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1. RESUMEN
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Prevalencia de d de demencia en la poblacion mayor de

60 anos del Servicio de Medicina Interna del Hospital Central Norte, Petroleos Mexicanos

La demencia es una enfermedad multidmensional asociada con decremento progresivo de la funcion cognoscitiva, con
sintomas psicologicos y conductuales. Varias etiologias se asocian a su desarrollo. Suele presentarse agresion y oltros
sintomas psicolégicos y conductuales de demencia (SPCD). estos han sido descrnitos como et predictor primario det descuido
de los pacientes. Para el ano 2000. habia 25 millones de ancianos dementes. El principal problema de los sindromes
demenciales es dderenciarlos de enlermedades psiquiatricas y, especialmente la depresion. Los SPCD ce definen como
sintomas de iranstorno de percepcion, conterido del pensamiento, estado animico o conducta, que se presentan en
individuos con demencia. En ta poblacion Servicio de Medicina Interna (SMI) el 532 es mayor de 60 anos. La prevalencia de
demencia reportada en la literatura en este grupo es de 10-15%, incrementandose hasta 30°. en mayores de 80 anos
Material y métodos: Se incluyeron los pacientes mayores de 60 anos del SMI en el periodo del 01-03-2001 al 31-08-2001,
que cumplieran crierios de incluston; se clasificaron como dementes con = 23 punlos en el examen mimmo mental, que
cumplieran cnitenos del DSM-IV: a los pacientes dementes se les aplicaron las escalas de BEHAVE-AD. CMAI, para los
SPCD y MADRS, BASDEC para depresion. Se evaluo su patologia comorbida. Se realizo una base de dalos en Excell ®
para el analisis de los datos

Resultados: Se evaluaron 217 pacientes, la prevalencia de demencia fue de 27.65°%.. y 41.60°% para SPCD. De los
pacientes dementes 48.35° cumplieron criterios para demencia vascular, 40.05% para demencia mixta, 11.60% para otras
demencias. Los SPCD se distribuyeron 52% demencia vascular, 28% demencia mixta 20°. otras demencias. La patologia
comorbida mas frecuente fue la enfermedad vascular cerebral.

Conclusiones: Se encontro una prevalencia de demencia y SPCD que concuerda con la literatura, ta etioiogia difiere, en
nuestro medio prevalece la demencia vascular, nuestra patologia comarbida mas frecuente fue la enfermedad vascular
cerebral. Lo anterior nos obhga a prestar atencion a esta condicién comarbida. y ejercer acciones de prevencion primaria.
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2. INTRODUCCION
2.1 Demencia

2.1.1 Definicién

La demencia es un sindrome clinico, de caracter organico caracterizado por un deterioro progresivo y
global de las facultades intelectuales, con preservacion del nivel de conciencia de mas de tres meses de

evolucién.

2.1.2 Demencia

Varias etiologias estan asociadas con el desarrollo de demencia, entre ellas encontramos a la Enfermedad
de Alzheimer, la Demencia Vascular, la Enfermedad de Cuerpos de Lewis, la Enfermedad de Parkinson, la
Entermedad de Jacob-Creutzfeld, la Enfermedad de Pick, el Sindrome de Inmunodeficiencia Adquirida,
etc. Independientemente de la etiologia, los pacientes con demencia padecen una pérdida progresiva de
la memoria, la conducta social, el lenguaje y las habilidades.

La Enfermedad de Alzheimer es una condicidon neurodegenerativa que se caracteriza por un inicio gradual
y delerioro progresivo con perdida de las funciones sensoriales y motoras. El tiempo promedio entre el
diagnostico y el fallecimiento del Alzheimer es de 10 afios (rango de 3 a 20 afos). (1) Los pacientes con
Demencia Vascular normalmente presentan un progreso gradual de los sintomas; los periodos de
deterioro son seguidos por una recuperacion parcial durante algunos anos en promedio sobreviven de 4 a

5 anos después del inicio de los sintomas.

Tabia 1 ETAPAS DE DEMENCIA
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La Enfermedad de Pick y la Demencia Frontotemporal conforman un conjunto de enlermedades.
clinicamente caracterizadas por un cuadro de alteraciones de conducta y transtorno cognitivo progresivo.
Asi también se encuentran demencias asociadas a enfermedades de la motoneurona o con sindromes
subcorticales que presentan patologia analoga a la enfermedad de Pick; las cuales han integrado el
“complejo Pick” en el que se engloban a la Enfermedad de Pick. la Degeneracion Corticobasal, la
Demencia con Enfermedad de la Motoneurona, la Glosis Subcortical Progresiva y la Demencia sin
Caracteristicas Histologicas precisas (Demencia Frontal y otras).

La Enfermedad de Pick Clasica se presenta habitualmente en forma esporadica en pacientes preseniles, y
se caracteriza por atrofia cerebral focal en lobulos frontales y temporales, que respeta de forma
caracteristica los dos tercios posteriores de la primera circunvolucion temporal. Se asocia a pérdida
neuronal, gliosis y espongiosis, y neuronas con cuerpos de Pick y otras abalonadas de distribucion en el
cortex, hipocampo y diversas estructuras subconticales. El cuerpo de Pick es distintivo de la enfermedad y
se localiza en el citoplasma de la neurona desplazando el nucleo a la periferia; esta formado por
filamentos rectilineos argirolilos, tau positivos, que se encuentran preferentemente en neuronas de la
circunvolucion dentada y de la capa piramidal del hipocampo. La segunda lesion caracteristica la
constituyen las células de Pick, las cuales son neuronas abalonadas que tifien con anticuerpos
antineurcofilamento y se localizan en las capas protundas de la corteza cerebral. Clinicamente se
caracteriza por alteraciones del comportamiento con preservacion de la memoria y habilidades espaciales
al inicio, defectos frontales a la exploracion y signos de atrofia en la TAC y RM. (2,3.4)

La demencia del Iobulo frontal o degeneracion frontotemporal alcanza el 15-20% de las demencias
degeneralivas, y su caracteristica es la ausencia de los cuerpos de Pick aunque la clinica es similar a la
de esta enfermedad. En algunos casos de presentacion familiar se ha encontrado asociacion con el
cromosoma 17 qQ21.

La demencia por Cuerpos de Lewys esta caracterizada por la presencia de inclusiones intraneuronales,
ubiquitina y PAS positivos, contienen proteinas de neurofitamentos fosforiladas y no fosforiladas; se
localizan en las neuronas de la substancia nigra de la Enfermedad de Parkinson, pero también en
neuronas del cortex de pacientes con demencia. Dentro del tratamiento de esta enfermedad no esta
indicado el uso de neurolépticos mientras que los inhibidores de la colinesterasa tienen cierto efecto
benéfico.

La degeneracion corticobasal o corticonigral es una entidad en el que las caracteristicas clinicas son las
alteraciones exwapiramidales de predominio unilateral, apraxia y sindrome de la mano alienigena. La
progresion de la enfermedad lleva a la presencia de sintomatologia bilateral. El sustrato neuropatoldgico
es una atrofia frontoparietal con pérdida neuronal, gliosis y neuronas balonizadas, pero sin cuerpos de
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Pick. El proceso atrofico suele extenderse a los ganglios basales, la substancia nigra y el nucleo dentado
del cerebelo. (2.3,4)

2.1.3 La demencia como problema actual

La demencia es una enfermedad multidimensional asociada con un decremento progresivo de la funcién
cognitiva, con sintomas psicoticos y conductuales. La agresién y otros sintomas conductuales de
demencia (agitacion, actividad propositiva, y sintomas psicoticos) tienen un severo impacto en la calidad
de vida de los pacientes, creando un estrés para los cuidadores de salud, complicando el manejo médico
efectivo. Los sintomas conductuales han sido descritos como el predictor primario del descuido de los
cuidadores de salud y causando sentimientos negativos en estos. En resumen los sintomas conductuales
de demencia (en particular la agresion y la agitacion), son la causa primaria de la decision para internar a
estos pacientes. Las estimaciones indican que para el afo 2000, deberan ser aproximadamente 420
millones de individuos alrededor del mundo de 65 anos de edad y mayores. Con una prevalecia estimada
de demencia en estos individuos de 4 a 6% siendo 25 millones de individuos ancianos dementes
alrededor del mundo ejemplificando la necesidad de estrategias de manejo electivo para estos pacientes.

Muchos pacientes con demencia requicren de manejo farmacologico para el manejo de la disrupcién
conductual. Los neurolepticos son los medicamentos mas efectivos que otros agentes en estos pacientes,
incluyendo benzodiaceminas, ansioliticos, antidepresivos, betabloqueadores y anticonvulsivantes. No
obstante, los neurolépticos convencionales son, el mejor y modesto tratamiento eficaz de los sintomas
conductuales en los pacientes demenciados, sin que un agente muestre ser supernor a otros. Los efectos
locales de los neurolépticos. incluyen el riesgo de transtornos del movimiento irreversibles, sintomas
extrapiramidales. efectos anticolinérgicos, e interacciones medicamentosas, que son particularmente
problematicas en estos pacientes.

Los antipsicoticos atipicos tales como la olancepina y la risperidona han mostrado resultados promisorios
tempranos en este tipo de poblacion. En contraste, un reporte preeliminar con olancepina en pacientes
dementes indica gque no extste diferencia con el tratamiento con placebo. Los reportes de estudios de
casos con risperidona en pacientes con demencia sugieren que este agente puede reducir los sintomas
conductuales (agitacion. agresion ideacidn ilusoria, vocalizacion propositiva) e incremento en el interés en

las actividades sociales sin sedacion o sintomas extrapiramidales.




2.1.4 Clasificacién
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2.1.5 Diagnéstico

Se debe ante la sospecha de un cuadro demencial veriticar la existencia verdadera de un deterioro
intelectual global mediante la practica de pruebas neuropsicologicas, lo que ademas de permitir el
diagndstico permite la cuantificacion detl déficit en las facultades intelectuales.

