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TITULO:
REVISION NARRATIVA DE DEMENCIA EN MEDICINA CRITICA

INTRODUCCION:

La Disfuncion de la memoria es vulnerable a una variedad de procesos patoldgicos incluyendo
enfermedades neurodegenerativas, accidentes cerebrovasculares, tumores, trauma de cabeza,
cirugia, malnutricion, trastorno por déficit de atencion, depresion, ansiedad, los efectos
secundarios de la medicacién, y la edad. Como tal, el deterioro de la memoria se observan con
frecuencia por los médicos en multiples disciplinas como neurologia, psiquiatria, medicina etc.

(1)

La Disfuncion cerebral agudo (delirio, demencia y coma) durante la enfermedad critica es
altamente prevalente y se asocia de forma independiente con la ventilacion mecanica
prolongada, mas hospitalizaciones, mas costos, el aumento de riesgo de disfuncidon cognitiva
meses después del alta hospitalaria, y una mayor mortalidad. Los factores que conducen a la
patogénesis de esta disfuncion cerebral aguda, tales como la inflamacion, el flujo sanguineo
cerebral anormal, y aumento de la permeabilidad de la barrera hemato encefalica (HE),
implican al endotelio, un componente dinamico de la barrera hemato encefélica con
propiedades vasomotores y bioquimicos. (2)

Los pacientes criticos con frecuencia se manifiestan con deterioro cognitivo. Un estudio en
pacientes de la UCI de 65 afos o mayores de esa edad, encontré que el 30-40% de los
pacientes dieron positivo para demencia preexistente en el momento de la hospitalizacién. Al
alta hospitalaria, el 50% de otro grupo estudiado de forma prospectiva, pacientes ingresados a
UCI con ventilacion mecanica tuvo alteraciones neuropsicoldgicas, y una tercera parte del total
del grupo se mantuvo 6 meses con deterioro cognitivo. La disfuncién neurocognitiva parece
mejorar con el tiempo, aunque no para normalizar. Un estudio de pacientes no quirtrgicos y
quirdrgicos mezclados en UCI encontré que el 35% de los sobrevivientes de enfermedad
critica, se manifestdé profundamente el deterioro cognitivo a los 3 meses, y el 4% fue
gravemente afectados a los 9 meses. (3)

En los estados de enfermedad critica, como la sepsis y el sindrome de disfuncién organica
multiple, donde circulan citocinas inflamatorias afectan la expresion del endotelio de las
moléculas de adhesion, las vias de sefalizacioén, y la produccion de 6xido nitrico. Esto resulta
aun mas en activacion del sistema de coagulacion, una perfusion alterada, con permeabilidad
distorsionada, y disminucion de la capacidad de reparacién vascular. En el cerebro
especificamente, las alteraciones estructurales y funcionales de la barrera HE, las células
endoteliales secundarias a estados inflamatorios se han asociado con un aumento de la
permeabilidad microvascular y el flujo sanguineo en la microcirculaciéon alterada. Dada la
relacion entre la disfuncion endotelial y el potencial de los mecanismos de disfuncion del
cerebro durante la enfermedad critica, la hipoétesis de que los pacientes criticamente enfermos
con disfuncidon endotelial vascular sistémica podrian estar en mayor riesgo de disfuncion
cerebral aguda, se ha venido estudiando en los Ultimos afios, con miras de ser cierta y exacta.

)

La pérdida de memoria es a menudo la caracteristica mas incapacitante de muchos trastornos,
perjudicando las actividades diarias normales de los pacientes y afectan profundamente sus
familias. Algunas percepciones acerca de la memoria, como los conceptos a "corto plazo" y "a
largo plazo", han dado paso a un conocimiento mas refinado y mejoran los sistemas de
clasificacion. Estos cambios son el resultado de los estudios neuropsicolégicos de pacientes
con lesiones cerebrales focales, estudios neuroanatémicos en humanos y animales, los
experimentos en animales, la tomografia por emision de positrones, resonancia magnética
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funcional, y los potenciales evocados. (1) La memoria es ahora entendida como un conjunto de
habilidades mentales que dependen de los sistemas dentro del cerebro. (1) Apéndice 1.

