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Introduccion.

La demencia es un sindrome que se caracteriza por un deterioro cognoscitivo que intertiere

con el funcionamiento diario v la calidad de vida. El término no implica una causa

especifica. reconociéndose mas de 33 enfermedades que producen demencia. Las

demencias se clasifican por su causa:

g

d.

1]

Degeneraiivas: enfermedad de Alzheimer. demencia fronto-temporal de Pick. corea de
Huntingron. ta enfermedad de  los cuerpos de Lewyv. la enfermedad de Parkinson. la
paralisis supranuclear v ia degeneracion espinocerebelar.

Vasculares: enfermedad de Binswanger. las enfermedades cardiacas. la vasculitis del
sistema nenvioso central. hemorragicas v multinfartos.

Mixtas: vascular v enfermedad de Alzheimer.

Infecciosas: meningitis bacteriana. enfermedad de Whipple. la enfermedad de
Creuzteldi-Jakob. la meningitis tiperculosa, neurosifilis. encefalitis viral.

Intflamatorias: esclerosts multiple. encetalitis limbica. lupus eritematoso. sarcoidosis.
sindrome de Sjogren.

Neoplasicas: tumores primarios v metastasicos.

Traumaticas: hipoxenia. hematoma subdural.

Toxicas: alcohol. metales pesados. anticolinérgicos. antihistaminicos,

Metabolicas: deficiencia de viiamina B-12 v folatos. enfermedad de Cushing.
hipopituitarismo. entermedades paratiroideas. porfina. hipotiroidismo. hipertiroidisme.
uremia. entfermedad de Wiison.

Psiquidtricas: depresion.

Hidroceralicas: hidroceraliz norioiensa.

En la mavoria de los patses ndustiizlizados. la enfermedad de Alzheimer es la causa det

“omy de Tas demencias (L n

Se ha reconocido recientemerntz 2 la snrermedad de Alzheimer (AD) comoe un problema de

salud publica, Se desarrolla dzspues Jde los 63 afos de edad 2n la maveria de los casos. ©

raras veces se presenty antes Je los 60 wios. Se estima que entre o 2o ool 40, de la
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poblacion mayor de 65 aflos presenta demencia. En Estados Unidos. 1a EA es la cuarta
causa de muerte entre los adultos. ¥ se estima que para el afo 2020, habrd 33 millones de
personas mavores de 65 anos en los Estados Untdos. v 7 millones desarrollaran la
enfermedad.

En el ario de 1907 Alots Alzheimer publico el caso clinico de una paciente de 51 afos cuvo
cuadro se caracterizaba por:' celos patologicos. alteraciones en la memoria. paranoia.
desorientacion, agitacion v alucinaciones auditivas. La paciente murio después de 4 afos v

le realizd una autopsia. encontrando lo que ahora se consideran los datos caracteristicos de

la enfermedad: las placas neuriticas v los ovillos neurofibrilares (2).

En diversos estudios epidemiologicos se han identificado factores de riesgo definitivos
como la edad avanzada. historia familiar. la apolipoproteina E-4 v el sindrome de Down. v
factores de riesgo posibles comwo los traumas craneales. un nivel educativo bajo v la
depresidn (3).

Los datos mas recienies sugieren una inieraccion entre factores biologicos v ambientales
que confluyven vy producen la enfermedad.

Los estudios genéticos demuestran que del 25 al 530% de los familiares de pacientes con la
enfermedad se ven afectados. mientras que el 10% de los controles la desarrollan. En
estudios realizados en gemelos homocigotos se ha encontrado una concordancia del 40 al
30% v en los dicigotos del 10 al 50%. Para los casos de inicio temprano s¢ ha identificado
un patron autosomico dominanie. v para los de inicio tardio el patrén es multifactornial. En
varios estudios se ha encontrado una asociacion con el gen de la apoiipoproteina E.
ubicado en el cromosoma 19. especificamente con el alelo 4. el cual incrementa el riesgo de
desarrollar la enfermedad. La apolipropoteina E esta involucrada en la estabilidad del
citoesqueleto celular. v existzn 4 upos. La proteina tau se une v estabiliza a los
microtubulos. * v la apoe-3 previene la hiperfosforilacion. lo cual evita la formacion de
fliamentos helicoidales v oviiios newrotibrilares. De esta manera. al estar presente la apoe-4
se forman dichos filamentos. 32 han identificado otros loci genéticos como el gen precursor
de la proteina amiloide en el cromosema 21 v el gen del inicio temprano en el cromosoma

1.
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Se ha encontrado que las placas amiloides contienen microglia activada, proteinas del
complemento, reactantes de fase aguda y citoquinas inflamatorias. las cuales amplifican v
mantienen la respuesta inflamatoria e inmune. La neurodegeneracion podria ser ¢l resultado
de la liberacion cronica de dichas sustancias. Muchos estudios sugieren que los pacientes
que toman antinflamatorios no esteroideos tienen menor riesgo de desarrollar EA.

Hay pruebas claras de una deficiencia del sistema colinérgico. encontrandose deterioro en
las provecciones basocorucales colinérgicas v una disminucion en la actividad de la
aceultransferasa en la corteza cerebral. También se ha encontrado deficit en el sistema
noradrenérgico. Los pacientes que tienen EA v depresion. presentan una pérdida de
neuronas a nivel del locus ceruleus. También hav pruebas de deficiencias en el sistema
seroloninérgico.

La hipotesis de los radicales libres propone que hay un acumulo de radicales oxigeno.
produciéndose daio en las proteinas, los acidos nucleicos v los lipidos. Existen evidencias
de que en la EAL hay alteraciones en las enzimas antioxidantes

lLos estrogenos tienen diversos efectos sobre las funciones cerebrales v muchas de ellas
estan relacionadas con la funcion cognoscitiva v la patogenesis de la EA. Hawv receptores
para estrogenos en el hipocampo. El hipocampo es una region cerebral que tiene relacion
con los procesos de la memoria v es afectado en la EA. Los esirogenos también
incrementan la actividad de la acetiltransferasa ¥ potencian la sinaptogénesis en las células
piramidales del hipocampo. Otros mecanismos que se han relacionado con la accidn de los

estrogenos incluven una reduccion en el deposito de beta amilotde (2-7)

La EA es una enfermedad cerebral degenerativa v progresiva que s¢ caracteriza por un
deterioro de las funciones cognoscitivas. que inciuven la memoria. el lenguaje. las praxias,
el juicio v la orientacion: también hay alteraciones de la conducta v una dificultad para
llevar a cabo las actividades de la vida diaria.

En varios esiudios se ha demostrado. que los clinicos no diagnostican la EA enun 24 a4 72%,
cuando tas alteraciones cognoscitivas son leves. confundiéndose con el envejecimienio
normal (2).

En tos criterios diagnosticos del DSM-IV se considera que o £EA tiene un curso gradual e

implica un deterioro cognoscitivo continuo. Debido a la diticultad para obtener pruebas



patologicas directas de la presencia de la EA. el diagnostico sdlo se establecerd tras haber
descartado otras causas de demencia. Especificamente los déticit cognoscitivos no se deben
a otras enfermedades del sistema nervioso central (SNC) que provocan déficit progresivos
en las capacidades cognoscitivas y en la memoria (p. ¢J..enfermedades cerebrovasculares.
enfermedad de Parkinson, corea de Huntington). ni a enfermedades sistémicas
(hipotiroidismo. deficiencia de vitamina B12, infecciones por el VIH). ni tampoco a efectos
persistentes del consumo de sustancias.

Algunos estudios. indican que la evaluacion medica v psiquidtrica itenen una confiabilidad
del 90°%, para realizar el diagnostico de la EA. La valoracion. debe mcluir una histona
clinica. un examen {isico v neurologico completo, eximenes de sangre v una tomografia de

craneo (2. 8).

Al realizar el diagnostico diferencial, hay que considerar a la demencia vascular que
representa el 20% de las demencias y la enfermedad de Pick que ocupa ¢l 3%. EI 3% de las
demencias son reversibles, v pueden ser causadas por sustancias. enfermedades tiroideas. la
depresién mayor. tos hematomas subdurales. la hidrocefalia normotensa v la deficiencia de
vitamina B12 v folatos. Los estudios tales como la tomografia computada (TAC) la
resonancia magnética (RMN). la tomogratia por emision de positrones (PET) v la
tomografia por emision de foton unico (SPECT) ayudan a realizar el diagnostico diferencial

de una manera bastante precisa (9).

La PET v el SPECT utilizan imagenes computarizadas que permtten visualizar la funcion.
el metabolismo v la quimica cerebral. La resolucion de la PET es mi¢jor que la del SPECT.
sin embargo. ¢l costo mas bajo del la SPECT hace que esté al alcance en la mavoria de los
centros de medicina nuclear v 10s radio farmacos utilizados tienen vidas medias mas largas

que los utilizados con el PET (1.

La aplicacion de los principios de la TAC para la deteccion de moléculas marcadas con
isdtopos radiactivos ha permitudo la obtencion de imdagenes tomogrificas con una
resolucion espacial v de contrzste muy aceptables. que representan mapas cuantitativos de

diversos parametros funcionales. La PET v la SPECT han despluzado a fa gammagratia
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plarar en el SNC. Su utilidad para el diagnéstico clinico ha sido paralelamente contrastada
con e¢studios clinicos v anatomopatologicos v con otras técnicas de neuroimagen,
habiéndose convertido en un instrumento necesario para el neurdlogo clinico y otros
estudiosos de la funcion normatl v patologica del SNC.

Ex tos ultimos 10 anos la SPECT se ha utilizado fundamentalmente para el estudio del flujo
cerebral. no sdlo en las 1squemias. sino también en otras enfermedades neurolégicas y
psiquiatricas como la EA. la enfermedad de Parkinson, la enfermedad de Huntington, la
enfermedad de Pick v en la paralisis supranuclear progresiva. Otras inieresantes
aplicaciones de ta SPECT de flujo cerebral son el estudio de la focalidad v lateralidad en
epilepsias resistentes al tratamiento médico. {a valoracién de la vascularizacion de tumores
cerebrales. el diagnostico de muerte cerebral, la deteccion precoz de las alteraciones del
SNC ocasionadas por el virus de la inmunodeficiencia humana (VIH) o de origen toxico.
Una aplicacion no menos interesante de la SPECT es la utilizacion de trazadores
especificos agonistas o antagenistas de ciertos receptores de las membranas celulares.
Mediante el empleo del [-123. compuesto que se liga selectivamente v con elevada afinidad
a los receptores D2 de la dopamina y detectable mediante SPECT. se ha conseguido
obtener imagenes de dichos receptores. en las cuales se puede ademads cuantificar su
denstdad v afinidad.

