra con deterioro moderado en fluicez verbal tanto
fonoldgica como semantica.

GRAFICO 12. LENGUAJE
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TABLA 13. PROCESO LECTURA ESCRITURA
LECTURA ESCRITURA
P. NATURAL|P. NORMALIZADA
Lectura 1 -3
Dictado 1 0
Copiado 1 0

La comprension de la lectura se encuentra con deterioro severo, el dictado y
copiado son normales.

GRAFICO 13. LECTURA ESCRITURA
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TABLA 14. PROCESO FUNCIONES EJECUTIVAS

FUNCIONES EJECUTIVAS

P. NATURAL |P. NORMALIZADA
Semejanzas 6 0.5
Calculo 3 0.5
Secuenciacion 0 -3
Mano derecha 0 -1.5
Mano izquierda 2 0.5
Movimientos alternos 2 0
Reacciones opuestas 2 0

Las funciones ejecutivas conceptuales no tienen deterioro, sin embargo en las
motoras se presenta deterioro cognitivo moderado y severo.

GRAFICO 14. FUNCIONES EJECUTIVAS
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GRAFICO B. PERFIL COGNITIVO GENERAL

PERFIL COGNITIVO PACIENTE I
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En el paciente II, se observa deterioro moderado tanto de codificacion como de
evocacion de la memoria, severo en comprension de lectura, fluidez verbal y
semantica con deterioro moderado. Las funciones ejecutivas motoras tienen un
nivel de deterioro moderado y severo.

9.2.2 VALORACION NEUROLOGICA Y PSIQUIATRICA

El examen neuroldgico y medico general es normal. No presenta antecedentes de
enfermedad cerebrovascular ni signos extrapiramidales mayores y menores.

No hay antecedentes hospitalarios y no se encuentra recibiendo medicacion
actualmente.

La Escala de Demencia de Blessed arroja una puntuacion 0 indicando ausencia
de deterioro cognitivo. Igualmente la Escala Global de Deterioro puntia 2
estableciéndose un proceso de deterioro muy leve con queja subjetiva de perdida
de memoria.

La valoracion psiquiatrica indica la ausencia de alteraciones psiquiatricas en el
paciente, la puntuacion en el Inventario Neuropsiquiatrico de Cummings es
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1 para la subescala de depresion y disforia, 1 en la de irritabilidad y 0 en las
restantes.

9.2.3 EVALUACION ANATOMO-FUNCIONAL: SPECT CEREBRAL

En la evaluacién mediante Spect Cerebral se observa un minimo compromiso en la
region parietooccipital izquierda sin otro compromiso de captacion. Este hallazgo
se relaciona con lo establecido en el libro “Memoria y Demencias”, que sustenta
que las alteraciones anatomofisioldgicas en el DCL son iguales a las de la DTA pero
con un nivel de compromiso minimo de acuerdo al proceso evolutivo de la
enfermedad.

Transverse

9.2.4 DISCUSION DE CASO: IMPRESION DIAGNOSTICA
Teniendo en cuenta los resultados de las valoraciones realizadas, se concluye que
este paciente presenta un Deterioro Cognitivo Leve de acuerdo a los criterios
diagnosticos establecidos. Este deterioro se concreta en los resultados de la Spect
Cerebral observandose minimo compromiso a nivel temporoparietal izquierdo, lo
que probablemente conducira a una Demencia Tipo Alzheimer.
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9.3 PACIENTE III: PACIENTE PROBABLE DEMENCIA LEVE SEGUN
TAMIZAJE

Paciente de sexo masculino de 67 anos de edad al momento de la evaluacion, con
una escolaridad de mas de 10 afos, sin antecedentes patoldgicos, traumaticos,
quirdrgicos ni toxicos; desde hace 2 afios recibe tratamiento por hipertensién. No
presenta antecedentes familiares psiquiatricos ni de demencias.

Al aplicar las pruebas de tamizaje el 06 de Agosto de 2003, segun los resultados
del MM 23/30, el paciente presenta un nivel de deterioro leve, las AVD son
totalmente independientes segun la Escala de Lawton 14/14 y la Escala de
Depresidon Geriatrica de Yesavage indica no depresiéon (1/15). De acuerdo a estos
resultados, el paciente es seleccionado para la aplicacién de la Spect cerebral y
pruebas Neuropsicoldgicas, como paciente con una probable demencia en estadio
leve.

La evaluacién Neuropsicoldgica realizada el 10 de Diciembre de 2003, arroja una
puntuacion total de 96 dentro de un maximo posible de 130, lo cual indica de
acuerdo a las tablas de conversion que el perfil global del paciente se encuentra
dentro de un rango normal de acuerdo a su edad y escolaridad. Los cambios en los
resultados de la primera fase (Tamizaje) y los de la evaluacion neuropsicoldgica se
explican por la naturaleza de las pruebas de screening, pues estas se utilizan como
un indicador de posibles demencias y solo mediante la evaluacidon neuropsicoldgica
profunda se logra establecer el diagndstico definitivo.