Con la edad, el cerebro cambia macro y microscépicamente. Estudios de resonancia magnética
han demostrado que con la edad el cerebro disminuye de tamafio y hay un aumento del
tamafo de los surcos y ventriculos. Contrariamente al pensamiento anterior, el envejecimiento
no esta asociado con la pérdida neuronal marcada; nuevos métodos para examinar el tejido
cerebral han indicado que el envejecimiento esta mas relacionado con la pérdida especifica del
sitio, en la complejidad de las regiones sinapticas. La region sinaptica, es una compleja red de
terminales nerviosas dispuestas en 3 dimensiones, lo que permite multiples sitios de sinapsis
entre muchas neuronas separadas. Con el envejecimiento, hay una reduccién en las
ramificacion dendriticas terminales. Esta reduccién en la complejidad de las sinapsis reduce la
comunicacion interneuronal. (4)

Los mecanismos responsables de los cambios en el envejecimiento de los cerebros y en los
cerebros enfermos estan recibiendo considerable atencion de los investigadores, sobre todo
con el avance para predecir la sobrevida humana y su calidad. El envejecimiento de los tejidos,
incluyendo el cerebro, y enfermedades degenerativas son el resultado de la acumulacion
progresiva de la funcién celular defectuosa y de los productos resultantes, que son
perjudiciales para el tejido circundante. Este proceso probablemente comienza en una etapa
temprana en la vida. Ademas, a principio de la vida hay mecanismos celulares para la
reparacion de las averias y las respuestas adecuadas a las tensiones encontradas. Varias
teorias han sido recientemente estudiados y postulado como causas de estos fendmenos. En
general, las categorias incluyen factores externos asociados con el envejecimiento, factores
genéticos, los mecanismos intracelulares, y la muerte celular programada. (4)

Un gran numero de pacientes son tratados en unidades de cuidados intensivos (UCI) cada afio
en los EE.UU., y muchas personas que sobreviven a una enfermedad critica se quedan con
secuelas fisicas y cognitivas significativas. Investigaciones recientes indican que la enfermedad
con deterioro cognitivo post-criticos se producen después de que la enfermedad grave, que
afecta a multiples dominios cognitivos (es decir, la memoria, la atencion y la funcion ejecutiva),
son de moderados a graves en la naturaleza, y persistir meses o afos después del alta
hospitalaria. En una unidad de cuidados criticos se evaluaron los factores de riesgo para el
desarrollo de la demencia después de un ingreso en la UCI. El estudio, que muestra al azar del
5%, que fueron tratados en una UCI en 2005, se identific6, como un nuevo diagndstico de
demencia durante los primeros 3 afios después de la hospitalizacion en la UCI. La edad media
fue de 76,6 afios, y la demencia se diagnostico en el 17,8% de los pacientes, una tasa que es
superior a la tasa de incidencia de demencia en los pacientes de mayor edad en los EE.UU.. la
edad avanzada en este estudio se asocié fuertemente con el diagndstico de demencia.
Después del ajuste para los factores de riesgo de demencia conocidos (por ejemplo, edad,
cirugia previa cardiaca, o tratamiento en una UCI intermedia), el analisis de multiples variables
encontré que los factores asociados con la enfermedad critica, incluyendo sepsis, infeccion,
disfuncion neuroldgica aguda, y renales La terapia de reemplazo, se asociaron con un mayor
riesgo de demencia. Por lo tanto, la enfermedad critica o los factores asociados con la
enfermedad aumentan el riesgo de desarrollar demencia dentro de los 3 afios siguientes del
alta hospitalaria. (5)

Para estudiar mas a fondo esta cuestion, un grupo examind prospectivamente la relacién entre
memoria, alucinaciones y trastorno de estrés postraumatico con entrevistas estandarizadas 2
semanas después de la enfermedad critica de los pacientes, y de nuevo a 8 semanas
después. Recuerdos de hechos distintivos delirantes, depresién, o alteraciones de la memoria.

®)

La depresiéon también puede ser mas comun en los pacientes sobreviven una enfermedad
critica. Los mecanismos por los que se producen disfunciones neuropsiquiatrica asociadas a la
enfermedad critica no se comprenden con precisién. Multiples factores contribuyen, sin duda,
algunos de los cuales estan bien documentados. Como la hipoxemia se ha asociado con el



deterioro cognitivo en poblaciones con SIRA y la enfermedad pulmonar obstructiva cronica, con
tiempos de hipoxia mas prolongados, esto se correlaciona con déficit de memoria, atencion,
velocidad de procesamiento, en las habilidades visuales y espaciales, funcion ejecutiva. Al afio
se prevé que en pacientes con SIRA que sobrevivieron, demostraron deterioro cognitivo global
y 78% demostraron insuficiencia del dominio cognitivo. (3)