La SPECT puede también ser de gran utilidad en estudios neuropsicologicos para localizar
funciones normales mediante imagenes sucesivas en éstado basal v tras estimulacion
neuropsicologica. Se ha podido observar una sorprendente reduccion bilateral de la
captacion en los ganglios basales v Ia corteza temporal izquierda durante los ejercicios de
fluidez verbal en individuos normales en comparacion con la gue se produce en la corteza
visual. usada como conirol. al no estar estimulada. La deteccion de zonas de captacion
reducida puede indicar la existencia de una desactivacion regional o inhibicion de sus
funciones durante estmulos cognoscitivos  aproplados.  Sin duda. el previsible
perteccionamiento de esta técnica permitird aclarar las influencias que los impulsos
aferentes v ererentes ¢jercen sobre el tlujo cerebral regional.

La inmensa maveria de los métodos publicados para el analisis “cuantitative™ de la SPECT.
son en realidad semicuanutativos. Estos métodos calculan una serie de indices relativos:

contrafaterales (media de cuentas por voxel en una region de interés[ROI] dividida por el




valor correspondiente de una ROl contralateral de 1gual tamano. forma v localizacion
anatdmica). cerebelosos (media de una ROI dividida por la actividad media del cerebelo,
que cotresponde a la parte del SNC con mayor perfusion sanguinea en situacion normal) y
totales (media de una ROI dividida por la media de todo ¢l corte o de [a media de la suma
de todos los cortes del cerebro). La semicuantificacidon consiste en obtener relaciones
(cocientes) entre la actividad (cuentas por pixel) de una region cerebral v otra u otras del
mismo pactente tomadas como referencia. Se han descrito muchos métodos. pero en el caso
de la EA. en la que ¢l cerebelo se mantiene relativamente indemne hasta fases tardias de la
enfermedad. una region de interés (ROI) trazada sobre €l es una correcta zona de referencia
para las restantes regiones corticales.

Los radiofirmacos v trazadores utilizados para el estudio de la perfusion cerebral han de
presentar una serie de propiedades. como poseer la capacidad de atravesar la barrera
hematoencetalica. tener un elevado coeficiente de extraccion a nivel cerebral en un primer
paso. ser retenidos en las estructuras cerebrales un tiempo suficiente para la obtencion de
imdgenes v presentar una distribucion proporcional al flujo sanguineo regional v una escasa
metabolizacion (11).

El Xel33 se¢ administra por via inhalatoria. v su utilizacion presenta algunos
inconvenientes. uno de ellos es su baja energia. lo que no lo hace optimo para visualizar
estructuras profundas v  algunos pacientes no cooperan en su administracion por la
naturaleza de su padecimiento. E1 I 123 tiene una vida media larga. pero los tejidos tienen
una exposicion protongada. EI Tc HM-PAO es inestable. El Te 99 ECD pasa la barrera
hematoencetilica sin diticultades v es metabolizado rapidamente en el cerebro. su
captacién cerebral es rapida v su eliminacion lenta. por lo anterior. se considera un buen

radiofarmaco (12).

La imagen caracterisiica de {a SPECT de perfusion en la EA consiste en una reduccion de
la acrividad cortical que respera invariablemente las regiones occipital v cerebelosa. La
afeccion tipica se centra de forma relativamente simetrica en ios lobulos temporales v
parietales. Este pawrdn de pertusion difiere significativamente del patron normal v no se
justifica por los variables grados de atrofia que aparecen en la TAC o en fa RMN. En las

fases iniciales de la enfermedad. la hipoperfusion puede ser untlateral v a menudo esta




circunscrita a la region temporal; a medida que aumenta el deterioro cognoscitvo. se amplia
la zona hipopertundida hasta abarcar el Idbulo parietal v el henusferio contralateral.
Aungue la lesion sea bilateral no siempre es completamente simétrica. En fases avanzadas
del curso clinico. la hipoperfusidon puede extenderse a la region trontal. No existe una clara
preferencia de la EA por mamifestarse en un hemisferio u otro. sino que el patron de
perfusidn se relaciona con el patron cognoscitivo del enfermo. que es variable.

La imagen gammagratica de la demencia por multinfartos consiste en detectos de perfusion
de tamaio Vv situacion variables que coinciden con la locaiizacion de las lesiones
isquémicas. Las imadygenes de perfusion en pacientes con enfermedad de Parkinson con
deterioro cognoscitivo. presentan una hipoperfusion temporoparietal bilateral de simetria e

intensidad variables. practicamente superponible al de la EA (11.13.14).

Il. Antecedentes.

Gemmel v colaboradores estudiaron a 33 pacientes con probabie EA. 13 pacientes con
demencia multinfartos. i3 con enfermedad de Huntinglon v 9 pacientes con enfermedad de
Parkinson. con la finalidad de descobir el flujo sanguineo cerebral (FSCY a través de
SPECT. Utulizaron el T¢99 HMPAQO como radiofdrmaco. En el grupo de EA. 10,33
pacientes {29%0) presentaron hipoperfusion temporo-parietal: 16 (46°0) mostraron defectos
de perfusion frontales ascciados a hipoperfusion temporo-parietales v 9 no presentaron
zonas de hipoperfusion. Estos tlimos eran los que menos alteraciones cognoscitivas
presentaban. En el grupo de demencia multinfartos se observaron muluples defectos de
perfusion distribuidos en la corteza cerebral. En § de 9 pacientes con enfermedad de
Huntington se observé una bipopertusion en la cabeza de los nucleos caudados. En dos
pacientes con enfermedad de Parkinson se observaron zonas de hipoperfusion a nivel

temporoparietal (13).

Kamakura. Momose, Oku v colaboradores estudiaron a 18 pacientes con EA de moderada
a severa v 11 controles normales. con 2l objeto de observar el FSC con SPECT. Utilizaron
como radietarmaco al [-123 INP. Encontraron una disminucion del tlujo en las areas

paricto-temporales Jde asociacion v en el cingulo posterior en i grupo con EA moderada. v



circunscrita a la region temporal; a medida que aumenta el deterioro cognoscitvo. se amplia
la zona hipoperfundida hasta abarcar el lobulo parietal v el hemisferio contralateral.
Aungue la iesion sea bilateral no siempre es completamente simétrica. En fases avanzadas
del curso clinico. la hipopertusion puede extenderse a la regidn trontal. No existe una clara
preferencia de la EA por manifestarse en un hemisferio u otro. sino que ¢l patrén de
perfusion se relaciona con el patrén cognoscitive del enfermo. que es variable.

La imagen gammagratica de ta demencia por multinfartos consiste en defectos de perfusion
de tamano v situacion variables que coinciden con la localizacion de las lesiones
isquémicas. Las imagenes de perfusion en pacientes con enfermedad de Parkinson con
deterioro cognoscitivo. presentan una hipoperfusion temporoparietal bilateral de simetria e

intensidad variables. practicamente superponible al de la EA (1 1.13.14).

Il. Antecedentes.

Gemmel v colaboradores estudiaron a 35 pacientes con probable EA. 135 pacientes con
demencia multinfarios. 12 con enfermedad de Huntington v 9 pacientes con enfermedad de
Parkinson. con la finalidad de describir el flujo sanguineo cerebral (FSC) a través de
SPECT. Ltuilizaron el Tc99 HMPAO como radiofarmaco. En el grupo de EA. 10,33
pacientes {29°¢) presentaron hipoperfusion temporo-parietal: 16 (46%) mostraron defectos
de pertusion frontales asociados a hipoperfusion temporo-panetales v 9 no presentaron
zonas de hipoperfusion. Estos altimos eran los que menos alteraciones cognoscitivas
presentaban. En el grupo de demencia multiniartos se observaron muluples defectos de
pertusion distribuidos en [a corteza cerebral. En 8 de 9 pacientes con entermedad de
Huntington se observo una hipoperfusion en la cabeza de los nucleos caudados. En dos
pacientes con enfermedad Jde Parkinson se observaron zonas de hipoperfusion a nivel

temporoparietal (13).

Kamakura. Momose. Oku v colaboradores estudiaron a 18 pacientes con EA de moderada
a severa v 10 controles nomales. con el objeto de observar el FSC con SPECT. Utilizaron
como radiotirmaco al [-123 IMP. Encontraron una disminucion del flujo en las areas

parieto-temporales de asociacion v en el cingule posterior en ei grupo con EA moderada. v




en ¢l grupo con EA severa observaron una disminucion del flujo en el lipocampo derecho v

¢l cerebro anterior (10).

Kogure v sus colaboradores estudiaron a 17 pacientes con EA en etapas iniciales v a 32
controles sanos con la finalidad de observar el FSC a través de la SPECT. Fusionaron las
imagenes de ta RMN v la SPECT para eswudiar las areas de interés. Utilizaron el mini-
mental para medir la s_e\'eridad de los sintomas cognoscitivos. cuva puntuacién debia estar
por arriba de 20. Realizaron dos mediciones, una basal v la otra [.4 afos después. En la
primera medicidn no encontraron diferencias entre el grupo control v los pacientes con EA
en la mavoria de las regiones, salvo en el hipocampo en donde hubo una reduccion
significativa del flujo (p<0.5). En la segunda medicion, la hipoperfusion en el hipocampo
aumenté. v se anadieron otras zonas hipoperfundidas: el cingulo posteror. la amigdala
izquierda v la zona parahipocdmpica izquierda. Este estudio sugiere que la fusion de las
imagenes de ln RMN v la SPECT resulta util para observar los cambios del flujo sanguineo

en las primeras etapas de la enfermedad (17).

Miiller v colaboradores estudiaron a 20 controles sanos v 116 pacientes con probable EA
(de acuerdo a los criterios del DSM-III-R) con la finalidad de comprobar la relacion entre
los hallazgos del SPECT v la EA. En los pacientes con probable EA las regiones
temporales v parietales estuvieron hipoperfundidas con mavor frecuencia (88%, p<0.001).
Mas de tres regiones con hipoperfusion se observaron en el 48% de los pacientes con EA y
solo en el 10% de los controles. El nimero de regiones hipoperfundidas se correlaciond de
manera significativa con la puntuacion del nmunimental (r=0.33: p<0.001). La hipotesis de
gue el deterioro cognoscitivo comienza en las regiones temporales {ue probada en 14

pactentas (p<0.001) (18).

[mran v sus colaboradores. estudiaron a 20 pacientes con EA (de xcuerdo a los criterios del
DSM-IV v del NINCDS-ADRDA) v 13 controles sanos. con ¢l objeto de realizar una
correlacidn entre ¢l deterioro cognoscitivo. medido a traves del minimental. ia atrofia
cortical determinada por TAC = el flujo sanguineo cerebral utilizando SPECT. Se uso el

Tc99-HMPAO como radiofarmaco. Se encontrd que los pacientes con demencia severa
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tuvieron una disminucién del flujo sanguineo en las regiones temporales. parietales y
frontales (p<0.001). Ademas se encontrd que la edad v la severidad de la demencia influian
en la disminucion del fluyjo. La atrofia cerebral fue importante en los pacientes con
demencia severa. La hipoperfusion del lobulo parietal izquierdo tuvo una correlacion

significativa con la edad v la severidad de la demencia {19).