E! principal problema de los sindromes demenciales es determinar su diferencia de enfermedades
psiquiatricas y, especialmente, de la depresion, para lo cual se necesita una valoracion exhaustiva y
combinada del paciente y su entorno. El verdadero diagnostico de las demencias es anatomopatologico,
puede de forma clinica establecerse si se trata de una demencia reversible o irreversible (tabia 5)

Tabla 5 CAUSAS REVERSIBLES E IRBEVERSINLES DF DEMENCIA

DEMENCIAS POTENCIALMENTE REVERSIBLES DEMENCIAS IRREVERSIBL
Sin gia neurok : Sin sntomatologia Neurclogica Asocada
Pelagra Entermedad de Alrhenmer
IN0XIGACION CIOMICA PO MetEAmenins Entermedad de Pick
Sindrome pataneoplasico Con neurolog ad
Con sintomatolog:a asociida Corea de Hunhington
Enfermedades metabelcas Infeccione s por virus tentos
Enfermedades relacionagss con e Leucodistrotas
abuso dei alcohol etihco Lipowdosis
Degeneracion hepatolentizular Epilepsia miociomca
Traumatismos D
Higrocetala normot:nsea Sindione de Hallkevorden-Spatz
Tumoraciones intracraneales En con asocada
Infeccrones del sistema nersoso Demencias aterapaticas
central
por

Criterios diaqnésticos para demencia sequn el DSM-IV (5)

A.- La presencia de muitiples déficits cognitivos se manifiesta por:
1.- Deterioro de la memoria (deterioro de la capacidad para aprender nueva informacion o recordar
informacion aprendida previamente).
2.- Una o0 mas de las siguiente alteraciones cognoscitivas:
a.- afasia
b.- apraxia
c.- agnosia
d.- alteracion de ia ejecucion

B.- Déficits cognoscitives en cada uno de los criterios A1 y A2, provocan un deterioro significativo en la
actividad laboral o social y representa una merma importante del nivel previo de actividad.
C.- El curso se caracteriza por un inicio gradual y un deterioro cognoscilivo continuo.
D.- Los déficits cognoscitivos de los criterios A1 y A2, no se deben a alguno de los siguientes tactores:
1.- Otras enfermedades del sistema nervioso que provoquen déficit de memaoria y cognoscitivos
11




2.- Enfermedades sistémicas que pueden provocar demencia.
3.- Enfermedades producidas por substancias
E.- Los deficits no aparecen exclusivamente en ei transcurso de un delirio.
F.- La alteracion no se explica mejor por la presencia de otro transtorno del eje 1.

Criterios diagnosticos del DSM-1V para demencia vascular

Ay B los mismos

C.- Los signos y sintomas neurologicos o las pruebas de laboratorio sugerentes de enfermedad
cerebrovascular se estiman etiologicamente relacionadas con la alteracion.

D.-iguala E

E.-iguala F

Criterios para demencias debida a enfermedad médica DSM-IV
Ay B los mismos
C.- Demostracion a través de la historia, la exploracion fisica o los hallazgos del laboratorio de que la
alteracion es un electo fisiopatologico directo de una de las enfermedades médicas
C HIV
* Traumatismo crancoencelfalico

Enfermedad de Parkinson
° Enfermedad de Huntington

¢ Enfermedad de Pick

° Enfermedad de Creutzfeldt-Jakob

° Demencia debida a (Hakin-Adams, Metabdélicas, Neoplasicas)
D.-iguala E
E.-iguata F

Criterios para demencia inducida por substancias

Ay B los mismos

C.- Los déficits no aparecen exclusivamente en el transcurso de un delirium y persiste mas alla de la
duracion habitual de la intoxicacion o abstinencia de substancias

D.- Demostracion a través de la historia, de la expioracion fisica o de los hallazgos de! laboratorio de que
los déficits estan etiologicamente relacionados con los efectos persistentes del consumo de substancias
(abuso, uso, exposicion)

Ey F los mismos
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Cri s para el diagnostico de demencia por multiples etiologias

Ay B los mismos

C.- Demostracion de que posee mas de una etiologia
D.-iguata E

E.-iguala F

2.1.6 Diagndstico diferencial

Tabla 6_DIAGNOSTICO DIFERENCIAL
D del sindrome demencat
1 - Sindromes cerebrales ditusos
sindrome: contusional agudo, © delnum
2 .- Sindromes cerebrales locales
amnesia, atasia, smdromes panetal y frontat
3T 1as)
depresion, sindrome: de Ganset
ofros (esquizolrenia, histena, simulacion)
4 - Transtomos de 1 memori
perdida de memana o detenoro de 1a memona asociado a la edad

Tapia 7. DIFERENCIACION ENTRE DEMENCIA ¥ PSEUDODEMENCIA
i [

Amnesia recwente y remata igualmente atectadas Amnesia fecnie mas atectada que la remota
Diterencias en la reakizacion de tareas de similar dificultad Mal rendimiento en todas las tareas de simidar dicultad
Quejas trecuentes de ks Pocas quejas en general
No se esfuerzan en realisar tareas Se esluerzan por realizar tareas
Humor deprmido Atectvidad latil
Raprda progresion de kos sinfomas tas el imeio del Lenta de los

No son trecuentes los ar psiquiaincos

2.1.7 Tratamiento

El tratamiento de la demencia depende de la etiologia de la misma, por o que el conocer la causa
etiolégica revierte gran importancia ya que provee al paciente una mejor expectativa de vida y un mejor
control de la enfermedad.

En la Enfermedad de Alzheimer el tratamiento farmacologico tiene peca o ninguna eficacia, sin embargo,
existen varias categorias de los mismos 1) de accién sintomatica; 2) estabilizadores; 3) preventivos: 4)
curativos (no existen actualmente).

En la enfermedad de Pick cldsica la accidn farmacologica tiene poca o nula eficacia, sin embargo, se ha
visto que terapias especificamente dirigidas a los transtornos conductuales tienen cierta eficacia.

En el tratamiento de la enfermedad de Cuerpos de Lewys no esta indicado el uso de neurclépticos
mientras que los inhibidores de la colinesterasa tienen cierto efecto benético.

En el manejo de los SPCD se utilizan como medidas terapeuticas medicamentos tales como las
benzodiacepinas, los antidepresivos triciclicos y los neurolépticos, los cuales han demostrado ser
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parcialmente efectivos en el manejo de los mismos. Aunque dentro de los neurolépticos las buitirofenonas
(haloperidol) han sido ampliamente utitizados sus efectos adversos limitan su uso. Una nueva generacion
de antipsicoticos con poco o nulo efecto adverso extrapiramidales han sido desarrollados e incluyen a la
risperidona y la olancepina entre otros. (6)

2.1.8 Prondstico

Al igual que en el tratamiento, el prondstico de la demencia depende de la etiologia de esla, asi tenemos
que existen demencias reversibles e irreversibles, y que el pronostico de cada una de estas es diferente,
sin embargo, todas las demencias irreversibles tienden a llevar al paciente a la muerte en un promedio de
5-10 anhos despues del establecimiento del diagnoéstico, esta reduccion en la expectativa de vida de los
pacientes portadores de demencia se asocia con el deterioro en 1a calidad de vida de los pacientes y los
factores de morbilidad asociados a esto.

En cuanto a los SPCD su tratamiento se ve relacionado con una mejoria en la calidad de vida de los
pacientes, asi mismo con la relacion con sus cuidadores y previene entre otras el abandono y maitrato de
los pacientes

2.2.-Sintomas Psicologicos y Conductuales de Demencia

Una consecuencia del aumento de la esperanza de vida es la elevacion en la incidencia de demencias, en el
pasado ia atencion se centro en los déficits cognitivos, en la enfermedad de Alzheimer. Actualmente se
reconoce que la angustia y dificultad para los cuidadores se debe también a los sintomas psicologicos y
conductuales de demencia (SPCD) y son las razones mdas comunes para la hospitalizacion de los pacientes
con demencia. No hay ninguna estrategia terapéutica estandar de estos sintomas. Los SPCD constituyen un
amplio sindrome que requiere de un enfogue sintomatico con diversos medicamentos tales como
antidepresivos benzodiacepinas y antipsicéticos. La mayoria usados empiricamente y que estan asociados
con problemas de tolerabilidad.

La risperidona es el primer antagonista de dopamina y serotonina (ASD) efectivo para el control de los SPCD
como agresion y agitacion, alucinaciones y delirios y es bien tolerado por los pacientes ancianos. Con una
baja tasa de efectos adversos

SPCD: detinicién y terminologia
Los SPCD se definen como sintomas de transtorno de percepcidn, contenido del pensamiento, estado
animico o conducta. que frecuentemente se presentan en individuos con demencia (tabla 8)
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Tabla 8_SINTOMAS CARACTERISTICOS DE LOS SPCD

Sintomas

Agresion fisica
Pataar
Golpear
Morder
Lasbmarse a 51 17USMO y a los VII0S
Agresion verbal

Gritar
Insinuaciones sexuakes verbales
Lenguai insuftants y absceno.
Agitacion
Dearnbulacion, paricuianments: en 1 noche

Desinibicion sexuat
Preguntas repetitivas
Conducta sombra

Siniomas psicologicos
Delinos

“La casa de alguien no es a propia®
Sospecha
“La gente se roba cosas”™
Alucinacones
Ansedac
Depresion
Insomnio
Idenlibcaciones erroneas
Apatia

Incidencia e impacto de los SPCD

La manifestacion clinica varia con la etapa de demencia:

1) primera etapa: sintomas atectivos

2) avanza la enfermedad: conductas psicéticas

3) Pico en las etapas moderada a severa de ia demencia (etapas 5 y 6)

4) En la etapa final los SPCD comienzan a disminuir. (7)

Los SPCD se presentan hasta en el 30% de los pacientes ancianos (tabla 9), (8.9) ademas del deterioro

funcional que padece la persona afectada, aquellos individuos que se ocupan de los pacientes con

demencia, la necesidad de cuidado médico y medicacion es mayor que en otros individuos de la misma

edad. (10.11) Ademas de agitacion, delirio, incontinencia e insomnio, la agresion es un factor que precipita

la admision de cuidado institucional. La conducta agresiva, disminuye fa calidad del cuidado para los

pacientes afectados y otros pacientes en un ambiente institucional. El impacto econdmico en la familia es

grande ya que el cuidado en instituciones es una fuente de costos directos mientras que la pérdida de

ingresos y las necesidades de cuidado de la salud del cuidador representan costos directos considerables.