El analisis cualitativo de la valoracion Neuropsicoldgica indica que los procesos de
orientacion, memoria, fluidez verbal fonoldgica, fluidez verbal semantica, lectura,
escritura y funciones ejecutivas conceptuales son normales. De otro modo el
paciente presenta un nivel de deterioro severo en comprensidén y en funciones
ejecutivas motoras.

10.3.1 ANALISIS CUANTITATIVO
GRAFICACION DEL PERFIL POR PROCESOS COGNITIVOS

TABLA 15. PROCESO ORIENTACION

ORIENTACION

P. NATURAL|P. NORMALIZADA
Tiempo 3 0
Lugar 2 0
Persona 1 0

Paciente orientado en tiempo, lugar y persona.
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GRAFICO 15. PROCESO ORIENTACION
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TABLA 16. PROCESO DE ATENCION Y CONCENTRACION

P. NATURAL|P. NORMALIZADA
Digitos 3 -0.5
Deteccion visual 12 0
20 menos 3 5 0

Procesos de atencion y concentracion totalmente normales al momento de la
evaluacion neuropsicoldgica.

GRAFICO 16. ATENCION Y CONCENTRACION
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TABLA 17. PROCESO DE CODIFICACION DE LA MEMORIA

Evocacion P. NATURAL P. NORMALIZADA
Espontanea 3 0
por categorias 4 0
reconocimiento 5 0
F. semicompleja 6.5 0

La evocacion de la memoria o recuerdo de informacion no presenta deterioro.
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TABLA 18. PROCESO DE EVOCACION DE LA MEMORIA

Codificacion P. NATURAL |P. NORMALIZADA
Palabras 4 0
F. Semicompleja 11 0

En el proceso de adquisicidén de informacion no se observa deterioro cognitivo.

GRAFICO 18. EVOCACION DE LA MEMORIA
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TABLA 19. PROCESO LENGUAJE

P. NATURAL|P. NORMALIZADA
Denominacion 8 0.5
Repeticion 4 0
Comprension 3 -3
FV semantica 20 0
FV fonoldgica 13 0

La comprensidon del lenguaje presenta deterioro cognitivo severo, sin dificultades
en el resto de los procesos.
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TABLA 20. PROCESO LECTURA ESCRITURA

LECTURA ESCRITURA

P. NATURAL|P. NORMALIZADA
Lectura 2 0
Dictado 1 0
Copiado 1 0

No se presenta deterioro en los procesos de lectura y escritura.
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TABLA 21. PROCESO FUNCIONES EJECUTIVAS

FUNCIONES EJECUTIVAS

P. NATURAL |P. NORMALIZADA

Semejanzas 6 0.5
Calculo 2 0

Secuenciacion 1 0

Mano derecha 0 -3
Mano izquierda 0 -3
Movimientos alternos 2 0.5
Reacciones opuestas 2 0.5

Los procesos de conceptualizacion son normales, pero los de secuenciacion motora
presentan deterioro severo.

GRAFICO 21. FUNCIONES EJECUTIVAS
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GRAFICO C. PERFIL COGNITIVO GENERAL

PACIENTE III
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9.3.2 VALORACION NEUROLOGICA Y PSIQUIATRICA

Paciente que a la valoracidon neuroldgica refiere presencia de mareos y vision con
puntos luminosos. Tiene antecedentes patoldgicos de dislipidemia y hospitalarios
de disrritmia cerebral. La evaluacion neuroldgica global y el examen medico
general son normales.

Actualmente recibe medicacion para tratamiento de hipertension arterial
(metroprolol)

La Escala de Demencia de Blessed arroja una puntuacion 0 indicando ausencia
de deterioro cognitivo. Igualmente la Escala Global de Deterioro puntia 1
estableciéndose un proceso de envejecimiento normal sin encontrarse déficit
evidente en la evaluacion.

Al aplicar el Inventario Neuropsiquiatrico de Cummings se obtiene una
puntuacién 0, indicando ausencia de alteraciones psiquiatricas.
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9.3.3 EVALUACION ANATOMO-FUNCIONAL: SPECT CEREBRAL

La evaluacion mediante la Spect Cerebral muestra distribucion fisioldgica del
radiotrazador. Se observa distribucion homogénea y simétrica del radiotrazador
sobre parénquima cerebral sin compromisos de captacion que sugieran patologia
en el SNC, que coincide con los resultados cognitivos de la evaluacion
neuropsicoldgica.

De acuerdo a los resultados de las pruebas Neuropsicoldgicas y de la Spect
Cerebral, el paciente no cumple con los criterios establecidos para un DCL o una
Demencia, razon por la cual puede ser un falso positivo dentro de la poblacion de
tamizaje escogida para la segunda fase de acuerdo al punto de corte establecido
para la poblacion.