Arbizu estudio a 34 pactentes con probable EA. 10 tenian demencia leve v 18 severa, v 12
controies sanos. para observar ¢l FSC a través de [a SPECT. Utilizaron el Tc99-HMPAO
como radiofarmaco. Se les aplicaron pruebas neuropsicologicas (CER;\D). En el grupo con
EA leve se encontré una hipoperfusion temporal (p<0.01) en relacién al grupo control.
Hubo una correlacion significativa entre la hipoperfusion temporoparietal con la prueba de
la memoria de aprendizaje, ¥ la hipoperfusion temporal posterior con las praxias visuo-
constructivas. Los pacientes con demencia moderada, tuvieron una hipoperfusion mas

acentuada en los ldbulos temporales, parietales y frontales. con mas alteraciones en la

memoria y las praxias (20).

Jobst y colaboradores estudiaron a 200 pacientes con probable EA v 119 controles sanos.
Usaron los critertos del DSM-1II-R v del NINCDS-ADRDA. Tomaron una TAC de craneo
v SPECT cerebral. A lo largo del seguimiento, 151 pacientes murieron v a 143(93%) se les
hizo una necropsia. diagnosticindose EA en 80 de acuerdo a los hallazgos histopatoldgicos
caracteristicos de la enfermedad. Determinaron la sensibilidad v la especifictdad de los
instrumentos utilizados. comparandolos con el diagnostico histopatologico. Los criterios
del NINCDS-ADRDA wvieron una especificidad del 100% v una sensibilidad del 49%
para los cascs probables. Los criterios del DSM-III-R tuvieron una sensibilidad del 51% v
una especiticidad del 97%. Los hallazgos de la TAC (atrofia cortical) tuvieron una
sensibilidad del 83°¢ v una especificadad del  78%,. Los hallazgos de la
SPECT(hipoperfusion cerebrait tuvieron una sensibitidad del $9"s v una especificidad det
80%,. Al combinar los hallazgos de la SPECT v la TAC se obtuvo una sensibilidad del 80%%

v una especificidad del 93" (210
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Existen muchos mstrumentos que le permiten al clinico diagnosticar. estadificar v medir la
progresion de la enfermedad de Alzheimer. Solomon v colaboradores hicieron un estudio
de correlacion entre las puntuaciones de diferentes escalas de uso corrtente. como el
minimental. la escala de Blessed. la escala de valoracidn de la EA v la escala de deterioro
global. Se aplicaron a 100 pacientes con EA. Llevaron a cabo un analisis de regresion

encontrando una correlacion importante entre las diferentes escalas (1=0.81-0.87) (22).

Por varias razones. el EEG es util en la evaluacion de la demencia. Puede confirmar una
anormalidad de la funcion cerebral. particularmente cuando el diagnésiico diferencial se
realiza entre la enfermedad de Alzheimer v una enfermedad psiquiatrica que produzea un
deterioro cognoscitivo como la depresion. Los hallazgos en la EA revelan una lentificacién
del ritmo occipital dominante. un incremento de la actividad lenta (dehia o theta) v una
. disminucion de la actividad alta v beta. En las etapas iniciales de la enfermedad, el EEG
puede resultar normal. La sensibilidad del EEG en el diagnostico de Ia EA depende del
grado de la severidad de la demencia. Brener v colaboradores realizaron un estudio con el
objeto de comparar la eficacia diagnostica del analisis espectral computarizado con el EEG

convencional. encontrando ventajas modestas del primero sobre el segundo (23).

Rodriguez v colaboradores estudiaron a 43 pacientes con probable EA con el objeto de
correlacionar los hallazgos del EEG cuantitativo. la SPECT v la puntuacion del minimental.
Ctilizaron el Tc99 HPO como radiofamaco. Se tomaron de la SPECT las siguientes
regiones cerebrales: talamo. ¢l 1obulo partetal. el lobulo temporal v el hipocampo derecho e
izquierdo. Se reaiizo un analisis factorial v multivanado. Las bandas de 2 a 3.5 Hz se
correlacionaron con las zonas hipopertundidas de las regiones parietales. mientras que la
banda de 2 a 3.3 Hz s¢ correiaciond con la hipoperfusion del hipocampo derecho. La
puntuacion del minimentat se correlaciond de manera signiricativa con la hipopertusion del

hipocampo derecho ¢ 1zquierde (24,

Claus v sus colaboradores reaiizaron un estudio prospecuvo en 32 puacientes con probable
EA en tase temprana (de acuerdo a los criterios del NINCDS-ADRDA), con el objeto de

relacionar los hallazgos del EZG espectral cuantitativo con ¢l deterioro cognoscitivo v
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funcional determinado a través del CAMCOG y el minimental. Utilizaron un analisis de
regresion lineat maltiple. La evaluacion se realizo al inicio y 6 meses después. Las ondas
theta frontocentrales v parieto-occipitales se asociaron a una disminucién de la funcion
cognoscitiva. La disminucion de la actividad beta parieto-occipital se asocié de manera

significativa al deterioro en las actividades diarias (25).

En la EA ademas de presentarse un deterioro cognoscitivo existen diversos sintomas
psiquidtricos v alteraciones en la conducta. Los sintomas depresivos son comunes entre
estos pacientes. El sindrome depresivo se presenta en un 0 a 86% de los enfermos, lo que
incrementa la institucionalizacién y la mortalidad. Existen evidencias de que los pacientes
con una historia de trastornos del humor antes del inicio de la demencia tienen mayor
predisposicion de desarrollar depresiéon durante el curso de la EA. Harwood y sus
colaboradores estudiaron a 243 pacientes con EA de acuerdo a los criterios del NINCDS-
ADRDA. con la finalidad de determinar la prevalencia de la depresion en los pacientes con
o sin una historia de depresion antes del inicio de la demencia. Los sintomas depresivos
fueron valorados con la escala de Cornell para depresion en demencia (CSDD).
Encontraron que una historia positiva de depresion fue mas frecuente en los pacientes que

presentaban sintomas depresivos (23% vs 11%) (26,27).

La investigacion en la EA se ha enfocado en los sintomas cognoscitivos durante muchos
afos. Sin embargo. la enfermedad se manifiesta con diversos sintomas conductuales v
psicologicos. Benoit realizé un estudio en 63 pacientes con EA que tenian un promedio de
edad de 74.3 afos v con una puntuacion en el minimental mayor de 10. Utilizo el inventario
neuropsiquidirico (NP para detectar diversos sintomas relacionados con la demencia.
También se les aplicd SPECT para correlacionar el FSC con los sintomas encontrados.
Usaron como radiofirmaco 21 Tc99 Bicisate. El sintoma mas frecuente tue la ansiedad
165.1%) seguido de apatia v disforia (58.7%). La apaua se correlaciond con la
hipopertusion del cingulo derecho v la puntuacion dei minimental se correlacioné con la

hipoperfusion temporo-parietal izquierda (28).




I11. Justificacion.

Para realizar el diagndstico de la EA hay que descartar muchas causas de demencia. Los

hallazgos de la SPECT sumados a los de otros estudios. tienen ciertas caracteristicas que

permiten apovar el diagnostico de EA, e igualmente ayudan a distinguir diferentes causas

de

demencia. Los hallazgos de la SPECT también permiten conocer de manera

semicuantitativa el estadio de la demencia, a través del nimero de dreas afectadas v el

grado de hipoperfusion de cada una de ellas.

IV,

a.

[S3

L]

i~J

Objetivos.
Describir el flujo sanguineo cerebral en pacientes con probable enfermedad de
Alzheimer a través de la SPECT.
Determinar si existe correlacion entre ta hipoperfusion cerebral v la severidad de los
sintomas depresivos. _
Determinar si existe correlacion entre la hipoperfusion cercbral v el grado de de -
deterioro cognoscitivo.
Determinar st existe correlacion entre la hipoperfusion cerebral v el funcionamiento en

diferentes areas de la vida diaria.

Material y Métodos.
Tipo de estudio.
Transversal.
Descriptivo-Correlacional.

Homodémico.

Procedimiento.

Se captaron pacientes <el servicio de psicogenatria del Insuiuto Mexicano de
Psiquiatria que presentaron un sindrome de deterioro cognoscitivo. desde el mes de
mavo de 1999 hasta el mes de diciembre del mismo afio.

[nmediatamente después d2 detectarlos. se procedio a reafizarles una listoria clinica que
inciuia un examen fisico g2neral. Aquellos pacientes que presentaron alteraciones en el

estado de conciencia fueron enviados al servicio de urgencias. v los que tenian una




[I1I.  Justificacion.

Para realizar ¢l diagndstico de la EA hay que descartar muchas causas de demencia. Los
hallazgos de la SPECT sumados a los de otros estudios, tienen ciertas caracteristicas que
permiten apovar el diagnéstico de EA. e igualmente ayudan a distinguir diferentes causas
de demencia. Los hallazgos de la SPECT también permiten conocer de manera
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IV,  Objetivos.

a. Describir el flujo sanguineo cercbral en pacientes con probable entermedad de
Alzheimer a través de la SPECT.

b. Determinar si existe correlacidn entre la hipoperfusion cerebral v la severidad de los
sintomas depresivos. )

c. Determinar si existe correlacion entre la hipoperfusion cerebral v el grado de de -
deterioro cognoscitivo,

d. Determinar si existe correlacion entre la hipoperfusion cerebral v el funcionamiento en

diferentes areas de la vida diana.

V. Material v Métodos.
a. Tipo de estudio.

1. Transversal.

(L]

Descriptivo-Correfacional.

Homodémico.

L

b. Procedimiento.

. Se captaron pacientes dei servicio de psicogeriatria del [nstitwio Mexicano de
Psiquiatria que presentaren un sindrome de deterioro cognoscitivo. desde el mes de
mavo de 1999 hasta ¢l mes de diciembre del mismo aiio.

2. Inmediatamente después d2 detectarlos. se procedio a realizarles una historia clinica que
inclula un examen fisico gzneral. Aquellos pacientes que presentaron alteraciones en el

estado de conciencia fueron enviados al servicio de urgenctas. + los que tenian una
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Para realizar ¢l diagndstico de la EA hay que descartar muchas causas de demencia. Los
hallazgos de la SPECT sumados a los de otros estudios. tienen ciertas caracteristicas que
permiten apovar el diagnostico de EA, e igualmente ayudan a distinguir diferentes causas
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grado de hipoperfusiéon de cada una de ellas.