Tapia @ PREVALENCIA DE 8PCD

Smtoma reportada (% de
Be perencion
Delnos 20-73
igenbhcacion erronea 23:50
Aluginaciones. 1549
Atectivos
Depresion 80
Mama 3-15
De personalidad
Camos de personahsad °0
Probiemas conductuales 50
Agte: 20




Identiticacién y evaluacion de los SPCD

Frecuentemente no se reconocen en las primeras etapas. cuando son aparentes muchos médicos tienen
una actitud fatatista, considerando a los sintomas como un aspecto intratable. Es mas dificil cuantificar
cambios en los patrones conductuales y emocionales que en la funcion cognoscitiva por lo que existen
numerosas escalas. (13) Entre estas la Escala de Evaluacion de Patologia Conductual en la Enfermedad
de Alzheimer (BEHAVE-AD) y el Inventario de Agitacion de Cohen-Mansfield (CMAI) son las mas
confiables. (13,14)

Escala de evaluacion BEHAVE-AD

Es una escala de 25 puntos que mide los sintomas psicologicos y conductuales en siete categorias
principales (tabla 10). Dependiendo de la severidad de los sintomas se registran en una escala de 0
(ausente) a 3 (presente), generalmente con un componente emocional y fisico.

También se incluye una evaluacion global de la severidad general de los sintomas; los sintomas cubierios
por la escala de evaluacion BEHAVE-AD son aquelios que por se pensaba podian recibir tratamiento y es

una herramienta util para estudios clinicos de nuevos agentes terapéuticos. (13)

Tapla 10 CARACTERISTICAS DE LA ESCALA DE EVALUACION BEHAVE.AD

Escala de 25 puntow 7 c.

(elem Miedo al X )
“Alycinacion (ejem Visual auditva)

“Alteraciones en la actvidad (ejem. Deambulacion)

“Agresvidad (ejem. £ xpl0siones verbak:s, viok:ncua)

“Alteraciones diurnas del mmo (elem Despierta constantemente por ta noche)
“Atteraciones atectivas (ejem Facihdad para llotar, animo depresvo)
*Ansiedad, fota (ejem thedo o ser deado solo)

Evaluacion global de la conducta.
Es una escala de 29 puntos que evalua la frecuencia con la que se presentan varios tipos de conducta
agitada (tabla 11). se clasifica como, y se registra de 1 (nunca) a 7 (varias veces en una hora), estas

conductas tambien pueden alterarse por el tratamiento. (14) El uso de estos tratamientos se basa mas o
menos en decisiones empiricas de prescripcion. El rango de efectos secundarios limita el uso en ancianos
con SPCD como los antidepresivos triciclicos. asociados al riesgo de hipotension, los ansioliticos a la
sobre sedacion o al aumento de la agresion y confusion, los neurolépticos convencionales presentan
mayor riesgo en ancianos, incluyendo confusion y sintomas extrapiramidales tales como acatisia y
parkinsonismo; (15,16) asi como el riesgo de desarrollar discinesia tardia después del tratamiento. (17,18)
Los medicamentos anticolinérgicos pueden producir efectos adversos centrales, incluyendo delirio,

confusion y deterioro de la memoria.




'ranla 11. CONDUCTAS EVALUADAS EN EL INVENTARIO DE AGITACION OE CONEN-MANSFIELD (C

sn Rasgunar
Vesmse o desveslise Inapropiado Trata de llegar a un tugar diterente
Escupi Caidas intencionales
Agvesn)n verbal o maldecit Queps
D X de atencion o ayuda Negatvismo
Oraciones o preguntas sependas ingenr substancirs Inadecuiadas
Golpear Lasumarse o lastimar a otros
Patear Manear cosas madecuadarmente
Arrebatar Esconder cosas
Empuiar Acumular cosas
Lanzar cosas Romper cosas
Hacer ruidos e xtranos Manensmas repetivos
Gruar Insinuaciones sexuales verales
NMorder Insinuaciones sixuales isicas

a general

Los neurolépticos convencionales son anticolinérgicos, el uso de agentes anticolinérgicos para tratar los
sintomas extrapiramidales aumenta el riesgo de toxicidad severa. Los tratamientos para otras
enfermedades a menudo también poseen propiedades anticolinérgicas y pueden producir toxicidad
severa. La polifarmacia para condiciones comorbidas es comun en la poblacion anciana y contribuye a un

mayor riesgo de eventos adversos e interacciones medicamentosas. (19)

Nuevos agentes antipsicoticos para el manejo de los SPCD

La risperidona bloquea la neurotransmision en los receptores de dopamina(D2), el principal sitio de accion
de los neurolépticos convencionales, los antagonistas de serotonina-dopamina también bloquean los
receptores de serotonina (5-HT2a). La afinidad de los receptores D2 esta asociado con una reduccion de
los sintomas agresivos y psicéticos en tanto que el bloqueo de los receptores 5-HT2a disminuye el riesgo
de sintomas extrapiramidales. Los nuevos antipsicdticos son igualmente efectivos con una incidencia

menor de efectos secundarios. (20,21)

Hay evidencia de una menor actividad serotoninérgica en pacientes con enfermedad de Alzheimer, y
datos preeliminares dan pruebas de hipersensibilidad de los receptores 5-HT2a en la enfermedad de
Alzheimer. (22) Esta hipersensibilidad se correlaciona con sintomas de agresion y agitacién. Los nuevos
antipsicélicos también presentan afinidad por otros tipos de receptores. incluyendo los de histamina (H1)
los receptores alfa 1 adrenergicos y receptores muscarinicos. {(23) Una alta afinidad por los receptores 5-
HT2a aumenta el riesgo de sedacion indeseable. el antagonismo alfa 1-adrenérgico puede estar asociado
con hipotension postural y los efectos antocolinérgicos pueden deteriorar la funcion cognitiva. La clozapina




actia como antagonista de los receptores alfa 1- adrenérgicos, H1-histaminérgicos y M1-muscarinicos y
se relaciona con hipotension, sedacién y delirio en pacientes ancianos.

2.3 Depresion comorbida en ancianos

La asociacion de patologia somatica y la depresion en ancianos es conocida, sin embargo, las razones de
esta asociacion permanecen sin explicacion. Existen varias teorias: la coexistencia de depresion y patologia
somatica de forma accidental; ta depresién puede conducir a enfermedad somatica; la enfermedad somatica
puede Hlevar a la depresion o, mas probablemente, existe una interaccion entre ambas.

Los sintomas depresivos pueden ser una respuesta apropiada y auto-limitante a los sintomas desagradables
de la enfermedad fisica o a la pérdida de salud y amenaza de muerte que la enfermedad puede implicar en la
edad avanzada. En muchos casos la sintomatologia persiste por un periodo prolongado siendo lo
suficientemente severa como para interferir en la recuperacion, rehabilitacion, funcionamiento social o incluso
el cuidado personal. Algunos aspectos tales como la personalidad premérbida y los acontecimientos vitales
estan relacionados con la vulnerabilidad, especiailmente los sucesos de pérdida (tabla 12) para el desarrolio
de la depresion.

El manejo y reconocimiento de los sintomas depresivos globales, persistentes y severos pueden favorecer la
recuperacion fisica de los pacientes, asi como para aliviar el sufrimiento del individuo. La dificultad estriba en
reconocer la presencia aislada de uno o mas sintomas depresivos y la presencia de depresién clinica real. El
manejo de estos pacientes es también un reto debido a su vulnerabilidad al tratamiento farmacolégico y a los
efectos adversos de los diversos farmacos, asi como la interaccion potencial con ia enfermedad comorbida y
su tratamiento.

Tabia 12 SUCESOS DE PERDIDA

o Petdida ge la independencia
- Péraida ge control

- Perdida ge movilidact

- Perdida del rol

2.3.1 Frecuencia de depresion en ancianos con patologia somatica

La prevalencia de depresion en ancianos con enfermedades somaticas se encuentra entre 11 y 59%,
dependiendo de los sistemas de deteccion, el sexo y 1a edad de los pacientes (24), en otros estudios
{25,26) se encontraron cifras de prevalencia de 23 y 27% respectivamente. Otros estudios como el de
Turrina muestra un 20% de depresion, 4% de distimia, 13% de depresion atipica con una tasa global de
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depresion del 40%, Sah encontré entre pacientes mayores de 65 afios con cuidados médicos
permanentes una prevalencia del 48% con sintomas severos de depresion.

2.3.2 Asociacién de patologia somatica y depresion

La edad no fue factor importante segun se encuentra en estudios previamente realizados, (27) con tasas
de depresion idénticas en ancianos pacientes con edades menores, mientras que en otro estudio se
dividio a los pacientes en tres grupos etareos (17-54, 55-69, >70) y se encontré que los ancianos
mostraban menor prevalencia de depresion. (28) En cuanto al sexo se encontré que en tres grupos de
pacientes entre 65-74, 75-84 y mayores de 85 anos en ios dos primeros grupos la prevalencia en mujeres
fue mas del doble que para varones, mientras que en el tercer grupo la prevalencia fue similar. (29)

El desarrollo de la depresion en el contexto de la patologia somatica es mas comun en pacientes con
antecedentes psiquiatricos (28,29). La coexistencia de disfuncion cognitiva se asocia con el aumento det
riesgo de depresion. {(27) La presencia de dolor y la depresién en ancianos presenta una asociacion
directa aparentemente en pacientes mayores de 70 afios, mas no en los menores de 70 afos (30), asi
mismo el grado de incapacidad tuncional tiene una asociacion directa con la depresién (31)

Tabla 13 FACTORES DE RIESGO PARA LA DEPRESION
Sexo temenmno

Antecedentes psiquiatncos

Sevendad de la enfermedad somatica

Dolor
Grado de funcionat

2.3.3 Depresion en enfermedades somiticas especificas.

Accidente vascular cerebral

Se ha estudiado la asociacion de accidente vascular cerebral (AVC) y depresion en pacientes ancianos,
encontrandose tasas de 45-50% en el momento agudo, y a largo plazo una asociacién de depresion con
aquellos pacientes con secuelas mas graves siendo la prevalencia del 17% de depresién mayory 11% de
depresion menor. (32)

Tabta 14 FACTORES ASOCIADOS A ENFERMEDADES SOMATICAS ESPECIFICAS
Antecedentes psquiatincos

ACV previo
de afectivos

Incapacwtad tuncional importante

Dworcio

Vivir en una institucion genatnca
AMta ingesta de alcohol (Hombres)

e e
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2.3.4 Depresion en el anciano

tas manifestaciones de depresion en ancianos resultan menos evidentes que en la gente mas joven, las
diterencias en el patron de la sintomatologia se resumen en la (tabla 15) la depresion en los ancianos
también se puede presentar como un deterioro de la funcidon cognitiva, simulando en casos severos
demencia (pseudodemencia depresiva). El rasgo distintivo de la pseudodemencia es la resolucién de la
disfuncion cognitiva en el tratamiento efectivo de la depresion. La pseudodemencia depresiva puede
acarrear un mal pronostico a largo plazo con un alto riesgo de desarrollo tardio de demencia irreversible.