Mientras que la edad avanzada es un factor de riesgo para el deterioro cognitivo y la demencia,
en el envejecimiento normal, la interaccion entre el envejecimiento y la enfermedad critica en el
desarrollo de deterioro cognitivo post-UCI no esta clara, ya que la edad media de los
sobrevivientes en los estudios de resultado cognitivo, después de una enfermedad critica es
de aproximadamente 54 afios. Se encontré que la edad avanzada se asocio fuertemente con el
diagnéstico de demencia, y en los sobrevivientes (por lo menos de 85 afios de edad), la
incidencia de la demencia fue del 33%. (5)

En todo el mundo, hay un aumento en el nimero de envejecimiento de la poblacion. Para el
afo 2050, se espera que la poblacion mundial de 60 afos o mas aumente a 2 millones en
2050. En Malasia, la definicién de los ancianos sigue el modelo del documento publicado en la
"Politica para la Tercera Edad en Malasia", que define que las personas mayores de 60 afios
de edad, adoptaron los criterios establecidos en la Asamblea Mundial sobre el Envejecimiento
celebrada en Viena en 1982. Una de las condiciones comunes asociadas con el envejecimiento
es la demencia. Se define como un sindrome clinico progresivo y en gran medida irreversible
que se caracteriza por una alteracion generalizada de la funcién mental. A medida que la
poblacién envejece, el numero de pacientes con demencia seguira aumentando. De acuerdo a
la carga mundial de morbilidad del documento de la OMS, (2003), se estima que 24,3 millones
de personas vivian con demencia, y esta condicion contribuyé 11,2% de afios vividos con
discapacidad en las personas mayores de 60 afos. (6)

La fragilidad se ha caracterizado por ser un sindrome de debilidad, fatiga y disminucién de la
actividad fisica, y esta asociada con muchas consecuencias negativas para la salud. Es muy
comun en los ancianos viejos. La fragilidad estuvo presente en el 7% del total de personas de
edad avanzada, pero en casi una cuarta parte (23%) de los participantes de 90 afios o mas
afios. El concepto de la fragilidad es altamente relacionados entre si con discapacidad y
comorbilidades. Un componente de la fragilidad presentan con frecuencia en los ancianos es la
fatiga extrema. Tanto la fatiga y la debilidad puede ser debido a las comorbilidades, uso de
medicamentos, problemas sensoriales, o una variedad de otros, incluso desconocidos. No es
sorprendente, la fatiga tiene efectos sobre el rendimiento cognitivo y las capacidades
funcionales que son dificiles de separar de deterioro cognitivo debido a un trastorno
neurodegenerativo. (7)
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DESARROLLO:

De acuerdo con los criterios del Manual Diagnostico y Estadistico de los Trastornos Mentales,
cita la cuarta edicion (DSM-IV), el diagndstico de demencia requiere de dos componentes
principales: (1) la pérdida de la memoria y al menos otro dominio cognitivo, y (2) la disminucion
en el funcionamiento social u ocupacional debido al deterioro cognitivo. En el anciano, sin
embargo, puede ser extremadamente dificil determinar la contribucion de la pérdida cognitiva a
la pérdida de capacidades funcionales. Las personas de edad extrema comprenden una
poblacion con altos indices de pérdidas sensoriales, comorbilidades médicas, discapacidad
fisica, debilidad, y fatiga. Todos estos factores contribuyen a la pérdida de habilidades, tales
como la conduccion, la gestion de los asuntos financieros y otras pérdidas funcionales
asociados con la demencia en los ancianos de menor edad, o adultos jovenes. (7)

Los Criterios para el diagndstico de demencia se incluyen en la cuarta revision de Diagnoéstico y
Estadistica de texto Manual (DSM-IV-TR) Criterios de AD fueron establecidos por el Instituto
Nacional de Trastornos Neurolégicos y la enfermedad del movimiento / Alzheimer 's y la
Asociacion de Trastornos Relacionados (NINDS / ADRDA) en 1984. Juntos, los criterios para la
demencia, AD mas especificamente, identificar problemas cognitivos progresivos en varios
dominios y los déficits en el funcionamiento como caracteristicas principales. (9)