IV.  Objetivos.

a. Describir el flujo sanguineo cerebral en pacientes con probable enfermedad de
Alzheimer a través de la SPECT.

b. Determinar si existe correlacion entre la hipoperfusion cerebral v la sevenidad de los
sintomas depresivos. _

c. Determinar si existe correlacion entre la hipoperfusion cerebral v el grado de de -
deterioro cognoscitivo.

d. Determinar si existe correlacion entre la hipoperfusion cerebral v el funcionamiento en

diferentes areas de la vida diana.

v, Material vy Métodos.
a. Tipo de estudio.

1. Transversal.

[

Descriptivo-Correlacional.

Homodémico.

LV

b. Procedimiento.
1. Se captaron pacientes ¢2i servicio de psicogeriatria del [nstituto Mexicano de
Psiquiatria que presentaron un sindrome de detertoro cognoscitivo. desde el mes de

mavo de 1999 hasta el mes de diciembre del mismo ario.
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Inmediatamente después dz detectarlos. se procedio a realizarles una historia clinica que
incluia un examen fisico generat. Aquellos pacientes que presentaron alteraciones en el

estado de conciencia fueron enviados al servicio de urgencias. v los que tenian una
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alteracion neurologica fueron enviades al servicio de neurologia. Los que no
presentaron o anterior se les realizaron los siguientes examenes:

a. Perfit sanguineo completo. hormonas tiroideas, niveles séricos de vitamina B12 y
folatos v una prueba de ELISA para el VIH, con ta finalidad de detectar causas
sistémicas de demencia,

b. EKG v una tele de torax para detectar enfermedades cardio-vasculares.

c.. Un mapeo cerebral v una resonancia magética de craneo con al finalidad de detectar
tumores o lesiones diversas que condicionaran un sindrome demencial.

Los resultados v la interpretacion de dichos estudios se obtuvo 13 dias después de la

primera evaluacion.

3. Se incluveron a aquellos pacientes que tuvieron los criterios del DSM-IV (8) vy del
NINCDS-ADRDA para el diagnostico de la enfermedad de Alzheimer. Los criterios del
NINCDS-ADRDA consideran un diagnostico definitivo cuando a través de una
autopsia se detectan las lesiones caracteristicas de la entermedad; un diagnéstico
probable cuando se detecta un cuadro demencial a través de una historia clinica,
existan alteraciones en la memoria de manera progresiva v hava un inicio de la
enfermedad entre los 40 v 90 anos v exista ausencia de¢ entermedades sisténticas v
cerebrales que condicionen un sindrome demencial. v un diagnostico posible cuando ¢l
curso de la demencia sea variable. exista un deterioro cognoscitivo progresivo v hava
una enfermedad sistémica o cerebral (29).

4. Se excluveron a aquellos pacientes que no tuvieran los criterios diagndsticos antes
mencionados.

5. Una vez captados los pacientes con probable o posible EA se les aplicaron las escalas
clinicas llevado a cabo por 2l investigador v se programaron para realizarles un SPECT
de craneo. Los resuitados del SPECT se obtuvieron una semana después.

c. Instrumentos de evaluacién.

1. SPECT.

Se utilizo una gamma cantara ce 3 cabezas. Realiza cortes de 3607, v cada cabezal realiza

40 provecciones en un angulo de giro de 120° en cortes de 3. Las imagenes son

construidas con riliros predziimdos. El analisis de las imuagenes ¢s cualitativo v

semicuantitative por trazo de drea de interés. normalizando ¢i promedio de capiacidn
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tomando como reterencia el cerebelo. Como radiofirmaco se utilizé el ECD marcado con
Tc99m. La disminucion det flujo se reportd en porcentajes y se considerd una
hipoperfusion leve cuando habia una disminucion del 16 a 24% y moderado-severo cuando
habia una disminucion mayor del 25%. Se estudiaron 11 regiones cerebrales derechas y 11
regiones izquierdas divididas de acuerdo al corte: basal, medial v superior. Los estudios
fueron llevados a cabo por ¢l Dr. Juan Carlos Garcia Revna, médico nuclear y jefe del
servicio de Medicina Nuclear del Instituto Mexicano de Psiquiatria.

2. Resonancia Magnética de Craneo.

El analisis de las alteraciones fue cualitativo y en caso de encontrarse atrofia. se reporté de
acuerdo a la localizacion topogratica y el grado se determind en leve. moderado v severo.
El estudio fue llevado a cabo por la Dra. Maria de Lourdes Martinez Gudiiio, médico
radidlogo. adscrita al servicio de imdgenes cerebrales del Instituto Mexicano de Psiquiatria.
3. Mlapeo Cerebral.

Es un sistema de EEG computarizado que hace registros en tres condiciones: vigilia,
hiperventilacion vy fotoestimulacion. Utiliza el sistema 10-20 internacional. La actividad de
fondo esta compuesta por Hz (frecuencia) y microvolts (voltaje). La interpretacién se
reporté como: normal. ligeramente anormal, medianamente anormal y sumamente anormal.
El analisis fue computarizado v se uttlizaron las recomendaciones de la American EEG
Societv. La interpretacion de los estudios las lleve a cabo el Dr. German Raphael
Fernandez. médico neurdlogo del Instituto Mexicano de Psiquiatria.

4. El examen cognoscitivo breve (MMSE).

Es un instrumento clinico que mide el deterioro cognoscitivo. Esta dividido en dos
secciones v contiene 11 preguntas de [a cognicidn. requinéndose de 3 a {0 minutos para
administrario. La puntuacidon maxima es de 30 puntos v la minima de 0. La primera seccién
requiere de respuestas verbales v valora: orientacion, memoria v atencion. siendo la
puntuacién maxima de 21 puntos. La segunda seccion valora pruebas de habilidad para
nombrar. seguir ordenes ‘verbales. escribir v ocopiar una figura de pentigonos. v la
puntuacion maxima es de 9. La contiabilidad del MMSE ha sido demostrada en muestras
psiquidtricas v neuroldgicas. La confiabilidad tes-retest en estas muestiras fue del al menos
.89. mientras que la confiabitidad entre dos examinadores fue de al menos .32, En el mismo

estudio. al volver a evaluar a 2s:as poblaciones a los 28 dias. el resuliado fue de .98 (30).



5. Laescala de demencia de Blessed-Roth (DS).

Esta escala ha sido empleada ampliamente en la investigacion de la demencia senil. Sus
autores britanicos (Blessed et al. 1968) utilizaron el instrumento originalmente para medir y
cuantificar la cognicidn v los sintomas conductuales de la demencia. Las preguntas de la
escala fueron incluidas en una entrevista estandarizada para familiares. que forma parte del
examen de los trastornos mentales del anciano (CAMDEX).

El DS es una escala que tiene 22 pregunias. Ocho miden el desempenio en las actividades
diarias. 3 los cuidados personales v 11 los cambios en la personalidad. los intereses v los
impulsos. La informacion es proporcionada por los familiares cercanos o amistades que
havan estado con el paciente en los ultimos 6 meses. Si el paciente tiene una inhabilidad
completa en sus actividades diarias, se califica con | para cada pregunta afimmativa, v
medio punto para un desempeno parcial, variable o intermitente v O para un desempeiio
normal. Los cambios en los habitos son calificados del 0 al 3 v los cambios de la
personalidad se califican con 0 ¢ 1. La calificacion maxima es de 28 (incapacidad
importante y 0 es la minima (funcionamiento normal).

En la publicacién original del DS (Blessed et al. 1968) se valida como una escala que mide
la severidad de la demencia. La puntuacion del DS tuvo una correlacion de .77 con los
hallazgos histopatoldgicos de 60 pacientes ancianos. En un estudio se reportd la correlacion
entre el DS v el MVISE de .80 v en otro entre el DS y el CAMDEX de .77 (31).

6. La escala de deterioro global de Reisberg.

Esta escala es ntl para determinar el curso de la demencia en la EA v para definir sus
niveles (demencia leve. moderada. severa). Consiste en la descripcion de siete niveles.
clinicamente distinguibles. que van de sin disminucion cognoscitiva a muy severa. La
escala es fiacil de utifizar v generalmente pueden determinarse los niveles apropiados en
menos de 13 minutes. Es aplicada por ei clinico. Las fases o estadios son los siguientes:

1. Ausencia de alteracion cognoscitiva. Ausencia de quejas subjetivas.

[

Disminucion cognoscitiva muy leve. Quejas subjetivas de derectos de memoria.

Defecto cognoscitivo leve. Primeros defectos claros.

sl

4. Defecto cognoscitivo moedzrado. Defectos claramente definidos en una entrevista

clinica cuidadosa.
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Defecto cognoscitivo moderado grave. El paciente no puede estar mucho tiempo solo

L

sin asistencia.
6. Defecto cognoscitive grave. Totalmente dependiente para sobrevivir.
7. Defecto cognoscitivo muy grave. Se picrden todas las capacidades verbales en el curso
de este estadto.
Esta escala ha sido uulizada en miles de pacientes con demencia degenerativa primaria. Los
autores realizaron un analisis retrospectivo de la relacion entre la escala de deterioro global
y valoraciones psicométricas independientes en pacientes con deterioro cognoscitivo. La
escala se correlaciond con 13 de 19 preguntas del inventario de los sintomas psicologicos ¥
somaticos del anciano, v con 25 de 26 medidas psicométricas. También se ha encontrado
correlacion entre esta escala v los hallazgos de la TAC v la PET. La disminucion en la
utilizacion de glucosa en ¢l nucleo caudado. el talamo v las regiones temporales se
correlacionaron de manera significativa con las puntuaciones de la escala (r=.69-.83.
p<0.03) (32.33).
8. La escala de depresion geriatrica (GDS).
Esta escala fue disenada especificamente para [a evaluacion de la depresion en ancianos. La
escala evita las pregunias de contenido somatico que pudieran sobrecargar la puntuacion
¢lobal por manifestaciones clinicas propias de la edad. Se compone de 30 preguntas que se
contestan si ¢ no. Si el si o el no se encuentran en mavuscula. se da | punto. Las
puntuaciones mas altas indican grados mayores de depresion. Se ha usado en muitiples
trabajos de investigacion v como elemento de homogenizacién de grupos de pacientes con
EA. En el estudio original. la correlacion media entre las preguntas tue de 0.675. El
coeficiente alfa fue de 0.94 v la confiabihidad test-retest fue de 0.85 (33.54).
9. E1SPMSQ (Pfeiffer).
Valora el grado de contusion. Esta compuesta de 10 preguntas. si sc contesta
adecuadamente una pregunia. se asigina un punto. st no hay respuesia o no es correcta. la
respuesta se califica con ). Se pregunia la edad. el anio de nacimienio. la fecha. qué comio
en su ultima comida. el lugar en donde se estd. la direccion. el dia de la semana. se pregunta
quien es el presidente v rinalimente se le pide al pactente que cuente del 20 al | (para atrds).
La puntuacion maxima es de 10 v la minima de 0. De 0-3 se considera muy confuso. 4-7

moderadamente confuso. -8 lzvemente contuso. 9-10 lucido v alerta.
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La escala ha sido utilizada en miles de pacientes con demencia y ha mostrado una buena

conflabilidad test-retest (33).