Tabla 15 DIFERENCIA DE | OS SINTOMAS DE DEMENCIA EN ANCIANOS ¥ JOVENES
Ancianos. Jovenes
= Annedonia presente = Humor depreswvo nuclear
e C = Cogmiciones depresivas presentes
. Py somatica . Precct menas b tes
dolor y tanga «  Pesudodemencia rara
. Pseudodemencia o aihcullades en memona subjetiva = Insomnio trecuente
frecuentemente presentes +  Aguacion menos prominente
- Insomnio muy fecuente - suicidas mas
- Agitacion mas frecuente y mas severa frecuentemente
=  Pensamienios  swcidas  eapresados  menos = Suicdio consumado menos frecuentemente
trecuentemente
- Swodio consumade mas frecuentements

tos ancianos con depresion presentan comorbilidad con patologia fisica e incapacidad, alteraciones del
suefo y sintomas somaticos (31), estos sintomas se enumeran en la (tabla 16)

Tabla 16 SINTOMAS OF COMO ILIDAD FN ANCIANGS
Alteraciones de! sueno
Dolar

Disminucion del apetilo
Perdida de peso
Fauga

Answdad

e e

gn muene

2.3.5 Deteccion de la depresion en el anciano

La tasa de deteccion de depresion en el anciano con patologia somatica es muy baja, en 53 pacientes
hospitalizados con patologia somatica y depresion mayor 44% no contaba con referencia alguna a la
depresion en su historia clinica y solo el 32% mencionaba la depresién como un proceso activo, solo 40%
recibié tratamiento con antidepresivos y solo 23% lo recibié por mas de una semana. (27) La actitud para
la deteccion de la depresion por parte del personal clinico se basa en el conocimiento de las
caracteristicas clinicas de la depresion, asi como los principios del manejo de la misma, siendo poco
conocidos los criterios diagnosticos y los factores etiologicos de la depresion, otro factor es la patologia
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comorbida severa, la cual capta la atencion de los médicos dejando a la depresién en un plano secundario
debido a la urgencia de la atencion de la patologia somatica. (27)

La deteccion de la depresion en ancianos con patologia somatica, se debe de enfatizar para el
reconocimiento y diagnastico clinico. Existen varios instrumentos de deteccidn: entrevistas breves: Escala
de Hamilton para la depresion [Ham-DJ: [MADRS]: La Older American Resources and Services Schedule
Depressive Scale [OARS), y La GMS Depresion Scale [GMSDS)); Escalas auto-aplicadas: Escala de
Beck, La Centre for Epidemiological Studies in Dementia Scale (CES-D), La Self-rating Depresién Scale
de Zung (SDS), la Geriatric Depresion Scale (GDS) y la Briet Assesment Schedule for Depresion
(BASDEC) (tabla 17).

Tapla 17 ESCAL A DE BASDEC
Puntuacion

[Erases
+ Me ne sentido ansoso 10006 €1 lempo

«  Me he sentdo muy depnmido ulimamente

*  Me sienio peor al comenzo del dia

- Siento que la vida no merece 1a pena

*  He liorado todo el utimo mes

s He abandonado toda esperanza

He conswierado el sucwho senamente
No puedo recordar haberme sentida feliz el mes pasado
Estoy muy soio
He perdido interes en las cosas
Estoy demas:ado abatdo como para distrutar de las cosas
Me arrepiento ae cosas de mi vida pasada

- Soy una carga para olros por estar entermo

= He estado depnrmidio durante semanas en el pasado

- Sutro dolores de cabeza

= Parece qur he perdido el apebio

*  No esloy durmiendo ben

al

te o y
No soy nada tenz

B ddwds s daaaaa e an

MAXIMO

[[Sospecha de depresion en aguelios que suman > o = 7 T

La GDS ha sido validada a nivel internacional en poblaciones normales y psiquiatricas (31), y su uso se
recomienda por el Royal College of Physicians y la sociedaad de geriatria britdnica, existen versiones mas
cortas la de 15 y 4 frases. (tablas 18 y 19). La BASDEC ha sido validada y es aceptable para pacientes
con enfermedades somaticas agudas con un rendimiento similar at de la GDS 30. (33)

Tabia 18 ESCALA GDS 4

- Esta basicamente sahs!echo con su vida SvNo
- Siente que su vica esta vacia SiNo
- Teme que algo malo pueda sucederic SUNo
- Es feliz 1a mayona gel tem; SvNo
Ll‘;as respueslas gue indx:an Cepresion estan en negritas, cada una vale un
unNto
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Tabla 19 ESCALA GDS 15

= Esta bascamente salislecno con su vida SuNo
e Ha muchas de sus @ intereses SUNo
. Siente Que su vida esta vacia SiNo
= Seaburte con frecuencia SiNo
«  Esta de buan humot la mayoria del hempo SvNo

Teme que algo malo pueda sucedere g.'"::
«  Esleliztamayona del tempo e
- Se sienie indetenso con frecuencia SinNe
«  Preficre eslar en casa a salv y hacer nuevas cosas sunNg
«  Siente que iene mas problemas de memoria que ka mayoria SiNo
«  Piensaque es marailloso estar vivo ahofa SiNo
«  Sesenie nutil tal como es SvNo
- Seswentelkeno de energa SiNo
+ ___Piensa que 1a mayoria de la gente estan mejor que usted

Las respuestas que indican depresion estan en negntas, cada una vaie un
punto. >5 ingican probabie

2.3.6 Tratamiento

Los pacientes con sintomas bioldgicos prominentes (retardo psicomotor, pérdida del apetito y escasa
ingesta de liquidos) que no se explican por su patologia ‘somatica son candidatos a inicio rapido de
tratamiento antidepresivo. Los farmacos antidepresivos de uso actual incluyen a los antidepresivos
triciclicos (ATCs), inhibidores de ta monoamino-oxidasa (IMAOs), inhibidores selectivos de la recaptacion
de serotonina (ISRSs), y los nuevos antidepresivos atipicos.

Los pacientes ancianos son mas propensos que los jovenes a sufrir efectos adversos de los farmacos, y a
desarrollar consecuencias adversas mas severas como resultado del uso de estos. También importante es
la vulnerabilidad de los ancianos a sufrir accidentes y a las caidas, riesgo que se incrementa con el uso de
antidepresivos. (34)

2.4.- Neurolépticos

Los agentes antipsicoticos son usados primariamente en el manejo de los pacientes son enfermedad
psiquidtrica grave o psicosis marcados por agitacion y alteracion del raciocinio. Estas drogas tienen
propiedades que posiblemente son de ayuda clinica, incluyendo efectos antieméticos, efectos
antihistaminicos y la habilidad de potenciar los efectos analgésicos, sedativos y de los anestésicos generales.
El término neuroléptico ha tomado la connotacion de un antagonismo experimental y clinico prominente de la
actividad del receptor D2 de la dopamina con un riesgo substancial de efectos extrapiramidales.
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Recientemente el término de neurolépticos atipicos se ha usado para aqguellos que presentan baja asociacion
a efectos extrapiramidales

Quimica y estructur.
Las fenotiazinas tienen una estructura con un triple anillo en el cual dos anillos benceno estan ligados por un

atomo de azutre y nitrégeno. Si el nitrogeno la de fa posicion 10 es reemplazado por un atomo de carbono con
un doble enlace a nivel de la cadena lateral se forma un tioxanteno.

La substitucion de un grupo que elimina electrones en la posicion 2 incrementa la eficacia de las fenotiazinas
y otros congéneres triciclicos. La naturaleza del substlituyente en la posicion 10 también influye en su
actividad tarmacologica. Las fenotiazinas y los tioxantenos se pueden dividir en tres grupos en base a sus
substituciones, aquellos con una cadena lateral alifatica, incluyen a la clorpromazina y triffupromazina entre
las fenotiacinas; estos compuestos son relativamente bajos en potencia pero no en eficacia clinica. Aquellos
con un anillo piperidina en la cadena lateral incluyen a la tioridazina y la mesoridazina. Estos parecen tener
una baja incidencia de efectos extrapiramidales, posiblemente en relacion con el aumento de la actividad
muscarinica. Algunas fenotiacinas potentes tienen un grupo piperazina en su cadena; la flufenazina y la
tiofluoperazina son ejemplos. El uso de estos compuesto potentes muchos de los cuales tienen relativamente
poca actividad anticolinérgica tienen el riesgo de inducir efectos extrapiramidales pero menor tendencia a
producir sedacion o efectos autonomicos tales como hipotension.

Los tioxantenos tambien presentan substituciones alifaticas o piperazina. El analogo de la clorpromazina entre
los tioxantenos es el clorprotixeno. Los tioxantenos con piperazina sustitutiva son clopentixol, flupentixol,
pifiutixol y tiotixeno; todos agentes eficaces y potentes. Los isémeros cis son mas potentes.

Las fenotiacinas y los tioxantenos utilizados en psiquiatria tienen 3 atomos de carbono interpuestos en la
posicion 10 del anilio central y el primer atomo amino del nitrogeno de la cadena lateral en esta posicion; la
amina siempre es lerciaria. Las fenotiacinas antihistaminicas y las intensamente anticolinérgicas tienen sélo
dos atomos de carbono que separan al grupo amino de la posicion 10 dei anilio central.

Otro grupo de antipsicdticos triciclicos es el de las dibenzepinas, que contienen un anillo central de siete
miembros y de los cuales son representativas la loxapina y la clozapina. La familia de la loxapina incluye
agentes neurolépticos tipicos con actividad antidopaminérgica relevante.

La familia de la clozapina carece de sustitutivo anular o cuenta con uno electronegativo en la posicién 8
apartado de los atomos de nitrogeno de la cadena lateral. Los agentes relacionados con la olanzapina tienen
menos potencia, una afinidad relativamente baja a los receptores de dopamina e interactdan con otras clases
de receptores (muscarinicos, 5-HT2, alfa adrenergicos, H1 de la histamina y otros).