Sin embargo, un mes antes de la aplicacion de la Spect, se habia realizado este
misma técnica observandose resultados que indicaban alteraciones metabdlicas a
nivel cerebral.

Coronal
-

mlm
” u ol

9.3.4 DISCUSION DE CASO: IMPRESION DIAGNOSTICA

La discusion del caso concluye que éste paciente presenta deficiencias metabdlicas
y posible compromiso vascular que afectan el desempefio cognitivo, el cual cambia
dependiendo de las variaciones de estos dos factores.

Esto explica las diferencias en los resultados de las pruebas de tamizaje en la
primera fase y la valoracidn interdisciplinaria en la segunda.

Debido a que no se establece un diagndstico definitivo por estas diferencias se
recomienda realizar un Resonancia Magnética para llevar a cabo dicho proceso.
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9.4 PACIENTE IV: PACIENTE PROBABLE DEMENCIA MODERADA SEGUN
TAMIZAJE

Paciente de sexo femenino, de 75 afios de edad al momento de la evaluacion, 8
anos de escolaridad. Presenta antecedentes de Hipertension Arterial para lo cual
recibe tratamiento farmacologico (Captopril). De igual manera presenta
antecedentes psiquiatricos de Depresion desde los 20 afios de edad. Dentro de los
antecedentes familiares se encuentra Diagndstico de Demencia Tipo Alzheimer en
familiar (abuela). En los antecedentes tdxicos presenta el consumo de cigarrillo.
No se manifiesta antecedentes traumaticos, ni quirurgicos.

El tamizaje fue aplicado el 1 de Noviembre de 2003. Segun lo resultados arrojados
por la prueba, presenta un Minimental de 19/30, lo cual la ubica en un nivel de
deterioro moderado. Se reportan diferencias en el desempefo cognitivo de la
paciente con fluctuaciones en el tiempo pero con un deterioro continuo a través de
los afos.

En cuanto a las Actividades de la Vida Diaria, se observan totalmente alteradas, lo
que indica que es una persona que dependiente (14/3). La escala de depresion
geriadtrica de Yesavage arroja una puntuacién de 6/15 lo cual indica un nivel
moderado de depresion que no alcanza el punto de corte (9) para depresion mayor
lo cual afectaria los resultados cognitivos. De acuerdo a estos resultados la
paciente es seleccionada para la aplicacion de la prueba neuropsicoldgica y la
Spect cerebral como paciente con un posible deterioro en estadio moderado.

La segunda fase arroja una puntuacion total de 74/130. De acuerdo a las tablas
de conversion establecidas por el instrumento aplicado, el perfil de esta paciente
se encuentra dentro de un rango de demencia leve.

En el analisis de los procesos cognitivos, se encuentra lo siguiente:

La paciente se encuentra orientada en tiempo, mas no en lugar y persona lo que
indica que la persona no se encuentra en un estado general de activacion.

La paciente presenta puntuaciones normales en los procesos de atencién vy
concentracion, lo cual indica que no presenta dificultad para sostener la atencion y
concentracion durante periodos prolongados.

En cuanto a la codificacion de la memoria en la prueba de palabras su desarrollo
es normal, sin embargo en la figura semicompleja obtiene una puntuacién de 8 lo
cual indica que se ubica en un deterioro moderado.

El proceso de evocacidon de la memoria presenta dificultad, ubicandose en un nivel
moderado llegando inclusive a puntuar severo lo que indica que tiene dificultad
con la memoria a largo plazo; esto se puede observa en pacientes con Demencia
Tipo Alzheimer.
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Finalmente, aunque la puntuacién en la aplicacion de la prueba neuropsicoldgica
es 74 y con respecto a su puntaje se ubica en un nivel de deterioro leve, es
importante mencionar el grado y nivel de deterioro en algunos procesos como la
orientacion, evocacion de memoria y funciones ejecutivas, las cuales se ven muy
afectadas y deterioradas en la aplicacion de la prueba y de los resultados en la
Escala de Lawton. Es importante observar y analizar la depresidon generalizada que
esta paciente ha venido sufriendo desde los 20 afios de edad. De igual manera es
importante e interesante este caso debido a que la paciente esta diagnosticada con
Demencia Tipo Alzheimer apoyado en examenes complementarios como TAC el
cual es muy utilizado en el diagnostico de la enfermedad.

9.4.1 ANALISIS CUANTITATIVO
GRAFICACION DEL PERFIL POR PROCESOS COGNITIVOS

TABLA 22. PROCESO ORIENTACION

P. NATURAL [P. NORMALIZADA
Tiempo 2 -1
Lugar 1 -3
Persona 0 -3

Se presenta desorientacién en lugar y persona, sin embargo existe orientacion
temporal.