La Revista Europea de Neurologia ha publicado recientemente la nueva Federacion Europea
de la Sociedad neuroldgica, (EFNS-ENS), pautas para el diagnéstico de las diversas formas de
demencia y la forma en que se pueden manejar en la practica clinica. Las directrices
representar a un exitoso esfuerzo de colaboracion a través de un consenso de expertos
internacionales en la materia, y proporcionar un exceso de visién completa de la literatura
actual de la mayoria de las demencias y los trastornos asociados con la demencia. La principal
excepcion es la enfermedad de Alzheimer (AD), que se omitié deliberadamente, como criterios
diagnésticos actualizados recientemente se han publicado y vias de tratamiento ya han sido
establesidas. La intencion de los autores fue actualizar las directrices EFNS publicados en
2007 y para proporcionar una guia basada en la evidencia para los profesionales de la salud en
los que basar las decisiones clinicas sobre el diagnéstico y el tratamiento. A través de una
amplia estrategia de busqueda en la literatura y el proceso iterativo, los autores presentan una
serie de recomendaciones con un enfoque especial en los instrumentos de evaluacion
cognitiva, asi como comentarios sobre el valor potencial de los marcadores bioldgicos y de
neuroimagen en el diagnodstico y seguimiento. Las nuevas directrices proporcionan un recurso
valioso para la practica clinica, y se basan en un amplio examen de los hasta al dia la mayoria
de las pruebas base. (9)

La demencia es un trastorno neurolégico que se traduce en disminucién de varios dominios
cognitivos y se acompafia de un deterioro funcional. Las personas con el tiempo pierden su
independencia y no podran realizar las actividades tipicas de la vida diaria. La demencia se
caracteriza generalmente por una disminucion de la memoria y al menos otra funcion cognitiva,
y estas dificultades son de magnitud suficiente para comprometer la funcion diaria. La
enfermedad de Alzheimer (EA) es la forma mas comun de demencia en el envejecimiento y es
un trastorno degenerativo. AD fue descrita por primera vez en 1906 por Alois Alzheimer. Su
caso, fue una mujer de 51 afios de edad con pérdida de memoria, problemas de conducta y
problemas de lenguaje. Ella finalmente murié y en la autopsia revel6 que lo que ahora se llama
las placas de beta-amiloide y ovillos neurofibrilares. (8)

DEFINICION
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La demencia es un sindrome de insuficiencia adquirida y progresiva en el funcionamiento
cognitivo e intelectual causada por la enfermedad de Alzheimer, multiples infartos, cuerpos de
Lewy, enfermedad de Parkinson, y degeneraciones frontotemporal, entre otros. (13)

Cuatro elementos clave integran este sindrome: a) la demencia afecta a la cognicién (es decir,
los procesos que intervienen en la memoria, la atencion, la percepcion, el pensamiento
abstracto, juicio y las habilidades para pensar, organizar, aprender y ejecutar la accién
intencional, (b) varios areas de la cognicion se ven afectados (es decir, es global), (c) los
sintomas representan una disminucion en el funcionamiento, (d) hay una ausencia de delirium.
Ademas, muchos pacientes con demencia presentan sintomas neuropsiquiatricos que pueden
incluir cambios de humor, la discriminacién perceptual, agitacion, errante, y la violencia. Los
sintomas neuroldgicos tales como cambios en la marcha, incontinencia, otros hallazgos
neurolégicos focales y convulsiones también pueden estar presentes. La complejidad y la
amplia gama de presentaciones clinicas refuerza el concepto del sindrome en lugar de un
proceso de enfermedad discreta. (9)

Las causas de demencia mas comunes se listan en la Tabla 1. La mayoria coincide en que la
enfermedad de Alzheimer es la causa mas frecuente de demencia, seguido de la demencia
vascular (demencia vascular), y entonces o bien la demencia frontotemporal (FTD) o
enfermedad de cuerpos de Lewy (LBD), causas menos comunes de la demencia incluyen,
hidrocefalia de presion (NPH), lesidn cerebral traumatica (TBI), sindrome de inmunodeficiencia
adquirida (SIDA), (9) Apéndice 2.

TIPOS DE DEMENCIA

DEMENCIA TIPO ALZHEIMER O ENFERMEDAD DE ALZHEIMER

La demencia de tipo Alzheimer o la enfermedad de Alzheimer (EA) es el tipo mas comun de
demencia, con una prevalencia de edad, 65 afios de alrededor de 1 por cada 100 individuos.
Esta prevalencia se duplica con cada incremento o aumento de la edad de 5 afios. Criterios de
diagnostico para la EA incluyen los sintomas "nucleo" de la demencia, es decir, un importante
deterioro de aprender, retener o recordar informacién y al menos uno de los siguientes: afasia,
apraxia, agnosia o alteracidon de la funcién ejecutiva (es decir, la planificacion , organizacion,
secuenciacion y abstraccién). Los déficits cognitivos deben causar deterioro significativo de la
funciéon laboral o social y representan una merma importante del nivel previo de
funcionamiento. El curso de la enfermedad se caracteriza por un inicio gradual y por un
deterioro cognoscitivo continuo. La duracion media desde el inicio de los sintomas hasta la
muerte es de 8 a 10 anos. Los trastornos que deben descartarse antes de AD puede ser
diagnosticado como enfermedad cerebrovascular, enfermedad de Parkinson, enfermedad de
Huntington, la hidrocefalia de presién normal, el hipotiroidismo, la deficiencia de vitamina B12 o
acido fdlico, neuro-sifilis, infeccion por virus de la inmunodeficiencia humana y cognitivo
inducido por sustancias deterioro. (32)