Los neurolépticos del grupo de la butirofenona (fenilbutilpiperidina) inciuyen al haloperidol y las espiperonas.
Algunos de estos neurolépticos muy potentes se utilizan como radiomarcadores y para marcar a los
receptores D2 de la dopamina para los estudios gammagraficos cerebrales. El droperidol es un neuroléptico
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de accién muy breve altamente sedante y se utiliza en urgencias psiquiatricas y anestesia. Andlogos
adicionales son el fluspirileno, penfiuridol y pimozida. La pimozida esta solamente indicada en el tratamiento
del sindrome de La Torette.

Existen otros compuestos heterociclicos con efectos neurolépticos o antipsicoticos pocos de ellos disponibles.
Se trata de varios compuestos del indol (los mas importantes molindona, oxipertina). Otro compuesto
experimental, el butaclamol. es pentaciclico, con un nucieo dibenzepina. Un nuevo neuroléptico heterociclico,
la risperidona, es un benzisoxazol con actividad antiserotoninérgica, lo mismo que antidopaminérgica
relevante. La risperidona se puede considerar un antipsicotico cuantitativamente atipico, puesto que sus

efectos neurologicos extrapiramidales adversos se limitan si se administra en dosis bajas (menos de

6mg/dia).

Otro grupo lo constituyen
gastroenterologicos como la metoclorpramida y la cisaprida, que tienen acciones antiserotoninérgicas, lo

las benzamidas enantioméricas sustituidas. Que incluyen los agentes

mismo que antidopaminérgicas D2.
La farmacocinélica de los farmacos antipsicoticos sigue un patron multifasico. Las vidas medias de

eliminacion son de manera caracteristicas de 20-40 hrs, pero pueden existir patrones complejos de
eliminacion como sucede con las butirofenonas y sus congéneres.

Los efectos bioldgicos de dosis tnicas de la mayor parte de los neurolépticos suelen persistir durante 24 hrs.
por io menos, La eliminacion plasmatica puede ser mas rapida que desde los sitios de contenido y fijacion
altas de lipidos, en particular en el SNC. Se han identificado metaboiitos de algunos agentes hasta después
de meses de suspension del farmaco; su lenta eliminacion puede contribuir a la tasa caracteristicamente lenta
de exacerbacion 4de la psicosis despues de interrumpir el tratamiento farmacologico.

Las vias metabolicas principales de los farmacos antipsicoticos son procesos oxidativos mediados en grado
importante por oxidasas microsomicas hepaticas y procesos de conjugacion controlados de manera genética.
Los metabolitos hidrofilos se excretan por la orna y en cierto grado por la bilis. La mayor parte de los
metabolitos oxidados de los farmacos antipsicoticos son biologicamente inactivos.

Los antipsicéticos no causan adiccion. sin embargo puede existir cierto grado de dependencia fisica con
malestar y dificuitades para dormir que se presentan varios dias después de la interrupcion repentina de su
administracion. Los efectos adversos princigales de los neurolépticos se encuentran resumidos en la (tabla

20), asi como algunas caracteristicas de cada uno de estos efectos adversos. (34)
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Tabia 20. EFECTOS ADVERSOS DE LOS NEUROLEPTICOS

Reaccion Caracteristicas Tiampo de P T
maximo riesgo.
Distonia aguda | Espasmos de musculos defa | 14 5 dias Désconocido Agenies antparkinsomancs, Son
a llo, puede diagnosticos y curatos
T lsastaas T D ~1o de fas dosis 0 cambio

Parkinsanismo | B

de medicamenta, agentes.
antiparkinsonianos, pueden ayudar
las benzoduicepinas o propanalol
Artagomsmo de la Agentes antiparnsomianos
dopamina

Sindrome CatalGiu, estupot., p anas, puede | Elantagomsmo ge @ spander el
: persisur por dias | dopamina puede inmediatamente, dantralene o
maligno Puoglobnemig postenor i la contrbusr bromuocHplna
suspensian del
farmaco
Tremor perioral | Tremar penoral Mases o anos Desconocido Agentes anliparnsonianos
(sindrome del duspues del
congjo) tratamiento
B Tardia | B ifacial. MEsas o anos Exceso de funcion de 1a | Prevencion
coreoatetosis ampha o despues det dopamina
distoma tratamento

2.4.1 Haloperidol

Quimica

Es un antipsicotico estructuralmente relacionado con las tenotiacinas piperazina. Es el primero de la serie
de ias butirofenonas como tranquilizantes mayores. Su designacién quimica es 4 - { 4 - (p-clorofenil) ~ 4 -
hidroxipiperidino] — 4’-fluorobutirofenona

Entace al receptor.

Se une firmemente al los receptores D2 de la dopamina (80-90%) en los ganglios basales, con
concentraciones intracerebrales mayores a 10 veces las concentraciones plasmaticas.

Mecanismo de Accion.

Se une a los receptores D2 de la dopamina, provocando un bloqueo de los mismos a nivel de los ganglios
basales humanos segun estudios con tomografia por emisién de positrones.

FARMACOCIMNETICA.

Absorcion,

Tras la administracion oral presenta una tasa de absorcion del 60-70% de la dosis. El inicio de su accidn
es mayor a una hora posterior a la administracién oral. Intravenoso produce inicialmente sedacién con una
accion pico a la hora de admnistracion.

Metabolismo

Presenta metabolismo mayormente hepatico, por N-desalquilacion aunque muchas evidencias apoyan la
existencia de metabolismo extrahepatico. El metabolismo incluye hidroxilacion del haloperidol. y
conjugacion de sus metabolitos. Existen 3 metabolitos activos: el hidroximetabolito de! Haloperido!. el

acido 4-fluorobenzol-propidnico y el acido 4-fluoro-fenilacetarico.
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Distribucién,
Alcanza un volumen de distribucion de 1300 L. El enlace a las proteinas plasmaticas es mayor del 90%.

Vida media.

La vida media de eliminaciones de 21hrs con un rango de 10 a 38 hrs. El Decanoato de Haloperidol
administrado por via intramuscular tiene una vida media de aproximadamente 3 semanas.

Excrecton,

El 15% de la dosis de excreta en heces y del 33 a 40% en la orina.

Earmacocinética en ancianos.

Estos pacientes no deben de iniciar con dosis mayores de 1-6 mg/dia, divididas en 2-3 dosis y la dosis se

incrementa de forma gradual con 0.5mg/dia

Farmacocinética en pacientes con deteriorg renal o hepatico.

No es necesario el ajuste en pacientes con insuficiencia renal, si se encuentran en didlisis es
recomendable administrar las dosis posterior al procedimiento debido a el gran volumen de distribucion del

medicamento.
EARMACODINAMIA.

Efectos en e! SNC.
Durante su administracion pueden presentarse sintomas extrapiramidales de forma

caracteristicamente durante los primeros dias de tratamiento. LLos sintomas extrapiramidales pueden ser
categorizados como Sintomas similares a Parkinson, tales como acatisia o distonia (incluyendo

frecuente,

opistétonos y crisis oculogiras. Los cuales pueden ocurrir a dosis relativamente bajas, y ocurren mas
frecuentemente con dosis mayores. Los sintornas pueden ser controlados con reduccion de las dosis o
administracion de antiparkinsonianos, tales como el mesilato de benzotropina. Si la existe la persistencia
de ios sintomas el medicamento debe ser descontinuado.

Efectos Cardiovasculares.
Se han reponado taquicardia, hipotension, hiperension y cambios electrocardiograficos incluyendo

prolongacion del intervalo QT, y patrones compatibles con Torsades de Pointes.

Efectos Endocrinos/Metabolicos.
Galactorrea, crecimiento mamario, mastalgia, irregularidades menstruales, ginecomastia, impotencia,

incremento de la libido, hiperglucemia, hipoglicemia e hiponatremia han sido reportados con el uso
prolongado y de forma aislada en los pacientes. Se ha reportado ganancia de peso en los pacientes con el
uso cronico del Haloperidol. Se han reportado casos de secrecion inapropiada de hormona antidiurética.

E! sindrome neuroléptico maligno es frecuente en los pacientes con uso de Haloperidol a dosis altas del

medicamento con datos en relacion a reaccion idiosincratica de los mismos.
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Efectos Hematologicos
Se ha reportado la ocurrencia moderada y usuaimente transitoria de leucopenia o leucocitosis, minimo

decremento en ia cuenta de células rojas, anemia o tendencia a la linfocitosis. La agranulocitosis y solo se
ha reportado en asociacion con otros medicamentos. o :
Electos Hepaticos

Alteracion en la tuncion hepatica o ictericia ha sido reportada, con elevacion de los niveles de la los!alasa
alcalina y las transaminasas hepaticas, con un cuadro de colestasis cronica.

Efectos Gastrointestinales .

Se ha reponado que causa anorexia, dispepsia, ndusea y vomito, constipacion, y diarrea. Ocasionalmente
se ha reportado la presencia de ileo.

Efectos Respiratorios

No se han reportado

Efectos Renales y Genitourinanos

Se ha reportado la presencia de disminucién de la libido, y eyaculacién retrégrada en el uso cronico del
medicamento.

Reacciones dermatoldgicas )

Se ha visto en algunos pacientes el desarrollo de dermatitis seborreica. Otros reportes. incluyen
fotosensibilidad. Se han reportados casos aislados de alopecia. :

2.4.2. Risperidona

Quimica.

La risperidona es un derivado del benzisoxazol, y se designa quimicamente como 3 - [2 - {4 - (6 - Iluoro -
1,2 - benzisoxasol ~ 3 - il) - piperidinil} etil] - 6, 7, 8,"9 — tetrahidro — 2 -~ metil - 4h ~ piridol (1,2 - a]
pirimidina — 4 — uno. La rispendona es casi insoluble en agua, pero s soluble en cloruro de metileno,
metanol y acido clorhidrico 0.1mmol.

Enlace al receptor.

Se une fuertemente a los receptores 5-HT2a con una afinidad substancial por los receptores D2, alfa 1-
adrenergicos y H1

Mecanismo de Accion.