GRAFICO 22. PROCESO ORIENTACION
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TABLA 23. PROCESO DE ATENCION Y CONCENTRACION

ATENCION Y CONCENTRACION

P. NATURAL|P. NORMALIZADA
Digitos 4 0.5
Deteccion visual 14 1
20 menos 3 5 0

Los procesos de atencidn y concentracion se encuentran sin deterioro cognitivo.
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GRAFICO 23. PROCESO ATENCION Y
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TABLA 24. PROCESO DE CODIFICACION DE LA MEMORIA

CODIFICACION P. NATURAL |P. NORMALIZADA
Palabras 4 -0.5
Figura Semicompleja 8 -1.5

El proceso de codificacion de la memoria presenta deterioro moderado para la
realizacion de la figura semicompleja.
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TABLA 25. PROCESO DE EVOCACION DE LA MEMORIA

EVOCACION P. NATURAL P. NORMALIZADA
Espontanea 1 -2

por categorias 1 -1.5
reconocimiento 4 -0.5

Figura semicompleja 0 -3
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El proceso de evocacion de la memoria presenta deterioro cognitivo
actividades de reconocimiento y evocacidn por categorias.

moderado en
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TABLA 26. PROCESO LENGUAIJE
P. NATURAL|P. NORMALIZADA
Denominacion 7 -0.5
Repeticion 4 0
Comprensién 4 -1
FV semantica 8 -1.5
FV fonoldgica 11 0

El lenguaje no presenta deterioro cognitivo, sin embargo la fluidez verbal
semantica presenta deterioro severo.

GRAFICO 26. PROCESO LENGUAJE
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TABLA 27. PROCESO LECTURA ESCRITURA

P. NATURAL |P. NORMALIZADA
Lectura 0 -3
Dictado 1 0
Copiado 1 0

La comprensién de la lectura presenta deterioro severo, el dictado y el copiado se
encuentran preservados.

GRAFICO 27. PROCESO LECTURA ESCRITURA
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TABLA 28. PROCESO FUNCIONES EJECUTIVAS

FUNCIONES EJECUTIVAS

P. NATURAL|P. NORMALIZADA
Semejanzas 6 0.5
Calculo 2 0
Secuenciacion 0 -1.5
Mano derecha 0 -3
Mano izquierda 0 -3
Movimientos alternos 0 -3
Reacciones opuestas 0 -3

Las funciones ejecutivas conceptuales se encuentran conservadas, sin embargo las
motoras se encuentran deterioradas severamente.
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Puntuacién Natural

GRAFICO 28. FUNCIONES EJECUTIVAS
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GRAFICO D. PERFIL COGNITIVO GENERAL
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9.4.2 VALORACION NEUROLOGICA Y PSIQUIATRICA

A la valoracion neuroldgica se establecen antecedentes de hipertension arterial
desde hace 15 afios para lo cual recibe medicacién actualmente, antecedentes de
demencia de segundo grado y antecedentes hospitalarios por Trastorno Depresivo
en seis ocasiones.
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El examen neuroldgico global y medico general al momento de la evaluacion es
normal.

Se encuentra Bradiquinesia Corporal leve con clara lentitud anormal y leve
hipomimia.

La Escala de Demencia de Blessed arroja una puntuacion de 3.5 indicando
incompetencias parciales en algunas de las actividades diarias. La Escala Global
de Deterioro puntla 4 indicando una Demencia Leve y déficit manifestado en el
conocimiento para eventos recientes, déficit en la memoria relacionada con
eventos de su historia personal. Déficit en la concentracidon y disminucion en la
capacidad para viajar. Con frecuencia se observa déficit en la orientacion en
tiempo y persona, reconocimiento de personas y caras familiares, habilidad para
conducirse en sitios conocidos y habilidad para realizar tareas complejas.

El afecto puede estar aplanado.

El Inventario Neuropsiquiatrico de Cummings arroja una puntuacion total de
43.

Se observa la presencia de ideas delirantes frecuentes con severidad moderada (6)
que afectan ligeramente las AVD, alucinaciones muy frecuentes moderadas (8),
agitacién-agresion ocasional leve (1), depresién moderada (8), apatia frecuente
moderada (6), irritabilidad frecuente moderada (6), actividad motora aberrante (4)
a menudo (1 vez por semana), y trastornos del suefio (6) frecuentes moderados.
Estos resultados indican la presencia de alteraciones psiquiatricas en la paciente.

9.4.3 EVALUACION ANATOMO-FUNCIONAL: SPECT CEREBRAL

En la evaluacidn realizada mediante la Spect cerebral, se observa una distribucion
homogénea y simétrica sobre parénquima cerebral sin compromiso que sugiera
patologia.