Variables Indice Clinimétrico Medicion de la variable.
l 1.FSC SPECT (%). Ordinal.
iz.Deterioro COZNOSCILIVO Minimental y Pfeiffer. Ordinal,
-3.Severidad de depresion EDG. Ordinal.
. +.Funcionamiento Blessed v GDS Ordinal. J

d. Analisis estadistico.

Se utilizaron medidas de tendencia central para describir la muestra (promedio. desviacidn
estandar). Se uso el coeficiente de correlacion de Spearman para determinar si existe
relacion entre el flyo sanguineo cerebral medido mediante SPECT v ¢l deterioro
cognoscitivo. la severtdad de los sintomas depresivos y el tuncionamiento medido con las
diferentes escalas. Se wtilizé <l paquete estadistico STATA v Excel. Este tltimo sélo para

graficas.

VI Resultados.

Se captaron un total de 27 pacientes con un sindrome de deterioro cognoscitivo.

Trece pacientes fueron exclutdos por no reunir los criterios del DSM-IV v del NINCDS-
ADRDA para el diagnostico de probable EA. De los trece pacientes. 11 tuvieron un
trastomo depresivo mavor. uno tenia una demencia relacionada con ¢l alcohol v uno tenia
una demencia relacionada con la entermedad de Parkinson.

En 14 pacientes se diagnostico una probable EA. Cinco fueron excluidos dado que no
compietaron los estudios de laboratorio v gabinete (incluyendo la SPECT).

La muestra tinal {ue de 9 pacientes.

A continuacion. se presentan lzs ablas con los datos demograticos de la muesira.
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EDAD
n Promedio(aiios) d.e. Min Max
9 66.55 10. 53 55 82
SEXO
n Masculino (%) Femenino (%)
: 9 il.11 88.89
ESCOLARIDAD

‘n Promedio (aios) d.e. Min Max
9 510 253 0 7

Ocupacién n Y%
' Desempleado 1 11.11-

Jubilado | H.11

Labores del hogar 4 44.44 7
| Empleado 3 33.33
' Estado Civil. n Yo |
Soltero 3 33.33 i
“Casado 3 33.33 '
Divorcrado 3 33.33

Tiempo de evoluciéon de la EA.

n Promedio(afios) d.e. Min Max 1
9 3 1.41 1 f

Antecedentes heredotamiliares para EA

AHF n % |
ST 3 2322
SO 7 T

TOTAL 9 100
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A continuacion, se presentan las tablas de las puntuaciones de las escalas clinimétricas:

Escala Promedio d.e. Min Max |
hUhet 19.11 4.72 14 27 }
P 3.77 3.27 2 10
EDG 16.11 3.07 3 27
GDS 4.22 1.71 2 )
B-AVD 3 234 2 7
B-H 188 2.67 0 6 |
B-PYC 6.33 1.73 3 9 |

i
MM(Mini-Mental), P (Pfeifter). EDG (Escala de depresion genatrica). GDS (escala de

deterioro global de Reisberg). B-AVD (Blessed, subescala de acuvidades de la vida diara).
B-H (Blessed. subescala de habitos). B-PYC (Blessed. subescala de personalidad v

conducta).

A continuacidn se presenta en tablas los resultados de los examenes de gabinete:

Mapeo Cerebral
Altéracion. n %
SA 5 55.56
LD 2 2222
Ldo. ] 11.11 |
LPF ] 11.11 I
Total, 9 100

SA (sin alteracion). LD (lentificacion difusa). Ldo (lentiticacion de predominio derecho).
PF (lentificacion de predominio trontal).

Resonancia Magnética de craneo

Alteracion n %

SA 1 11.11

AL 2 2222
P AM 5 55.56 i
AS ] 11.11

Total. 9 1G0)

SA (sin alteraciones). AL (atrotia leve). AM (atrotia moderada). AS (atrofia severa).

A continuacion se presentan los resultados del FSC de cada paciente expresado en

porcentajes. v en cada tabla se presenta ¢l nivel del corte (basal. medial v superior). Primero

se presenta el iado derecho v luego el izquierdo. También se incluven los valores de la

puntuacién del minimental. la 2scala de depresion geriatrica (EDG) v la escala de deterioro

global de Reisberg (GDS).



Corte Basal Derecho (%)

[Pac B-FD B-TD B-TDM B-TL B-CD MM EDG GDS
'l 90 78 75 80 105 19 12 3
2 79 69 64 70 98 14 25 6
'3 70 77 73 81 70 4 5 5
T 82 79 72 87 102 17 27 6
L3 79 76 75 81 105 15 16 5
16 88 81 76 90 93 19 10 3
7 79 63 65 65 1o 22 8 6
18 81 74 71 79 93 27 25 2
.9 84 78 73 84 98 25 17 2

B-FD (basal trontal derecho). B-TD (basal temporal derecho). B-TDM (basal temporal derecho
medial). B-TL (basal temporal derecho lateral). CD (cerebeto derecho). MM (minimenial). EDG
{escala de depresion geriatrica). GDS (escala de deterioro global de Reisberg) Los nimeros
resaltados en color negro representan una disminucion mayor del 15% del FSC.

Corte Medial Derecho (%)

Pac  M-FD M-TD M-OD M-GBD M-TalD. MM EDG GDS
| 97 99 92 93 86 19 12 3
2 86 82 83 85 85 I4 25 6
3 91 96 102 93 89 14 5 5
4 85 94 107 92 80 t7 27 6
3 101 92 103 96 92 I5 16 5
6 08 97 91 101 92 19 10 3
7 81 79 94 95 81 22 3 6
'8 84 86 93 83 69 27 25 2
9 92 91 101 95 86 25 17 2

M-FD (medial frontal derecho). M-TD (medial temporal derecho).

Corte Superior Derecho(%}

M-OD (medial
occipital derecho). M-GBD (medial ganglio basal derecho). M-TalD (medial talamo
derecho). MM (minimental). EDG (escala de depresion geriatrica). GDS (escala de
deterioro global de Reisberg). Los numeros resaltados en color negro representan una
disminucion mavor del 15°% del FSC.

Pac S-FAD S-FMD S-FPD S-PD S-POD S-OD MM EDG

[ 82 91 S 91 90 97 19 12

2 77 St 85 81 75 36 14 25

3 80 82 82 30 80 30 14 b

4 73 80 83 34 89 99 17 27

3 90 39 84 79 80 96 15 16 ;
6 90 98 92 SN 94 94 19 10

7 76 86 81 ST 93 93 22 8

3 71 78 76 33 81 93 27 23

9 81 79 80 82 80 93 23 17 A
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S-FAD (superior frontal anterior derecho). S-FMD (superior frontal medial derecho). S-
FPD (superior fronto-parietal derecho). S-PD (superior parietal derecho). S-POD (superior
parieto-occipital derecho). S-OD (superior occipital derecho). MM (minimental). EDG
(escala de depresion geriatrica). Los nimeros resaltados en color negro representan una
disminucion mayor del 153% del FSC.

Corte Basal Izquierdo(%)

Pac. B-F1 B-TI B-TIM B-TIL B-C1 MM EDG GDS

1 84 75 68 82 103" 19 12 3
2 80 72 66 74 96 14 25 6
3 71 70 67 75 72 14 5 5 i
4 80 77 72 84 102 17 27 ) '
3 93 80 78 87 105 15 16 5
6 84 76 72 79 92 19 10 3
7 81 68 67 71 103 22 8 6
S 78 72 71 76 95 27 235 2
9 81 74 72 78 104 25 27 2

B-FI (basal frontal izquierdo). B-TI (basal temporal izquierdo). B-TIM (basal temporal
izquierdo mesial). B-TIL (basal temporal 1zquierdo lateral). B-CI (basal cerebelo
izquierdo). MM (minimental). EDG (escala de depresion geriatrica). GDS (escala de
deterioro global de Reisberg). Los numeros resaltados en negro. representan una
disminucion mavor del 13% del FSC.

Corte Medial Izquierdo(%)

Pac M-FI M-TI M-OI M-GBI M-Tal-i MM EDG GDS —I

1 93 96 100 90 92 9 12 3 [
p) 85 84 39 85 92 {3 25 6 |
3 5] 36 01 ) 33 4+ 3 5
3 81 90 109 91 81 7 26 3
3 96 95 s o) 92 i5 16 3

I3 97 36 00 97 83 19 10 3

i 84 86 95 S6 83 27 3 6

3 83 81 95 33 66 37 25 3
9 90 89 DE 92 85 35 37 2

M-FI (medial frontal 1zguierdo). M-TE (medial temporal izquierde). M-OI (medial
occipital izquierdo). M-GBI tmedial ganglio basal izquierdo). M-Tal-1 (medial talamo
izquierdo). MM (mimmental.. EDG (escala de depresion geriatrica). GDS (escala de
deterioro global de Reisbergr. Los numeros resaltados con negro representan una
disminucion mavor del 134 deil FSC.
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Corte Superior Izquierdo(%)

[Pac. S-FAT S-FMI S-FPI S-PI S-POI S-OI MM EDG GDS
0 84 83 84 84 86 95 19 12 3
3 77 73 79 80 82 82 14 25 6
3 80 75 75 75 79 87 4 5 5
3 76 78 85 8 90 101 17 27 6
% ] 03 S6 85 8% 97 i5 16 5
6 83 S6 83 83 38 94 19 10 3
7 78 73 83  S6 90 97 22 8 6
E 7 72 76 79 719 36 27 25 2
9 78 78 75 80 80 94 25 37 2

S-FAI (supenor fronto antertor 1zquierdo). S-FMI (supenor fronte medial izquierdo). S-
FPI (superior fronto parietal 1zquierdo). S-PI (supertor parietal izquierdo). 8-PO1 (superior
parieto occipital izquierdo). S-OI (superior occipital izquierdo). MM (minimental). EDG
(escala de depresion geriatrica). GDS (escala de deterioro global de Reisberg). Los
nmimeros resaltados con negro. representan una disminucién mayor del 15% del FSC.