Combina el bloqueo del receptor D2 con el bloqueo del receptor 5-HT2a: el antagonismo del receptor D2
es la base de la eficacia de la risperidona contra los sintomas positivos de la psicosis, la balanza entre el
antagonismo de la dopamina y la serotonina reduce la frecuencia de los sintomas extrapiramidales. E|
mismo antagonismo del receptor 5-HT2a proporciona la base para los efectos de risperidona contra los
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sintomas negativos y afectivos de la psicosis, a través de efectos moduladores en el sistema
dopaminérgico.

Bioqueo de los receptores D2: disminuye los sintomas tales como la agresion, agitacion, delirio y
alucinaciones.

Bloqueo de los receptores 5-HT2a: reduce el riesgo de sintomas extrapiramidales, aumentando las
concentraciones de dopamina en el sistema nigroestrial. Los sintomas extrapiramidales tales como la
acatisia y la distonia, pueden contribuir a la agitacion y la agresion, por lo que los antagonistas del
receptor 5-HT2a disminuyen de forma indirecta estos sintomas. La disfuncion del sistema serotoninérgico
también se relaciona con conductas agresivas. agitacion, y alteraciones del sueno, pueden reducir
también indirectamente estos sintomas.

FARMACOCINETICA.

Absorcion.

Tras la administracion oral se absorbe completamente, concentracion plasmatica pico en 1-2 horas. La
administracion no se atecta por el alimento,

Metabolismo.

Es metabolizada rapidamente mediante hidroxilacidon y N-dealquilacién a sus principales metabolitos, 7 y 9
hidroxi-risperidona

Distribucion.

Alcanza un volumen de distribucion de 1-2 L/Kg. En plasma se eniaza a la albumina y glucoproteinas del
1-acido. El enlace a las proteinas plasméticas es de 88% para la risperidona y 77% para la 9-hidroxi-
risperidona.

Biodisponibilidad y bicequivalencia.

La biodisponibilidad absoluta oral es de 66% pero la biodisponibilidad de la fraccién activa es de 100%
Vida media.

La vida media de eliminacion de 1a fraccion activa es mayor a 20 hrs.

Estado estable.

La risperidona y su metabolito activo alcanzan un estado estable en 24 hrs. y 4-5 dias a partir de su
dosificacion. :
Excrecion.

El 14% de la dosis de excreta en heces y el 70% en la orina. Entre 3 y 45% de la dosis excretada en orina
es la fraccion activa: el remanente constituye metabolitos inactivos.

Farmacocinética en ancianos.

La concentracion plasmatica promedio de la fraccion activa fue de 30-40% mayor que en pacientes

jovenes con esquizotrenia.
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La vida media de eliminacion de la fraccion activa es de 25 hrs. en pacientes ancianos. Probablemente
con relacion a la reduccion de 30% del aclaramiento renal de la fraccion activa observada en ancianos.
Farmacocinética en pacientes con deterioro renal o hepatico.

No se ve afectada por el deterioro hepatico. pero la fraccién no enlazada aumenta lo que puede conducir a
mejores efectos farmacologicos. La dosis inicial y los aumentos subsecuentes deben dividirse a la mitad.

En pacientes con insufictencia ranal la wida media de eliminacion es mas prolongada y las

concentraciones plasmaticas aumentan en estos pacientes.
FARMACODINAMIA

Etlectos en el SNC.
Puede inducir efectos hipnogenos subjetivos relacionados con la dosis (somnolencia y letargo), sin

embargo el indice de sedacion es bajo, mejorando el indice de eficiencia del suefio. El 85% de los
pacientes con dificultad para dormir por la noche y 67% de los que la presentaban para dormir en el dia
mostraron mejoria de los sintomas

Efectos Cardiovasculares.

Disminucion de Ia tension arterial asociado a! bloqueo del receptor alfa 1-adrenérgico

Efectos endocrinos,

Se asocia a elevacion de los niveles séricos de prolactina, por el bloqueo del receptor D2

Efectos Hematologicos

No se reportan

Efectos Hepaticos
Elevacion de las transaminasas hepaticas sin repercusion funcional

Efectos Gastrointestinales

Raramente se han reponado constipacion, dispepsia, ndusea, vomito, dolor abdominal.

Etfectos Respiratorios
No se reportan

Eiectos Renales y Genitourinarios

Ocasionalmente se ha reponado priapismo disfuncién eréctil, disfuncién en la eyaculacién, disfuncién

orgdstica, e incontinencia unnaria



3 Justificacién del Problema

La poblacion adulta actualmente atendida en el Servicio de Medicina Interna del Hospital Central Norte nos
muestra que cerca del 50% de los pacientes atendidos en este servicio son mayores de 60 anos de edad.
Como antecedentes sabemos que la prevalencia de demencia reportada en la literatura médica en la
poblacion mayor de 60 arnos es de 10% - 15%. incrementandose este porcentaje con la edad de los
pacientes, siendo hasta del 30% en mayores de 80 anos: y que la presencia de los sintomas psicologicos y
conductuales de demencia se asocian a una mayor morbilidad en estos pacientes.

Existe el antecedente de un estudio previo de prevalencia de demencia en el Servicio de Medicina Interna
realizado en 1991, en el cual se estudiaron 50 pacientes, 70 % masculinos y 30 % femeninos con una
prevalencia de demencia del 20%; dentro de la poblacion estudiada 70% presenté un déficit cognoscitivo
severo, 20 moderado y 10 leve, la media de edad de esta poblacion fue de 76.4 anos. La patologia comorbida
por frecuencia en estos pacientes mostré en aquellos con déficit cognitivo hipertension arterial sistémica
(HTAS) en 40%. neumopatia obstructiva cronicam (NOC) en 20%, enfermedad vascular cerebral (EVC) en
20% e insuficiencia hepatica en 10%; mientras que en los pacientes sin déficit cognitivo las patologias mas
comunes fueron: HTAS en 35%, diabetes mellitus tipo 2 (DM) 2 en 30%. cardiopatia mixta en 27.5%, NOC en
25%. EVC en 5%, e insuficiencia hepatica en 2.5%. En cuanto a la etiologia de la demencia se clasiticaron
como degenerativas el 40%, vasculares 40% y mixto 20%. El método de evaluacion fue unicamente con el |
Examen Memal de Folstein.

En nuestro servicio gran parte de la poblacion tiene edades > 60 anos, por lo que estimamos que la debe de
existir una alta prevalencia de demencia y SPCD. o por o menos muy similar a la reportada en la literatura.
En los ultimos anos se han desarrollado nuevos farmacos denominados antipsicoticos atipicos (olancepina,
risperidona) los cuales muestran un mejor contro! de los sintomas conductuales y psicologicos de demencia
que los antipsicoticos convencionales (haloperidol) en los pacientes portadores de demencia, con una menor
tasa de internamiento en las instituciones de salud, llevado 1o anterior a reducir costos en salud y a mejor la
calidad y expectativa de vida de estos pacientes.

Basado en lo anterior y a que no existe una verdadera estadistica de la prevalencia de demencia entre
nuestros pacientes. y haber notado que muchas veces el internamiento de los mismos al servicio es causa de
los sintomas psicologicos y/o conductuales de demencia se pretende realizar este estudio para evaluar la
prevalencia de demencia en nuestro Servicio, asi como la prevalencia entre los pacientes dementes de
SPCD, el tipo predominante de demencia y la referencia al servicio de psiquiatria de estos pacientes para el
tratamiento de los pacientes con antipsicoéticos.

30




4 Hipdtesis
4.1 Hipdtesis de trabajo
a) La prevalencia de demencia en el Servicio de Medicina Interna es similar a la reportada en la literatura.
b) El tipo predominante de demencia en nuestro Servicio no es por demencia de tipo Alzheimer sino

vascular
c) Los SPCD son una manifestacion con aita prevalencia entre los pacientes dementes.

4.2 Hipdtesis nula
a) La prevalencia de demencia en el Servicio de Medicina Interna es diferente a la reportada en la

literatura.
b) El tipo predominante de demencia en nuestro Servicio es por demencia de tipo Alzheimer.
c) Los SPCD no son una manifestacion con alta prevalencia entre los pacientes dementes.

TESTS
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5. Objetivos
5.1 Objetivo general

Realizar un estudio de poblacion {pacientes del Servicio de Medicina Interna) para determinar la prevalencia
de la demencia, y la presencia de los SPCD.

Determinar la etiologia mas frecuente de demencia en nuestro Servicio.

Valorar la necesidad de enviar a los pacientes al servicio de psiguiatria para su manejo y seguimiento.

5.2 Objetivos particulares

Determinar fa asociacion a patologia comorbida mas frecuente en los pacientes dementes
Correlacionar los hallazgos con la literatura internacional.
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6. METODOLOGIA

Durante el periodo comprendido del primero de Abril del 2001 al 30 de Agosto de 2001 se registraron 444
ingresos de pacientes mayores de 60 anos en el Servicio de Medicina Interna det Hospita!l Central Norte de
Petroleos Mexicanos, de los cuales 195 (43.91%) fueron masculinos y 249 (56.09%) femeninos; de estos
solamente 217 cumplieron los criterios de inclusidn al estudio, todos los pacientes que cumplieron los criterios de
inclusion se les realizé el Examen del Estado Minimo Menta! (MME). en caso ser clasificado como portador de
demencia (EMM < 23 y criterios del DSM V) se le aplicaron las escalas para evaluar los SPCD: Inventario de
Agitacion de Cohen-Mansfield (CMAI). y la Escala de Evaluacion de Patologia Conductual en la Enfermedad de
Alzheimer (BEHAVE-AD); y la Escala de Motgomery-Asberg (MADR S) y el cuestionario de BASDEC para la
deteccion de depresion. Se dividieron a ios pacientes en 4 grupos etareos, con rangos de 60 a 65, 66 a 75,76 a
85, y 85 en adelante. Para la evaluacion de la presencia de demencia, SPCD y patologia comorbida. Los datos
para su analisis de introdujeron en una base de EXCEL®.

6.1 Diseno de la Investigacion
6.1.1 De acuerdo al periodo de recoleccion de datos: Prospectivo
6.1.2 De acuerdo a !a evolucion histdrica del fendmeno: Transversal
6.1.3 De acuerdo al nimero de poblaciones estudiadas: No comparativo
6.1.4 De acuerdo al nivel de intervencion del investigador: Observacional
6.1.5 Tipo de estudio: Encuesta descriptiva
6.2 Definicion del Universo
Pacientes mayores de 60 afnos de edad con demencia admitidos en el Servicio de Medicina Interna desde el
dia primero de Abril del afio 2001 hasta el dia 31 de Agosto de 2001.