Lo interesante es el resultado arrojado por la Spect cerebral ya que no demuestra
ninguna alteracién a nivel anatémico del cerebro. Posiblemente este sea un caso
en el que la Spect Cerebral no haya arrojado resultados confiables teniendo en
cuenta que su sensibilidad es del 80%, esto significa que aproximadamente 20%
de pacientes afectados con enfermedad de Alzheimer pueden tener un normal
examen de perfusion.
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9.4.4 DISCUSION DE CASO: IMPRESION DIAGNOSTICA

En el proceso de Discusidon de Caso, se exponen las diferencias en cada una de las
valoraciones realizadas. El perfil cognitivo de la paciente concluye la presencia de
un proceso demencial.

La valoracién neuroldgica reporta confusion tardia y moderado deterioro cognitivo.
Sin embargo los resultados de la Spect Cerebral son normales, razon por la cual se
hace necesario analizar el TAC de la paciente realizado el 27 de Mayo de 1998 y
aplicar Escala Isquémica de Hachinsky para establecer el origen de la demencia.

Al revisar el TAC se observa atrofia cortical marcada en Lobulo Frontal y parietal,
sin ser este un marcador de Demencia Tipo Alzheimer ya que en ésta patologia la
atrofia es difusa, que se corresponde con los resultados de la segunda fase.

La escala Isquémica de Hachinsky puntta 8, lo que sugiere claramente una causa
vascular de Demencia.

La valoracion psiquiatrica reporta alteraciones en las esferas mentales de la
paciente.

El equipo interdisciplinario concluye que el diagnodstico de la paciente es
probablemente de Demencia Vascular con deterioro continuo pero fluctuante.

Se recomienda realizar una Resonancia Magnética con el fin de realizar un
diagndstico confirmatorio.
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9.5 PACIENTE V: PACIENTE PROBABLE DEMENCIA SEVERA SEGUN
TAMIZAJE

Paciente de sexo femenino de 72 afios de edad al momento de la evaluacion con 8
anos de escolaridad, sin antecedentes patoldgicos, traumaticos, quirdrgicos,
téxicos ni farmacoldgicos. Tampoco presenta antecedentes familiares psiquiatricos
y de demencia.

Al aplicar las pruebas de tamizaje segun los resultados del MM 14/30 presenta un
nivel de deterioro cognitivo moderado con AVD dependientes (13/2) en la
actualidad y con una puntuacion de 7/15 en la Escala de Depresion Geriatrica de
Yesavage indicando depresion moderada.

Esta paciente se selecciona como posible Demencia en estadio severo, debido a
reportes de la Institucion Geriatrica y de familiares que reportan el deterioro de la
paciente.

La evaluacidon neuropsicoldgica tiene una puntuacion total de 28 para un maximo
posible de 130, que de acuerdo a las tablas de conversién el perfil de la paciente
es de deterioro cognitivo severo.

Los procesos de orientacidon, codificacién y evocacion de la memoria, lectura,
escritura y funciones ejecutivas se encuentran en un nivel de deterioro severo y la
atencion y concentracion asi como funciones ejecutivas conceptuales en un nivel
de deterioro moderado. El Unico proceso que se encuentra normal es el lenguaje.
De acuerdo a éstos resultados y a lo establecido por el DSM-1IV vy los criterios
diagnosticos del NINCDS-ADRDA la paciente presenta una Demencia Tipo
Alzheimer en estadio severo.

9.5.1 I-’\NI'\LISIS CUANTITATIVO
GRAFICACION DEL PERFIL POR PROCESOS

TABLA 29. PROCESO DE ORIENTACION

P. NATURAL(P. NORMALIZADA
Tiempo 0 -3
Lugar 1 -3
Persona 0 -3

Paciente que se encuentra desorientada en tiempo, lugar y persona.
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GRAFICO 29. PROCESO DE ORIENTACION
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TABLA 30. PROCESO DE ATENCION Y CONCENTRACION

ATENCION Y CONCENTRACION

P. NATURAL|P. NORMALIZADA
Digitos 2 -1.5
Deteccion visual 6 -2
20 menos 3 0 -3

Procesos de atencidén y concentracidn con niveles de deterioro moderado y
severo.
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TABLA 31. PROCESO DE CODIFICACION DE LA MEMORIA

Codificacion P. NATURAL|P. NORMALIZADA
Palabras 0 -3
F. Semicompleja 0 -3.5

Proceso de codificacion de la memoria con deterioro severo. La adquisicién de
informacion es deficiente.
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TABLA 32. PROCESO DE EVOCACION DE LA MEMORIA

EVOCACIO

P. NATURAL |P. NORMALIZADA
Espontanea 0 -3
por categorias 0 -3
reconocimiento 0 -3
F semicompleja 0 -3

Procesos de evocacion de la memoria con deterioro severo. El recuerdo de
informacion es deficiente.
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TABLA 33. PROCESO LENGUAJE
___ _LENGUAE |

P. NATURAL |P. NORMALIZADA
Denominacion 8 0.5
Repeticion 4 0
Comprension 3 -2
FV semantica 2 -3
FV fonoldgica 0 -3

El lenguaje presenta alteraciones en procesos de fluidez verbal semantica y
fonoldgica y la comprension de lectura con niveles moderado y severo.