El total de dreas cerebrales estudiadas fue de 32 (incluyendo el hemisterio derecho e
izquierdo). Los 9 pacientes presentaron disminucidon del FSC en diversas areas. Los
pacientes 2.3 v 8 fueron los que mayor hipoperfusién tuvieron en la mavoria de las areas. El
paciente 2 tuvo 26 areas de hipoperfusion mayvores del 15% (total de areas 32). con un MM
de 14 (detertoro grave). El paciente 3 tuvo 22 dreas de hipoperfusion mavores del 15%. con
un MM de 14 (deterioro grave). El pactente 8§ tuvo 20 areas de hipoperfusion mavores del
15%. con un MM de 27 (sin deterioro aparente). El paciente 1 tuvo 11 areas de
hipoperfusion. con un MM de 19 (deterioro moderado). El paciente 4 tuvo 19 areas de
hipoperfusion mayores del 13%. con un MM de 17 (deterioro grave). El paciente 3 presentd
i1 areas de hipoperfusion mavores del 13%. con un MM de 13 (detenioro grave). El
paciente 6 presento 9 areas de hipoperfusion mavores del 15%. con un MM de 19 (deterioro
moderado). El paciente ™ tuvo 14 areas de hipoperfusion mavores def 13”0, con un MM de

22 (deterioro moderado). El paciente 9 tuvo 19 areas de hipopertusion mavores del 13°%,

con un MM de 23 (sin deterioro aparente).

A continuacion. s¢ presentan las tablas del promedio general del Hujo cerebral de todas las
areas cerebrales(promedio de todos los pacientes). Primero se presenta el lado derecho v

posteriormente el lado 1zquierdo:




Regiones y captacion del hemisferio derecho

Area Promedio(%) de.  Min Max - - -'.";;,til;;};
B-FD 81.33 5.83 70 90
B-TD 75 3.63 63 81
B-TDM 71.78 4.44 64 76
B-TDL 79.67 7.84 635 90
B-CD 97.11 11.64 70 110
M-FD 80.35 7.02 81 101
M-TD 90.67 6.93 79 99
M-OD 06.22 7.53 83 107
M-GBD 92.55 5.52 33 101
M-TAL-D  84.44 7.16 69 92
S-FAD 80 6.71 71 90
S-FMD 84.89 6.08 78 98

S-PD 83.89 4.01 79 91
S-POD 84.89 7.18 75 95
S-OD 92.55 5.94 30 99

B-FD (basal trontal derecho). B-TD (basal tempora! derecho).
B-TDM (basal temporal derecho mesial). B-CL (basal cerebelo
derecho). M-FD (medial frontal derecho). M-TD (medial tempo-
ral derecho). M-OD (medial occipital derecho). M-GBD (medial
ganglio basal derecho). M-TAL-D (medial tilamo derecho). S-FA
D (superior tronto anterior drecho). S-FMD (superior {fronto me-
dial derecho). S-FPD (superior fronto parietal derecho). S-PD (su-
perior parietal derecho). S-POD (superior parieto occipital derecho).
S-OD (superior oceipital derecho). Los numeros resaltados en color
negro representan una disminucion mayvor del 13°5 del FSC.

El hemisferio derecho fue dividido en 16 areas de las cuales 9 tuvieron una disminucién del
FSC mayor del 13%. El area de mas baja pertusidn fue la B-TDL (basal temporal derecha
tateral) segurda de la B-TD (basal temporal derecha), v la mejor perfundida

fue la B-CD (basal cerebelar derecha) v 1a M-OD (medial occipital derecha).




Regiones v captacion del hemisferio izquierdo

Area Promedio{%) d.e. Min Max
B-FI 81.33 5.83 71 93
B-TI 73.78 3.70 68 80
B-TIM 70.33 3.77 66 78
B-CI 96.89 10.40 72 103
M-FI " 88.11 4.91 81 96
M-TI $8.44 4.47 84 96
M-OI 99.55 5.92 89 109
M-GBI 90.22 5.31 33 99
M-TAL-I 83.55 7.76 66 92
S-FAI - 79.55 5.03 71 87
S-FMI 79.33 6.44 72 92
S-FPI 80.67 444 75 86
S-PI ~ 81.88 3.62 75 86
S-POI 84.22 +4.49 79 90
S-0I 92.55 6.18 32 101

B-FI (basal frontal izquierdo}. B-TT (basal temporal izquierdo). B-TIM
(basal temporal izquierdo mesial). B-TIL (basal temporal izquierdo late-
ral). B-CI (basal cerebelo izquierdo). M-FI (medial frontal izquierdo).
M-TI (medial temporal izquierdo). M- OI {medial occipital 1zquierdo).
M-GBI (medial ganchio basal izquterdo). M-TAL-I (medial talamo
izquierdo). S-FAI (superior fronto anterior izquierdo). S-FMI (supe-
rior fronto medial izquierdo). S-FPI (superior fronto parietal izquier-
do). S-PI (superior parietal 1zquierdo). S-POI (superior parieto occi-
pital izquierdo). S-OI {superior occipital 1zquierdo). Los nimeros
resaltados en color negro representan una disminucton del FSC mayor

del 15%.

El hemisferio 1zquierdo también fue dividido en 16 areas, de las cuales. 9 tuvieron una
hipoperfusion mavor del 13%. El drea mas hipoperfundida fue la B-TIM (basal temporal
izquierda mesial) seguida de la B-TI tbasal temporal izguierda). El drea mejor pertundida
fue la M-OI (medial occipital izquierda). seguida de la B-CI (basal cerebelar izquierda).

Los dos hemisferios juntos sumaron 32 dreas en total. habiendo 18 dreas con una

disminucion del flujo mavor dei 13%..

A continuacion se presentan las tablas de las correlaciones (expresadas en r) enire ¢l FSC

de las diferentes dreas cerebrales v las escalas climmétricas empleadas. Primero se
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presentan los hallazgos del hemisferio derecho vy posteriormente los del hemisferio

1zquierdo.

J

Correlacion entre el FSC v la puntuacion de las escalas. r (p). Hemisferio Derecho.

[AREA MM P | EDG | GDS |B-AVD | BH _ |B-PYC
B-FD 0.50 RE 0.22 ’ -0.51 038 1036 1-0.26
i 1(0.16) (0.2 '(0.56) (0.15)  [(0.30)  (0.33)  1(0.48)
B-1D 0.0 008 70.05 20.33 0.17 037 013
097 08 08y 039 [(066) (032 (0.24)
B-TDM 10.10 0.03 030 -0.56 0.01 0.39 0.15
0.79) 092y 1(042) (011 [(098)  (0.09)  (0.69)
B-TDL | -0.06 0.03 0.07 027 0.27 029 . 0.62
, (0.87) (0.89) (0.84) (0.47) (0.47) (044 (0.07)
‘B-CD _ 10.10 0.02 0.04 0.40 0.14 1061 043
(0.78)  (0.99 [ (091 0.28) |7 1008  (0.22)
N-FD 023 039 [0 033 033 045 0.03
| H(045) (029 (0.57) (0.38)  [(0.39)  [(0.21)  1(0.93)
M-TD 021 028 0.3 -0.29 0.30 052 019
L0.37)  (046)  (0.50) (04 043y (0.1 (0.63)
M-OD -0 0.06 007 017 0.25 0.37 039
[0.77)  (086)  (0.84)  [(063)  [(0.50)  (047)  (0.17)
M-GBD ,0.02 0.00 -0.57 0.09 0.04 011 071
: 0.94) (099 1010y  1(0.79)  |(090)  (0.78)  i(0.57)
M-TALD |-0.41 0335036 1-0.15 0.33 038 10.23
1(0.27)  (0.21) (01D (0.69)  [(0.35)  (0.30)  (0.52)
SFAD  [-0.25 035 044 |-024 0.20 0.38 0.02
‘ (051)  (0.3%) (0.23)  1(0.53)  [(038)  (0.30)  (0.96)
SFMD  -0.30 047 0.63 0.15 0.22 .06 011
(042)  (0.260 (0.0 (069)  1(036)  (0.8T) (0.7 |
SFPD ' 0.52 0.57 015 0.24 T-0.51 0.00 006
HOA5) (0D (069 (0533 (013 (L. (0.88) |
$-PD 0.49 0.5 010 012 047 -0.06 030
(0.18) (0.2 (0.79) 07H (019 (08H  (D.42)
S-POD~_ 049 043 0.5 0.01 013 0.10 .16
(0.48) (022 (0.37) (0.98)  ((0.21) (079 (0.67)
5-OD 0.16 0.03 .22 .19 001 0.39 0.3
(0.68)  (0.87)  (0.36) (0.62) (098  (0.29) (0.5

B-FD (basal ironial derechot. B-TD (basal temporal derecho). B-TDM (basal temporai derecho
mesial). B-TDL (basal tempora’ Zerecho lateral). B-CD (basal cerebelo derecho). M-FD (medial
irontal derechor. M-TD (media! temporal derecho). M-OD (medial occipuial derecho). M-GBD
{medial ganglio basal Jereccher. M-TAL-D {medial talamo derecho). S-FAD (superior fronto
anterior derecho). S-FMD (superior fronto medial derecho). S-FPD (superior {ronto-parietal

derecho) S-PD {superior pariezz!l derechoi. S-POD (superior parieto-occipital derecho). S-OD
{supertor occiputal derecho). MMM iminimental). P (Peitter). EDG (escala de depresion
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geriatrica). GDS (escala de deterioro global de Reisberg). B-AVD (Blessed-subescala de actividades
de la vida diaria). B-H (Blessed- subescala de habitos). B-PYC (Blessed-subescala de personalidad
v conducta). Los ndmeros resaltados en letras negras representan correlaciones por arriba de 0.3.

A continuacion se presentan las correlaciones (expresadas en r) entre el hemisferio

izquierdo v las escalas chinimétricas:

Correlacion entre el FSC v la puntuacion de las escalas. r(p). Hemisferio [zquierdo.