6.2.1 Definicion de las Unidades de Observacion

El diagndstico de demencia se basara en los criterios del DSM-1V, y la calificacion del EMM

La presencia de sintomas psicolégicos y conductuales de demencia se evaluaran con las escalas: CMAI,
BEHAVE-AD.

La presencia de depresion se evaluara con la escala de MADRS y ta escala de BASDEC

6.2.1.1 Criterios de inclusidn
-Pacientes Mayores de 60 anos
-Cumplan criterios de Demencia de acuerdo a criterios del DSM-IV
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-Examen del Estado Mental Minimo < 0 =23

-Calificacién de BEHAVE-AD >8

-CMAIl >20

-Internados en el Servicio de Medicina Interna

-No presentar depresion al inicio del protocolo (escala de MADRS y/o BASDEC)

6.2.1.2 Criterios de exclusion

-No puedan responder cuestionarios para la evaluacion de sus sintomas y demencia
-Se encuentren en estadio terminal

-Presenten déficit neuroldgico agudo

-Presenten enfermedad mental conocida

-Presenten alteracion mental aguda

-Intoxicacion medicamentosa

6.2.1.3 Criterios de eliminacion
-Cualquier situacion clinica que se presente durante la evaluacion del paciente y que impida la
realizacion de los cuestionarios .

6.2.1.4 Ubicacion temporal y espacial

Poblacién de pacientes que cumplan los criterios de inclusion internados en él Servicio de Medicina
Interna del Hospital Central Norte del dia 1° de Marzo del 2001 al dia 31 de Agosto del 2001

6.3 Diseno de la muestra
Encuesta descriptiva. transversal. prospectiva, observacional, en la cual la muestra se calculard tomando en
cuenta la posibilidad de errores tipo 1 y [l para el calculo de la muestra, utilizando férmutas que tomen en

cuenta este lipo de errores.

6.3.1 Tamano de muestra

Se evaluaran todos los pacientes mayores de 60 afios con criterios de inclusion.

A aquellos con criterios para demencia se les aplicaran de forma adicional las escalas de BEHAVE-AD Y
CMAL, MADRS y BASDEC.
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' 6.3.1 Tipo de muestreo
Encuesta
6.4 Determinacion de variables

6.4.1 Variables dependientes
Sintomas conductuales:
Agitacion

Agresividad verbal
Agresividad fisica
Deambulacion
Desinhibicién sexual
Preguntas repetitivas
Conducta sombria
Sintomas psicoléqicos:
Delirios

Alucinaciones

Ansiedad

Depresion

Insomnio
identificaciones erréneas
Apatia

6.4.2 Variables independientes
Tipo de demencia

6.4.3 Variables de control
No existen

6.4.4 Variables cualitativas
Nominales:

Sexo

Sintomas conductuales:

Agitacion




Agresividad verbal
6Agresividad fisica
Deambulacion
Desinhibicion sexual
Preguntas repetitivas
Conducta sombria
Sintomas psicologicos:
Delirios

Alucinaciones
Ansiedad

Depresion

Insomnio
Identificaciones erréneas
Apatia

6.4.5 Variables cuantitativas
Ordinales:
Edad en afnos

6.5 Diseno de la maniobra
Encuesta descriptiva

6.6 Plan de recoleccién de datos
Se realizara una hoja especial para la recopilacién de los diferentes puntajes de los pacientes durante le
estudio

6.7 Plan de anilisis estadistico
Encuesta

6.8 Riesgo de la Investigacién

Investigacion con riesgo menor al minimo. r\_____N
.




7. RESULTADOS

Se tuvieron 444 ingresos, 43.91% masculinos y 56.09% femeninos (grafica 1)

POBLACION TOTAL

-—mesc |
e

Grafivo 1: Distrinacton por sexo de u poblac e total de orgresos

De los ingresos al Servicio de Medicina Interna solamente 217 cumplieron con los criterios de inclusion al estudio.

(grafica 1)

Corafteo 2 pucientes <ot 1 rateron e o Tas i

De los 217 pacientes incluidos en ef estudio y a los cuales se les aplicaron las diferentes escalas 115 (52.99%)
tueron femeninos y 102 (47.01%) masculinos (grafica 3); 38 (17.51%) con edades entre 60 y 65 afios; 65
(29.95%) con edades entre 66 y 75 anos; 74 (34.10%) con edad entre 76 y 85 afios; y 40 (18.43%) entre 86 y 101
afos. La distribucion etarea por sexo fue la siguiente: femeninos 11(5.06%) entre 60 y 65 anos; 37(17.05%) entre
66 y 75 afios; 42 (19.35%) entre 76 y 85 anos: 25 (11.52%) entre 86 y 101 anos. Masculinos 27 (12.44%) entre
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60 y 65 anos; 28(12.90%) entre 66 y 75%; 32 (14.74%) entre 76 y 85 afios y 15 (6.91%) entre 86 y 100

anos.(grafica 4)

OETRIBUCION POR EEXD

- ' Ofem Omasc !

Grafico 3: Distridnecton por sexo de los pacientes immcliuitdos en ol estudio

’7 DISTRIBUCION POR EDAD Y SEXO

Grafico 4: Distribucton por edad w sexo de fos pacientes iclundos en ol extudia

Entre los 217 pacientes 60 de ellos fueron catalogados como portadores de demencia, de los cuales 29 (48.35%)
cumplieron criterios diagnosticos para demencia vascular; 27 (40.05%) para demencia mixta; y 7 (11.6%) para

otras demencias. (grafica 5)
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TIPOS DE DEMENCIA

Grafico 5: Tipos de demencia

Del total de pacientes con demencia 29 (48.33%) fueron masculinos y 31 (52.67%) femeninos. 7 (11.68%) con
edades entre 60 y 65 afios; 14 (23.35%) con edad entre 66 y 75; 26 (43,33%) con edad entre 76 y 85, y 13

{21.66%) con edad entre 86 y 100 anos. (graficas 6y 7)

OISTRIBUCION POR SEXD

Grafica 6: distribucton por género de los pactentes dementes
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La distribucién etarea por genero fue de 60 a 65 anos masculinos 4 (6.66%) y femeninos 3 (§%); de 66 a 75 afios

6 (10%) y 8 (13.33%); de 76 a 85 afios 14 (23.33%) y 12 (20%); de 86 a 100 afos 5 (8.33%) y 8 (13.33%).
(grafica 8)
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Grafico 8: Demencia distribucion por edud y sexo

Los SPCD se encontraron en 25 (41.66%) de los pacientes con demencia y su distribucion etarea fue de 60 a 65
afios 2(8%); de 66 a 75 4 (16%); de 76 a 85 13 (52%); y de 86 a 100 6 (24%). La distribucién etarea entre
masculinos y femeninos fue 60 a 65 afos 1 (4%) cada sexo, 66 a 75 aios 2 (8%) cada sexo; 76 a 85 7 (28%) y 6
(24); y de 86 a 100 1 (4%) y 5 (20%). (graficas 9 y 10)

SPCO ISTRIBUCION POR SEXO

Grafico 9: Distribucton por genero de los pucientes con SPCD
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SPCO DISTRIBUCION POR EDAD ¥ SEXO

Grafico 161 Distribucién de la poblacion con SPCD

La distribucion etarea fue entre los diferentes tipos de demencia: vascular 60 a 65 ninguno; 66 a 75 3 (23%); 76 a
85 6 (46%); 86 a 100 4 (31%); demencia mixta 60 a 65 1(15%); 66 a 75 ninguno; 76 a 85 6 (85%); 86 a 100
ninguno; otras demencias 60 a 65 1 (20%); 66 a 75 1 (20%); 76 a 85 1 (20%); 86 a 100 2 (40%). (grafica 11)
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Grafico 11: Distribucton por edad y tipo de demencia

ta patologia comorbida se distribuyo de la siguiente manera en los pacientes con demencia: enfermedad
vascular cerebral (EVC) 28.3% (17); Insuficiencia hepatica (IH) e Insuficiencia renal cronica (IRC)10% (6);
Diabetes mellitus tipo 2 (DM 2) 6.6 (4). (grafico 12). La distribucién entre los pacientes con SPCD fue EVC 24%
(6), DM2 e IH 8% (2); mientras que la distribucion de patologia comorbida por sexo fue de la siguiente manera
femeninos: EVC 38.7% (12). IH 13% (4); alteraciones hidroelectroliticas (DHE) 9.7% (3); DM2 e IRC 6.5%;
femeninos con SPCD: EVC 43% (6). DHE 14.3% (2). IH 7% (1). Masculinos: EVC 17% (5), IRC 14%(4), DM2 e IH
7% (2); masculinos con SPCD: EVC y DM2 18% (2); IH e IRC 9 %(1). (grafico 13)




PATOLOGIA COMORBIDA EN PAC CON DEMENCIA
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Grafico 12:Patologlus comérbidas en la poblacion demete
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Grdficu 13: Patologia comorbula en los pactentes con SPCD

La patologia comorbida asociada a los diferentes tipos de demencia son: Vascular: EVC 46% (6), DM2 23% (3);
Mixta: [H 28.6%, (2), DM2 14.3% (1); Otras demencias DHE, EVC, IH 20% (1) (Grafico 14)
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8. CONCLUSIONES

a)

b)

c)

d)

e)

h)

En el estudio realizado previamente en el Servicio de Medicina Interna (1991) sobre la prevalencia de
demencia se encontré que los datos no correlacionan con los hallazgos de nuestro estudio.

En el estudio de 1991 ia muestra estudiada fue pequena (50 pacientes) en relacién a nuestra muestra
(217 pacientes). Utilizandose ese estudio como método de evaluacion tinicamente la prueba del examen
mental de Folstein, sin mencionarse el uso de criterios diagnosticos de los diferentes tipos de demencia.
La prevalencia de demencia encontrada en 1991 fue del 20%, con predomio de demencia degenerativa
y vascular (40%). Nosotros encontramos una prevalencia del 27.64 % con etiologia vascular en el
48.35%

La patologia comorbida mas frecuente en 1991 fue hipertension arterial (40%), neumopatia obstructiva
cronica (20%) enfermedad vascular cerebral (20%) e insuficiencia hepatica (10%). Nuestra patologia
asociada fue enfermedad vascular cerebral en el 28% de la poblacion demente, insuficiencia renal e
insuficiencia hepatica 10% cada una.