GRAFICO 33. PROCESO LENGUAJE
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TABLA 34. PROCESO LECTURA ESCRITURA

P. NATURALP. NORMALIZADA
Lectura 0 -3
Dictado 0 -3
Copiado 0 -3

Los procesos de lectura y escritura presenta nivel de deterioro severo.

GRAFICO 34. PROCESO LECTURA ESCRITURA
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TABLA 35. PROCESO FUNCIONES EJECUTIVAS

FUNCIONES EJECUTIVAS

P. NATURAL|P. NORMALIZADA
Semejanzas 2 -1.5
Calculo 0 -3
Secuenciacion 0 -1.5
Mano derecha 0 -3
Mano izquierda 0 -3
Movimientos alternos 0 -3
Reacciones opuestas 0 -3

Funciones ejecutivas conceptuales y motoras con deterioro moderado y severo.

GRAFICO 35. PROCESO FUNCIONES
EJECUTIVAS
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GRAFICO E. PERFIL COGNITIVO GENERAL

PERFIL DE FUNCIONES COGNOSCITIVAS PACIENTE V
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9.5.2 VALORACION NEUROLOGICA Y PSIQUIATRICA

Paciente que a la valoracidon neurolégica no presenta antecedentes patoldgicos
generales ni antecedentes de condiciones y habitos crénicos. Presenta un
antecedente de primer grado de Accidente Cerebro Vascular y no recibe
medicacién actualmente. No se reportan antecedentes hospitalarios. EI examen
médico general es normal. En el examen neuroldgico global se observa marcha
espastica.

Se registran signos extrapiramidales mayores de Bradiquinesia corporal vy
hesitancia y menores en la capacidad de levantarse (cae atrds pero puede
levantarse sin ayuda).

La Escala de Demencia de Blessed puntia 4 indicando existencia de deterioro
cognitivo.

La puntuacién en la Escala Global de Deterioro es 5, correspondiendo a la
presencia de una demencia moderadamente severa. El paciente no puede
sobrevivir sin asistencia y es incapaz de recordar aspectos relevantes de su vida
actual. Es frecuente encontrarla desorientada en tiempo y lugar. El paciente con
buen nivel educativo, es incapaz de hacer secuencias de regresién. La persona en
este estado, tiene mejor conocimiento de los hechos relacionados consigo mismo.
No presenta mayor dificultad para comer, pero si para vestirse.
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El Inventario Neuropsiquiatrico de Cummings arroja una puntuacion total de
22.

Se observa la presencia de ideas delirantes frecuentes con severidad moderada (6)
que afectan ligeramente las AVD, no presenta alucinaciones (0) ni agitacién-
agresion (0), depresion leve (2), no se observa apatia (0) ni ansiedad (O,
irritabilidad ocasional moderada (2), actividad motora aberrante (6) frecuente (>1
vez por semana), y trastornos del suefo (4) a menudo moderados.

No se observan alteraciones de regocijo-euforia, desinhibicién ni de apetito y
habitos de alimentacion.

Estos resultados indican la presencia de alteraciones psiquiatricas en la paciente.
9.5.3 EVALUACION ANATOMO-FUNCIONAL: SPECT CEREBRAL

La evaluacién mediante la Spect muestra distribucion heterogénea y asimétrica del
radiotrazador sobre parénquima cerebral que compromete severamente regién
parietoccipital derecha sin otras areas comprometidas en el sistema nervioso
central.

De acuerdo a las caracteristicas clinicas y a los resultados de la valoracion
neuropsicologica asi como al area comprometida a nivel anatdmico, la paciente
presenta una Demencia severa.

Coronal Transverse

9.5.4 DISCUSION DE CASO: IMPRESION DIAGNOSTICA

Paciente que presenta las caracteristicas clinicas y cumple los criterios Diagndsticos
de la Demencia Alzheimer.

Se diagnostica Sindrome Extrapiramidal y demencia luego de realizar la valoracion
neuroldgica. Por esta razon se hace necesario realizar una nueva valoracion
neuroldgica con el fin de establecer el diagnostico diferencial.
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En esta evaluacién se aplica la Escala Isquémica de Hachinski puntuando 4, lo que

sugiere una causa degenerativa.
La valoracidn psiquiatrica encuentra alteraciones en algunas esferas mentales.
Se establece el Diagnostico de Demencia Tipo Alzheimer, evidenciado ademas en

la Spect Cerebral.
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10. DISCUSION DE RESULTADOS

La seleccion de los pacientes se llevo a cabo, mediante los resultados de las
pruebas de tamizaje de cada uno de ellos, que de acuerdo a los puntos de corte
establecidos, se encontraban con posible envejecimiento normal (paciente I),
posible deterioro cognitivo leve (paciente II) y posible demencia en sus tres
estadios (pacientes III, IVy V).