Area MM P | EDG GDS B-AVD | B-H | B-PYC
[B-FI 0.09 0.03 1-0.16 0.10 -0.07 0.01 +-0.34
! (0.80)  '(0.88)  (0.67)  '(0.78) (0.83) (0.98)  (0.36)
 B-TI -0.13 i -0.18 0.39 -0.10 0.38 0.01 0.03
| (0.77)  1(0.63) (0.29) (0.78) (0.30)  (0.9%) (0.93)
[B-TDM0.24 [0.22 "0.24 -0.37 0.02 -0.12 0.14
, (0.52)  -(0.37) (0.52)  1(0.32) (0.95)  (0.74)  1(0.70)
(B-TIL -0.06 -0.16 0.30 1-0.21 0.32 -0.10 0.08
; 0.86)  1(0.67)  (0.43)  [(0.59) (0.40)  (0.79)  .(0.98)

B-CI 0.21 10.08 0.19 0.00 -0.20 10.29 +-0.35

(0.57) (0.82) (0.61) (0.99) (0.59) (0.43) . (0.33)

M-FI -0.18 -0.34 -0.39 -0.39 0.11 -0.51 <021
' (0.66) (0.36) (0.29) (0.29) (0.77) (0.16) (0.58)
 M-TI -0.06 -0.19 -0.06 -0.04 0.35 0.01 -0.03
! (0.87) (0.006) (0.87)  (0.92) (0.33) (N98)  (0.92)
FM-OI 0.13 -0.11 0.11 -0.04 0.26 0.02 0.53

(0.69) (0.76) (0.77)  1(0.92) (0.50) (0.93) (0.13)

M-GBl  -0.12 -0.13 -0.12 0.13 0.03 -0.10 33
: (0.74) (0.72) (0.74)  1(0.72) (0.92) {0.79) (0.38)

M-TALT -0.11 -0.27 -0.51 "-0.22 0.23 -0.31 -0.16
‘ (0.78)  1(0.47) (0.16) (0.57) (0.33) (0.4 (0.67)
S-FAI -0.30 -0.42 -0.63 -0.09 0.28 0.28 0.02
- (0.44) (0.23) (0.06)  (0.83) (0.46) (0.46) (0.96)

S-FMI 018 -0.26 -0.11 0.08 0.34 -0.07 0.04

(0.64) (0.49) (0.77) (0.83) (0.36) (0.83) (0.90)

S-FPI -0.19 -0.31 0.7 0.40 1-0.01 0.50 -}.33

(0.61) (0.41) (0.04) (0.28)  i(0.97) (.10} (0.50)
S-PI 0.06 0.0 (.00 (.49 | 0.04 0.68 0.18
(.87 101.99) (0.99) (0.17) 0.9 (11.04) (0.63)
S-POI 0.01 0.03 -0.01 0.54 1 0.03 0.63 .01
(0.97) (0.92} {(0.97) (N.13) [(0.88) (0).00) (0.98)
S-O! 0.06 0.03 -5.02 0.33 [-0.36 0.350 0.11
(0.87) (0.93) (094 (0.38) [{(0.33) i0H.17) (0.77)

B-FDI (basal frontal izquierdo). B-TI (basal temporal izquierdo).
B-TIM (basal temporai izquierdo mesial). B-TIL (basal temporal
izquierdo lateral). B-CI (basal czrebelo izquierdo). M-FI (mesial
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frontal izquierdo). M-TT {mesial temporal 1zquierdo}. M-OI (me-

sial occipital 1zquierdo). M-GBI (mesial ganglio basal izquierdo).

M-TAL-I (mesial tdlamo izquierdo). S-FAI (superior frontal ante-

rior izquierdo). S-FMI (superior frontal mediat izquierdo). S-FPI

{(superior fronto parietal izquierdo). S-PI (superior parietal izquier-

do). S-POI (superior parieto occipital izquierdo). S-OI (supe-

rior occipital izquierdo). MM (minimental). P (Peiffer). EDG (es-

cala de depresion geriatrica). GDS (escala de deterioro global).

B-AVD (Blessed-subescala de las actividades de la vida diaria).

B-H (Blessed-subescala de habitos). B-PYC (Blessed-subescala

de personalidad y conducta).

La puntuacion del MM (minimental) tuvo una correlacion ne significativa con las
siguientes areas de hipoperfusion: B-FD (basal frontal derecha) (r=0.30. p=0.16): S-FPD
(superior fronto parietat derecha) (r=0.32. p=0.15). No se¢ encontraron correlaciones con el
hemisferio izquierdo.

l.a puntuacidn del P (Pfeiffer) tuvo una correlacion no significativa con el area S-FPD
(superior fronto parietal derecha) (r=0.57. p=0.11). No se encontraron correlaciones en el
hemisferio 1zquierdo.

La puntuacién de la EDG (escala de depresion geriatrica) tuvo una correlacion no
significativa con las siguientes dreas: M-Tal-D (medial talamo derecha) (r=0.36. p=0.11):
M-GBD (medial ganglio basal derecha) (r=0.57. p=0.10); S-FMD (superior tfronto medial
derecha); M-Tal-I (medial talamo izquierdo) {r= 0.51. p=0.16): S-FAI (superior fronto
anterior izquierda) (r=-0.63. p=0.00).

La puntuacién del GDS twvo una correlacion no significativa con las siguientes areas: B-FD
{basal frontal derecha) (r=-0.51. p=0.15): B-TDM (basal temporal derecha mesial) (r=-0.36.
p=0.11): S-POI (superior parieto occipital izquierda) (r=0.54. p=0.13).

La puntuacién de la subescala de actividades de la vida diaria del Blessed (B-AVDjuvo
una correlacion no significativa con el area S-FPD (supertor fronto parietal derecha)
tr=0.31, p=0.13). No se encontraron correlaciones en el hemisterto izquierdo.

La puntuacion de la subescala de habttos dei Blessed (B-H) tuvo comrelacion no
significativa con las siguienies areas: B-TDM {basal temporal derecha mesial) (r=-0.39.

p=N.0M: B-CD (basal cerebele derecho) (r=0.61, p=0.08): M-FI (medtal tronmal izquierda)
(r=-0.51. p= 0.16): S-Pl (superor parietal 1zquierda) (r=0.68. p=0.04). S-POI (superior
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)
) parieto occipital izquierda) (r=0.63. p=0.06); S-Ol (superior occipital izquierda) (r= 0.30,
) p=0.17).
: La puntuacion de la subescala de personaltdad v conducta del Blessed (B-PYC) tuvo una
correlacion no significativa con las siguientes arcas: B-TDL(basal temporal derecho lateral)
' (r=0.62. p=0.07): M-OI (medial occipital izquierda) (r=0.53, p=0.13).
}
)
; A continuacion se presentan las graficas de dispersion que representan la correlacion entre
' las areas cerebrales v la puntuacién de las diferentes escalas:
i
l




CORRELACION ENTRE LA ESCALA DE DEPRESION GERIATRICA (GDS) Y LA REGION FRONTAL
ANTERIOR IZQUIERDA (CORTE SUPERIORY)

100 . R e e v

————t ————— . ———— e e vt f e mea - -

4l)
Bl ®
0 L4

60

SFAl
@

10

20

EDG




CORRELACION ENTRE LA ESCALA DE DEPRESION GERIATRICA (EDG) Y EL AREA FRONTAL MEDIAL
DERECHA (CORTE SUPERIOR)
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i CORRELACION ENTRE LA SUBESCALA DE HABITOS DEL BLESSED CON LA REGION PARIETO OCCIPITAL
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CORRELACION ENTRE LA SUBESCALA DE HABITOS DEL BLESSED CON LA REGION PARIETAL IZQUIERDA
(CORTE SUPERIOR)
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CORRELACION ENTRE LA ESCALA DE DEPRESION GERIATRICA (EDG) Y EL GANGLIO BASAL DERECHO
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CORRELACION ENTRE LA SUBESCALA DE HABITOS DEL BLESSED CON LA REGION TEMPORAL DERECHA
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CORRELACION ENTRE LA SUBESCALA DE ACTIVIDADES DE LA VIDA DIARIA DEL BLESSED CON LA
REGION FRONTAL PARIETAL DERECHA (CORTE SUPERIOR)
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VII. Conclusiones,

1

ts

Tad

Lh

Todos los pacientes presentaron mas de 9 dreas cerebrales de hipoperfusién mavores
del 15%.

Las areas mas hipopertundidas fueron las temporales v las parietales.

La puntuacion del minimental tuvo una correlacion con el area frontal derecha (corte
basal} v con el area fronto temporal derecha (corte superior). que no fue significativa.
No se encontraron correlaciones con areas del hemisferio izquierdo.

La puntuacion del Pfaiffer se correlaciond con la regién fronto parietal derecha (corte
superior). que no fue significativa. No se encontraron correlaciones en las areas del
hemisferio izquierdo.

La puntuacion de la escala de depresion geriatrica tuvo correlacion (no significativa)
con las siguientes areas: talamo derecho ¢ izquierdo (corte medial). ganglio basal
derecho (corte medial). frontal mesial derecha (corte superior). frontal anterior
izquierda (corte superior).

La puntuacion del GDS tuvo una correlacion (no significativa) con las siguientes areas:
frontal derecha {corte basal). temporal derecha mesial (corte basal). parieto occipital
izquierda (corte superior).

[Las puntuaciones de las subescalas del Blessed se correlacionaron (de manera no
significativa) con las siguientes areas: fronto partetal derecha (corte superior). tentporal
derecha mesial (corte basal). frontal izquierda (corte mesial). panetal izquierda {corte
superior). parieto occipital izquierda (corte superior). temporal derecha lateral (corte

basal).

VI  Discusion.

La

muestra twvo un promedio de puntuacion en el minimental de 19 v un nivel 4 en la

escala de deterioro global de Reisberg. indicando un deterioro cognoscitivo moderado. Los

lobulos temporales v parietaies se encuentran afectados en los casos moderados de

demencia. v nuestros hallazges concuerdan con la literatura (11.19).

Jagust v sus colaboradores estudiaron a 30 pactentes con EA con la finalidad de hacer una

correlacion entre fa puntuacion del mimmental v los hallazgos de la SPECT. Encontraron
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Todos los pacientes presentaron mas de 9 dreas cerebrales de hipoperfusion mavores
del 15%.

Las dreas mas hipoperfundidas fueron las temporales v las parietales.

La puniuacion del minimental tuvo una correlacion con el area frontal derecha (corte
basal) v con el area fronto temporal derecha (corte superior), que no fue significativa.
No se encontraron correlaciones con dreas del hemisferio izquierdo.

La puntuacion del Pfeitfer se correlaciond con la regidn fronto parietal derecha (corte
superior). que no fue significativa. No se encontraron correlaciones en las areas del
hemisferio tzquierdo.

La puntuacion de la escala de depresion genatrica tuvo correlacion (no significativa)
con las siguientes areas: tilamo derecho e izquierdo (corte medial). ganglio basal
derecho (corte medial). frontal mesial derecha (corte superior). frontal anterior
izquierda (corte superior).

La puntuaciéon del GDS tuvo una correlacion (no significativa) con las siguientes areas:
trontal derecha (corte basal), temporal derecha mesial (corte basal). parieto occipital
izquierda (corte superior).

Las puntuaciones de las subescalas del Blessed se correlacionaron (de manera no
significativa) con las siguientes areas: fronto parietal derecha (corte superior). temporal
derecha mesial (corte basal). frontal izquierda (corte mesial). parietal izquierda (corte
superior). parieto occipital izquierda (corte superior), temporal derecha lateral (corte

basal).

V1L Discusion.

La muestra tuvo un promedio de puntuacion en el minimentat de 19 v un nivel 4 en la

escala de deterioro global de Raisberg. indicando un deterioro cognoscitivo moderado. Los

lobulos temporales v parietales se encuentran afectados en los casos moderados de

demencia. v nuestros hallazgos concuerdan con la literatura (11.19).

Jagust v sus colaboradores esmudiaron a 30 pacientes con EA con la fimahdad de hacer una

correlacion entre la puntuacion del minimenial v los hallazgos de la SPECT. Encontraron




una correlacion stgnificativa entre las puntuaciones v los lobulos frontales v parietales (36).
En nuestro estudio también encontramos una correlacion (que no tue significativa) con las
areas trontales.