Nuestro estudio muestra que a diferencia de los paises europeos y anglosajones la causa principal de
demencia en nuestra poblacion son las demencias de tipo vascular 48.35%.

La prevalencia encontrada de demencia en nuestro medio fue de 27.65%, con 41.60% de prevalencia de
SPCD en los pacientes dementes.

Consideramos la posibilidad de ejercer una prevencién primaria encaminada a disminuir los factores de
riesgo en la poblacion adulta que puedan llevar al desarrollo de enfermedad vascular cerebral, y

disminuir la incidencia de demencia vascular.
Queda abierto el camino para realizar nuevos estudios en nuestra pobfacién y posblemente estudlos de

tratamiento y seguimiento de estos pacientes.
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9. DISCUSION

La demencia como ya se mencioné es un problema multidimensional con un deterioro cognoscitivo importante,
como caracteristica principal. mismo que puede presentarse en edades tan tempranas como los 60 anos, lo cual
tiene un severo impacto en la productividad del sujeto afectado, asi como en la dinamica familiar, y una grave
repercusion en los costos de la atencion médica y social derivados de esta patologia como se ha estudiado en

otros paises. {tabla 1}

TABLA 1 Costos de la atencion de demencia de tipo Alzheimer

COSTO ANUAL DE LA DEMENCIA DOLARES
Paiscs Frecuencia Costo Par paciente Por cludadano
Eua 1.595,000 83.900 52.600 335
ingtaterra 370.000 2,500 6.720 53
Canada 252,000 3.400 12,060 125
Suecia 153,000 3,600 23,600 420
Alemania 932,500 7.700-16.600 8,300-13,200 115-250
Dinamarca 58,000 520 9,100 100
hana 735,000 6.300-30,600 8,600-55,300 110-710
Holanda 180,000 1.600 5.000 105

La prevalencia de demencia en nuestro medio es semejante a la reportada en la literatura mundial, sin embargo
lo ocurrencia de demencia vascular de forma predominante mas que aquellas con una base degenerativa como
el Alzheimer, nos permite pensar en la posibilidad de crear estrategias de prevencion de la misma al mejorar y
disminuir los factores de riesgo en la poblacion general de enfermedad vascular cerebral, como seria un
adecuado tratamiento de enfermedades subyacentes claramente relacionadas como son la hipertension arterial y
la diabetes meliitus tipo 2 entre otras. La prevalencia de los sintomas conductuales también con una alta
prevalencia entra la poblacion demente permite ver a futuro la posibilidad de un tratamiento temprano en estos
pacientes con la finalidad de mejorar el cuidado de los mismos, evitar el abandono social y por ende la presencia
de morbilidad asociada al descuido del paciente. Asi mismao el inicio de terapéuticas como son ios neurolépticos
atipicos (risperidona) que han mostrado un beneficio en este tipo de pacientes ya que presentan una baja
incidencia de efectos colaterales predominantemente 10s sintomas de extrapiramidalismo y permite 1a posibilidad
de un tratamiento efectivo y seguro en nuestros pacientes.

Queda abienta la puerta ante ia gran poblacion en nuestro servicio en riesgo (mayores de 60 anos) para el
desarrollo de un proceso demencta! de realizar un estudio comparativo entre diferentes neurolépticos asi como la
medicion del extrapiramidalismo y la modificacion de los sintomas psicoldgicos y conductuales de la demencia, lo
cual se ha estudiado de forma predominante en poblaciones con predominio de demencias degenerativas no asi

vasculares.
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11 ANEXOS

11 Cronograma

ACTIVIDAD DIC
2000

ENE
2001

FEB |MAR

2001

2001

ABR
2001

MAY

2001t

JUN

2001

JUL
2001

AGO

SEP
2001 | 2001

OoCT
2001

NOV | DIC
2001 | 2001

Eleccion XXXX
del tema

Recopilacion XXXX
bibliografica

XXXX

Elaborar
rotocolo

XXXX

XXXX

Recoleccion
de datos

XXXX

XXXX

XXXX

XXXX

XXXX

XXXX

XXXX

Procesamiento
analisis

XXXX

Elaborar
informe final

XXXX

XXXX

Difusion y
ublicacion

48



11.2 Hoja de recoleccion de datos

Nombre:
Direccion:
Internarmiento
actual:
Patologia
comorbida:
Comentarios:

EVALUACION

Paciente nimero

fecha: - duracion:

Edad:
Teléfono

Fecha
Sexo

Puntuacion

EEMM

BEHAVE-AD

CMA]

MADRS

BASDEC

Demencia:
SPCD

si no
si no
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11.3 Instrumentos de medicion

11.3.1 Escala del EMM
1. Recuerdo de tres palabras

2. calculo
festarde7en7a 1005
3.Repetir palabras menciondas

4. Tiempo

Fech: 1

Diadela 1

M 1

Ano T
1

5. Orientacion
Tipo de Edificio, Utilidad de!

Siti

Estada/ p
Ciudad
Pai

6. Mencionar 4 animales de 4 patas

7.- Repetir “Quisicra ir a casa”™

8. Leer y obedecer ia frase
“cierre los ojos™
9. Escribir

“qui: iracasa”
10.copiar la figura:

11. Orden en tres estapas:
“tome este papei con la mano Izquierda, déblelo por la mitad y depositelo en el suelo™

FALLA Dg (




11.3.2 Escala BEHAVE-AD
Paranoia:
Miedo al abandono
Persecucion
Perspicacia
Alucinacion:
Visual
Auditiva
Alteraciones de la actividad:
Deambulacion
Alteracion de la actividad propositiva
Agresividad:
Explosion verbal
Violencia
Conductas destructivas
Alteraciones diurnas del ritmo:
Despertares nocturnos
Alteraciones afectivas:
Desinhibicion sexual
Llanto facil
Animo depresivo
Ansiedad fobia
Miedo a ser dejado solo
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11.3.3 Escala CMAI

verbal / agresiva, verbal / no agresiva
1 2 . 3 q 5 & 7+

fisica / agresiva, fisica / no agresiva,

Caminado, deambulacion sin direccion

Vestise o dosvestyse inapropiado

Escupir

Agresién verbal o malkdecit

D injustiti de alencién o ayuda
Oraciones o preguntas repetidas

Golpear

Patear

Amrebatar

Empujar

Lanzar cosas

Hacer rudos extrafios

Gritar

Morder

Rasguiar

Trata de llegar a un lugat diterente
Caidas intencionales

Quejas

Negativismo

Ingerir substancias inadecuadas
Lastimarse o fastimar a otros
Manejar cosas inadecuadamente
Esconder cosas

Acumular cosas

Romper cosas

Maniensmos repentivos.
Insinuaciones sexuales verbales
Insinuaciones sexuales lisicas
Inquietud generat

~T75IS CON
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11.3.4 Escala de MADRS

RISTEZA APARENTE

T
No diy tristesn

sciiladd

ale

a

o parte del e

"~

e abadonale

e rable Gl el e, © se
ORTADA
e

Trste, Com desamine penn s akegea con taciluda

Sewtumentus persstemics de iclicotia y e za por
4 abamdome
Pasarers
1
2 2 e v ©
3
) a0 e BT G R o
s
6 I o desesperacion intolerable, pakco
0. INSOMNIO
0 Duerme como swempre
1
2 tagera dificultad el s, superficial o incémodo
3
S Do reducido, o perdicido o dus hores
s
6 Menos de 2 o tres horss de sucio
E. HIPOFAGIA HIPOREXIA
0 Apetito tomut o avmentad
1
2 Apetno hperamente dimmito
3
4 Smoapene
5
6 Necesta que se ke cuhenss para coner
F. DMIFLCULTAD PARA 1A CONCENTRACION
0 S dificultad
1
2 Inticultad ccasional pasa maniener colerencia en los pensamicntin
3
4 Dificultad para voncentrare s auntencr ol e ~ itad pars leer
s
6 Incapas de leer o comerar sin gran dificultad
G DEBILIDAD
0 Nohay enleniccimento
i
2 Problema par menr acts dades
a
4 Dificultind para nclae Acts rdades rutianas suigries llesadas a cabo con esfoerso
s

i aynte

Dbt completa, sz de hacer i

H. ANHEDONI

07 Interés nonmal co el enom s on bas peronas
1

T Capacitad Hducide Pars IS 0TS Commes

3

4 Pertida de mteres por ef catarme v de los sentimicntes por amigos y canocidos

5

“ CAPEIencia de extar cociomimente parahzade, iscapas de sentir ira, pesar o placer

[ TON PENININTAS

a Pensmen, AL

1

2 fueas Muctantes de falla sutorepeoche o autidepreciacion

3

3 Amacusaciones o adeas defi de culpa pero ain mcionales. gradualmente pesimistas hacia el futory
M

“ de lrantes de rue HoaCuNICIoNES Gue v absurdas € insacilibles

Jo PENSAMIENTOS SUICHD AS

O Inntruna de Le vila o b toma comee veae

1

- o
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3

4 Probablermente esars mejor e,
suwidan

s

©

suickban

Catiticuewn,

una ~olucién pero sin plares o

Planes eapecificos pars el suicidio cuario huya oposunidiad, preparicion uctiva para ef suxcidio




11.3.5 Escala de BASDEC

Puntuacion

|
3
8
w

Me he sentido answso todo el iempo
Me he sentido muy deprimido Glimamente

Me siento peor al comwenzo del dia

Siento que la vida no merece ka pena

He Norado lodo el Gtimo mes

He abandonado toda esperanza

He considerado ef suicicio senamente

No puedo recordar haberme sentido fehz el mes pasado
Estoy muy solo

Ho perdido interes en las cosas

Estoy demasiado abatido como para distrutar de las cosas
Me arrepiento de cosas de mi vida pasada

Soy una carga para otros por estar enfermo

He estado ceprimico durante scmanas en el pasado
Sutro dolores de cabeza

Parece que he perdido el apetito

No estoy durmiendo bien

Me 5P 14

No soy nada feliz

D N I R AT A S ST

[ TP IO

Tes s et

MAXIMO

[[Sospecha de depresion en aquelios que suman > o = 7. T
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