La prediccion del proceso demencial de las pruebas de tamizaje comparada con la
segunda fase indica una relacion del 60%, estableciéndose que tres de los cinco
pacientes obtuvieron resultados similares en las dos fases iniciales de Ia
investigacion.

PTE | MM/30 ND NEUROPSY NIVEL COGNITIVO | GDS SPECT CEREBRAL
/ 130
1 27 NORMAL 102 NORMAL 1 NORMAL
2 26 NORMAL 97 LEVE 2 MINIMO COMPROMISO
3 23 LEVE 96 LEVE 1 NORMAL
4 19 MODERADO 74 DEMENCIA MODERADA | 3.5 NORMAL
5 14 MODERADO 28 DEMENCIA SEVERA 4 SEVERO COMPROMISO

En el paciente I, los resultados en tamizaje y valoracion interdisciplinaria son
similares indicando normalidad en el proceso de envejecimiento.

En el paciente II, tanto el tamizaje como el resultado cuantitativo de la evaluacién
neuropsicoldgica indican normalidad cognitiva. Al realizar una analisis cualitativo
del desempefio cognitivo en la evaluacidon neuropsicoldgica, se observa la
presencia de un deterioro leve al igual que el resultado de la Escala Global de
Deterioro. Esto se confirma con el minimo compromiso observado en la Spect
Cerebral.

En el paciente III, la primera fase indica deterioro leve, y el resultado cuantitativo
de la evaluacion neuropsicoldgica indica estado cognitivo global normal.  Sin
embargo, el analisis cualitativo de esta evaluacion indica un leve deterioro
cognitivo. Las diferencias entre estas pruebas incluyendo el de la valoracion
neuroldgica (GDS 1) se explica por la alteraciéon metabdlica y/o vascular y su
posibilidad de fluctuar en el tiempo.

La paciente 1V, establece deterioro moderado segun tamizaje y evaluacién
neuropsicoldgica teniéndose en cuenta el andlisis cualitativo de esta evaluacion.
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No existe relacion entre el resultado de estas valoraciones con el puntaje de la
Escala Global de Deterioro (4) y el de la Spect. Sin embargo, al analizar el TAC y
aplicar Hachinsky se establece que las diferencias se explican por la presencia de
una posible Demencia Vascular con su caracteristica continua pero fluctuante.

En el caso de la paciente V, los resultados de la primera fase indican deterioro
moderado y la segunda fase la presencia de deterioro severo. Estas diferencias se
explican por el intervalo de tiempo entre estas dos fases.

Al realizar la evaluacion neuropsicoldgica se obtiene un diagndstico desde esta
perspectiva y se encuentra un falso positivo (Paciente III), debido a que el
paciente seleccionado como posible demencia tipo Alzheimer es finalmente
diagnosticado con deterioro cognitivo causado por deficiencias a nivel metabdlico.

La valoracién neuropsicologica completa permite establecer el estadio evolutivo y
severidad del deterioro, al tiempo que se establecen los dominios de la funcidn
cognitiva que se hallan afectados para facilitar el diagndstico y para orientar el
plan terapéutico. (Ver Grafico Desempefio Cognitivo de los pacientes en
NEUROPSY).

En el deterioro cognitivo leve se observan deficiencias en mas de dos de los
procesos cognitivos como codificacion y evocacion de la memoria, fluidez verbal
semantica y fonoldgica, lectura y secuenciacion motora. Se observan déficit
moderados y severos en algunos de estos procesos.

La Spect cerebral evidencia déficit minimos en la perfusion en el Idbulo
parietoccipital izquierdo, resultados que se presentan cuando el deterioro del
funcionamiento intelectual se hace mas grave, afectando a otras areas cognitivas
ademas de la memoria y la atencién, como se observa en el perfil cognitivo del
paciente II.

En el proceso de evaluacion de los pacientes con probable Demencia, se observa
un deterioro cognitivo que afecta las actividades de la vida diaria y funcionalidad
de los mismos.

La valoracién neuropsicologica registra alteraciones en el proceso de orientacion,
uno de los sintomas caracteristicos de las personas con demencia y en los que
mayor énfasis hacen las pruebas de screening.
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El lenguaje es una de las funciones psiquicas superiores que tiende a ser mas
resistente a los procesos del envejecimiento, si bien en la enfermedad de
Alzheimer sufre cierto deterioro, los pacientes no desarrollan los cuadros tipicos de
afasia caracteristicos de las personas que presentan lesiones cerebrales focales,
como ocurre a causa de accidentes cerebrovasculares. En la evaluacion de los
pacientes se observan alteraciones leves en este proceso, sin embargo es el que se
encuentra mas conservado.