El promedio de puntuacion de la escala de depresién geridtrica (EDG) de la muestra fue de
16 puntos, indicando la presencia de sintomas depresivos leves.

En los pacientes con probable EA que presentan depresion. se han encontrado
anormalidades en las siguientes dreas: polo temporal. regién orbital frontal. corteza
dorsolateral prefrontal v parietai. Felix. Mega v Dinov estudiaron a 20 pacientes con EA
que presentaban depresion v otro grupo de 20 pacientes con EA que no tenian depresion.
Les aplicaron el inventario neuropsiquidtrico (INP) para evaluar la depresion v les
realizaron un SPECT. El promedio de edad para los dos grupo fue de 78 arios v el de la
puntuacidon del minimental de 19 puntos. En el grupo que presentaba depresion se encontrd
una hipoperfusion en la corteza panetal dorsal izquierda v derecha asi como en el niicleo
caudado dorso lateral del lado izquierdo (33). En nuestro estudio encontramos una
correlacion (no significativa) entre las puntuaciones de la EDG con el ganghio basal
derecho. el talamo v el lobulo frontal. lo que podria sugerir una distuncion de la corteza
frontal v las areas de asociacion posteriores que podria condicionar la presencia de
sintomas depresivos en la EA. v se podria demostrar a traves de una muesira mas grande en
posteriores estudios.

Los valores de p fueron muy pequenes, por lo tanto. la probabilidad de que esta correlacion

se presente en esta muestra. €5 muy pequea.

IX.  Anexos.

Se presentan las imagenes de SPECT de uno de los pacientes estudiados. en donde se
visualizan 6 cortes (uno basal. dos mediales v uno superior}. Se visualiza una hipoperfusion
importante en los lobulos temporales v parietales. v una disminucion leve

en los lobulos frontales. Las zcnas de hipoperfusion se sefialan con flechas blancas.

También se presentan los forma:0s de las escalas utthizadas en el estudio.



una correlacion significativa entre las puntuacioneé v los 1dbulos frontales v parietales (30).
En nuestro estudio también encontramos una correlacion (que no tue significativa) con las
areas trontales.

El promedio de puntuactdn de la escala de depreston geriatrica {EDG) de la muestra fue de
16 puntos, indicando la presencia de sintomas depresivos leves.

En los pacientes con probable EA que presentan depresion. se han encontrado
anormalidades en las siguientes areas: polo temporal. regidon orbital frontal. corteza
dorsolateral prefrontal v parietal. Felix. Mega v Dinov estudiaron a 20 pacientes con EA
que presentaban depresion v otro grupo de 20 pacientes con EA que no tenian depresion.
Les aplicaron el inventario neuropsiquidtrico (INP) para evaluar la depresion v les
realizaron un SPECT. El promedio de edad para los dos grupo fue de 78 afos v ¢l de la
puntuacidn del minimental de 19 puntos. En el grupo que presentaba depresion se encontro
una hipoperfusion en la corteza parietal dorsal izquierda v derecha asi como en el nucleo
caudado dorso lateral del lado izquierdo (33). En nuestro estudio encontramos una
correlacion {no significativa) entre las puntuaciones de la EDG con ¢l ganglio basal
derecho. el talamo y el lobulo trontal. lo que podria sugerir una disfuncion de la corteza
frontal y las dreas de asociacion posteriores que podria condicionar la presencia de
sintomas depresivos en la EA. v se podria demostrar a traveés de una muestra mas grande en
posteriores estudios.

Los valores de p fueron muy pequenos. por lo tanto. la probabilidad de que esta correlacion

s¢ presente en esta muestra. €s muy pequena.

IX. Anexos.

Se presentan las imagenes de SPECT de uno de los pacientes estudiados. en donde se
visualizan 6 cortes (uno basal. dos mediales v uno superior). Se visualiza una hipopertusion
importante en los lobulos temporales v parietales. v una disminucion feve

en los lobulos frontales. Las zenas de hipopertusion se senalun con tlechas blancas.

También se presentan los formaios <o las escalas utilizadas en el estudio.
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INSTITUTO MEXICANO DE PSIQUIATRIA

SERVICIO DE PSI

COGERIATRIA

EVALUACION INICIAL DEL ANCIANO

Nombre:

Fecha de evaluacion:

Edad: Sexo: Reg:

Fuente de referencia:

D

5 B Que fecha es hoy? (aftos, estacion, mes, dia, fecha completa)
g : ~En donde estamos” (piso, hospital, ciudad, estado, pais).
3 ! Nembre 3 objetos (1 por segundo), pida al sujeto que los repita
s L. Reste empezando en 100 de 7 en 7 {0 desde 20, de 3 en 3)
3 R Pregunte por les 3 objetos aprendidos
2 T Muestre una pluma v un reloj v pida que les identifique.
1 0 Que repita “tres tristes tigres”
3 ' Cumpla la siguiente orden verbal.
>Tome una hoja de papel con su mano derecha
=Doblela por la mitad
=Coloquela en el piso
—_ oy
1 '~ Queleala frase “cierre los ojos” & &
— & &
I —  Que escriba una oracion g:“tj
O o)
- . - . . R
l —  Que copie un disefio grifico (pentagonos cruzados):
Cz gt |
PUNTOS =
SPMSQ (PFEIFFER) &y S
. .= , . = *)]
I .Cuantos afios tiene L'sted” (entre dos afios) o
< (En que afio nacio? (afio exacto)
3 .En que afio estamos” (afio exacto)
4 En que mes estamos? (mes exacto)
5 Qué comio en su Gltima comida”?
6 (Qué lugar es éste (nombre o descripcion)
7 (Cual es su direccion”?
8 (Qué dia de la semana es hoy”
9 (Quien es el presidente de este pais”
10 Cuente del 20 al 1 (para atras)

Total =

0-2 muy confuso, 4-~ moderadamente confiso, ~-8 levemente confuse, Y-10 thcrdo y alerta,

!




CIERRE LOS OJOS



INSTITUTO MEXICANO DE PSIQUIATRIA
SERVICIO DE PSICOGERIATRIA
EVALUACION INICIAL DEL ANCIANO

ESCALA DE DEPRESION GERIATRICA (GDS)*

Califique 1 punto para cada respuesta en mayusculas,
0-10: sin depresion: 11-20: depresion leve; 21-30: depresién severa.
Version de 15 preguntas en negrillas: 0-5: no deprimido; 6-15: deprimido

| -, Esta usted satisfecho con su wida” sinQ
2 -.Ha abandonado usted muchos de sus ntereses” Sino
3 -, Siente usted que su vida es vacia’ Skno
4 - Se aburre usted con frecuencia? Slno
5 - Tiene usted esperanzas en el futuro? si/NO
6.-; Esta usted molesto por pensamientos que no puede
alejar de su mente? Sino _

7 -; Esta usted de buen humor l2 mavor parte del tiempo? s/NO
8 -, Tiene usted miedo a que algo le vaya a suceder? Si/no
9 -;Se siente usted contento la mayor parte del tiempo? si/NO
[0 -, Se siente usted frecuentemente desamparado? Sl/no

I1 -,Se siente usted mtranquilo y nervioso con frecuencia? Slno
2 - Prefiere usted quedarse en casa en vez de salir y hacer

cosas nuevas”’ Sl/no
13 -, Se preccupa usted frecuentemente por el futuro? Sl/no
14 -, Cree usted que tiene mas problemas con su memoria

que los demas? Slno
{5 -, Piensa usted que es maravilloso estar vivo ahora? si’NO
16.-,Se sienze usted desanimado v triste con frecuencia Sl/no
17.-; Siente usted que nadie lo aprecia’ Slieo
18.-,Se preocupa usted mucho por el pasado? Slno
19.-; Cree usted que la vida es muy emocicaante? siNO
20 .-, Le es dificil a usted comenzar con nuevos proyectos? Skno -
21.-;Se siente usted lleno de energia? sUNO
22.- Siente usted que su situacicn es desesperante’ Stno
25 -, Cree que los demas estan en mejores condictones

que usted? Skno
24 - _Se molesta usted con fracuencia por cosas sin

unportancia’? Skno
25 - Tiene usted ganas de licra: con frecuencia? Stno
26.-, Tiene osted problemas para concentrarse? Slno
27 -, Disfruta usted al levantarse por las mafanas” suNO
28 -, Prefiere usted evitar las reunicnes sociales? Skno
29 - Es facil para usted tomar decisiones’? sUNO
20 - Esta su mente tan clara como solia estar antes” siNO

tfourncd of Pyychistric Research, Vol 17. YesavagesBriok et al. * The Geriairic Depression Seade™. 1983, Ebevier
Science Lid., Onford. UK

L
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INSTITUTO MEXICANO DE PSIQUIATRIA

SERVICIO DE PSICOGERIATRIA

EVALUACION DEL ESTADO COGNIMVO

29

ESCALA BLESSED DE DEMENCIA

Punmmacién

Actividades de la vida diaria

[ncapaz de hacer lastareas delacasa ..........ooniaes,
Incapar de manejar pequedas cantidades de dinero ... .......
Incapaz de recordar listas. por ejemplo, compra . ............
Incapaz de orlentarse ¢n iNLENOTES ... . vovtvevnnnaan nenn-
[ncapaz de orientarse en calles conoaidas . ............... ...
Incapaz deinterpretarel entomo . ... .. ... . il
. Incapaz de recordar hechos recientes ......................
Tendencia a rememorarelpasado . .......c. oo,

Joxu-li—"..asa:-—-

[#7]

Adbitos

9. Comer:
— Desalinadamente, séloconcuchara .....................
— Séiidos sumples. por ejemplo, galletas ...................
—~ Tienenquedarlelacomida............................

10. Vestirse:
— A veces se equivoca. por ejempio. con los botones ... .....
— Errores en la secuencia. con frecuencia se olvida de algo ..
— Incapaz de vestIse .. .. .

Il. Control de esfinteres:
— Inconunencia unnarnaocasional . .....-....ccieeenaat
— Incontinencia unnana frecuente . .......................
— Doble incontinencia ... ... ... e

Personalidad y conducta

{2, Aumento de!l retraimento
3 aumento del egoCentrismo ........... ...t
13, Perdica de interes por los sentimientos de owros .. ...........
IS, Afecuvidad embotada
16. Labilidad emocioral .. ........ooo it
[7. Hilandad en situaciones inadecuadas ......................
{8. Disminucidn de la respuesta emocional ....................
19. Conducta sexual inapropiada (reciente apancion) ...........
20. Abandono de las aficiones habituales . ... ..................
1. Purgida de inicialiva 0 3patia progresiva . ..................
2% Hiperactuvidad no justificada
Puntuacion posible: 0-28

p— e b ot m e =

bt I (V¥ N TV B

e b -

}g

Aoy alerta.
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