En el caso de la lectura, en las etapas moderadas, la capacidad de leer en voz alta
esta preservada (paciente IV), mientras que la capacidad de comprension se
encuentra severamente alterada. Ya en las Ultimas fases de la enfermedad, la
capacidad de leer se pierde por completo (paciente V).

En el caso de la escritura es comun que su alteracion se observe en paralelo con
las alteraciones que presenta el paciente en la lectura, asi mismo, es comun
encontrar que la escritura se pierda por completo en las fases avanzadas de la
demencia, en las que el paciente es incapaz de escribir y se dedica a realizar trazos
sin sentido o garabatos, como se observa en la evaluacion

del paciente V.

En la Enfermedad de Alzheimer es comuln encontrar desde fases muy iniciales
problemas de memoria episddica, tanto en los procesos de almacenamiento como
de evocacién de informacién verbal y no verbal. En la evaluacion neuropsicologica
se encuentra que estos sujetos presentan dificultades en pruebas como son las
curvas de memoria verbal, en las cuales es comun que recuerden los ultimos items
de las listas (efecto de recencia), olvidando los items iniciales. Asi mismo en
pruebas de memoria verbal y no verbal la presencia de intrusiones suele ser otra
caracteristica de la afectacion de éste tipo de memoria en la EA, caracteristicas
observadas en la valoracion de paciente con diagnostico de Demencia Tipo
Alzheimer severa (paciente V).

La incapacidad del individuo para producir movimientos intencionales hacia un
objetivo en ausencia de alteraciones sensoriales primarias (paralisis o paresia),
afasia o alteraciones intelectuales se conoce con el nombre de apraxia®. En la
Enfermedad de Alzheimer las alteraciones praxicas junto con las alteraciones de
memoria, lenguaje y gnosias son una de las principales caracteristicas
neuropsicoldgicas de esta enfermedad.
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11. CONCLUSIONES

Una vez terminado el proceso investigativo y mediante los resultados obtenidos se
realizan las siguientes conclusiones.

PACIENTE MM - NEUROPSY MM - SPECT NEUROPSY - SPECT

I 20% 20% 20%

IT 0% 20% 20%
ITI 20% 0% 0%
I\Y) 20% 0% 0%

Vv 0% 20% 20%

TOTAL 60% 60% 60%

Un porcentaje de 20% indica relacion entre los resultados de las dos pruebas mencionadas, un

porcentaje de 0% establece nula relacion entre ellas, es decir, que los resultados varian.

Las alteraciones a nivel cerebral se hacen evidentes mediante la realizacion de la
Spect Cerebral, observandose una relacion del 60% entre el nivel de deterioro
cognitivo y las deficiencias en la perfusién tanto para pacientes normales como
para pacientes con demencia. Se observan déficits en areas temporo parietal
izquierda para deterioro cognitivo leve y temporo occipital derecha para demencia
tipo Alzheimer estadio severo.

En cuanto a la relacion de los resultados de las pruebas neuropsicoldgicas vy la
Spect Cerebral, se establece una relacién del 60%, al existir deterioro cognitivo
significativo que indique la presencia de un proceso demencial, se observa una
deficiencia en los niveles de captacion del radiotrazador y asimetrias de los
ventriculos cerebrales que establecen la presencia de alteraciones a nivel cognitivo,
las cuales se corresponden con los datos arrojados en la aplicacion de la bateria
neuropsicoldgica.

Sin embargo en dos de los casos (Paciente III y IV) los resultados imagenoldgicos
no se relacionan con los resultados neuropsicoldgicos, pues estos evidencian un
posible deterioro cognitivo y una posible demencia moderada.

En el caso del deterioro cognitivo leve los resultados de la Spect Cerebral permiten
establecer un prediagndstico Clinico de la Enfermedad de Alzheimer de acuerdo a
la areas implicada y el minimo grado de deterioro existente en las mismas.

Se establece que los resultados de las pruebas de tamizaje se relacionan en un
60%, pues en el caso del paciente II, su rendimiento en la evaluacion
neuropsicoldgica indica deterioro cognitivo leve pero el tamizaje indicd un nivel
cognitivo normal. Igualmente en el caso de la paciente V, el tamizaje reporta la
existenca de una demencia moderada y la valoracién neuropsicoldogica una
demencia severa.
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La relacion clinica del deterioro funcional del cerebro y el deterioro de los procesos
cognitivos de los pacientes con demencia, se comprueba parcialmente, pues uno
de los casos no permite observar dicha relacion ya que a pesar del proceso de
demencia moderada la perfusion cerebral se encuentra normal. Esto se explica
por los niveles de sensibilidad de la Spect Cerebral y sus posibilidades de errar en
el diagndstico de las demencias.

Se concluye que las hipdtesis planteadas al inicio de la investigacion se
comprueban parcialmente en el desarrollo de la misma, pues los instrumentos
utilizados tanto en primera como en segunda fase no presentan diferencias
significativas.
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