DEMENCIA VASCULAR

La demencia vascular (también llamado demencia multiinfarto o trastorno cognitivo vascular) se
caracteriza por déficits cognitivos que se piensa estan etiolégicamente relacionado con la
enfermedad cerebrovascular, como lo demuestran tanto los signos y sintomas neurolégicos
focales o hallazgos de laboratorio. Aunque en general es el segundo tipo mas comun de
demencia, que comprende 10% a 20% de todos los casos de demencia, que es mucho menos
comun que demencia Alzheimer. En la mayoria de los casos, la aparicion de los sintomas es
abrupto, pero algunos pacientes pueden tener lo que se llama recorridos silenciosos que en un
principio no se presentan con signos y sintomas obvios. A medida que mas areas del cerebro
se dafian, los sintomas comienzan a aparecer. La enfermedad es mas comun en hombres que
mujeres. (32)

Los criterios de diagndstico para la demencia vascular incluyen los criterios basicos para la
demencia antes mencionados. Ademas, los signos neurolégicos focales y sintomas o pruebas
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de laboratorio de enfermedad cerebrovascular se relacionan etiologicamente con la
enfermedad. Estos indicadores incluyen la exageracion de los reflejos tendinosos profundos,
alteraciones de la marcha, debilidad de una extremidad, y estudios de imagen que demuestran
multiples infartos de la corteza y la sustancia blanca subyacente. Los factores de riesgo para la
demencia vascular son el sexo masculino, raza Afro Americano, hipertension, antecedentes de
accidente cerebrovascular, la diabetes y las enfermedades del corazén y los niveles altos de
colesterol. Los sintomas psiquiatricos o de comportamiento incluyen la depresion, la apatia, la
mania, la ansiedad, labilidad emocional, agitacién, psicosis y alucinaciones. La demencia
vascular es el tipo mas comun de demencia mixta; se presenta con signos y sintomas de la
demencia tanto cortical y subcortical. (32)

DEMENCIA CON CUERPOS DE LEWY (DLB)

La demencia con cuerpos de Lewy (DLB) es el segundo tipo mas comun de demencia en los
ancianos. DLB se caracteriza por alteraciones marcadas en lo visulo espacial, funciones de
atencion y ejecutivas, a menudo pérdida progresiva de la memoria, relativamente bien
conservada en sus primeras etapas. Las caracteristicas adicionales de DLB incluyen
alucinaciones visuales persistentes. Los cuerpos de Lewy son colecciones intranucleares de
alfa-sinucleina proteina en las neuronas de las regiones del cerebro responsables de la
memoria y el control motor. (32)

DEMENCIA ASOCIADA A OTROS TRASTORNOS PSIQUIATRICOS

La demencia asociada a la depresion u otros trastornos psiquiatricos a menudo se refiere
incorrectamente como seudodemencia. Sin embargo, los déficits cognitivos causados por una
condicion psiquiatrica subyacente pueden ser indistinguibles de aquellos, en que la demencia
primaria y son bastante real, la principal diferencia entre las 2 condiciones es que la demencia
asociada con una condicién psiquiatrica mejora o se resuelve por completo con un tratamiento
exitoso (por lo general con un antidepresivos). La demencia se produce hasta en el 40% de los
pacientes con enfermedad de Parkinson (PD), una condicién caracterizada por una
enfermedad neurodegenerativa progresiva que incluye los sintomas cardinales, bradicinesia,
temblor en reposo, rigidez, y los reflejos posturales deteriorados, debido a la pérdida de
neuronas dopaminérgicas pigmentadas en la sustancia nigra pars compacta (SNpc). En
algunos casos, el deterioro cognitivo e intelectual no reunen todos los criterios para la
demencia, el dominio mas afectado, es el de la funcion ejecutiva, se manifiesta como falta de
memoria, falta de atencion, distraccion, o desorganizacion. El tiempo medio desde el inicio de
es de aproximadamente 10 afios. (32)

DEMENCIAS REVERSIBLES

Las demencias reversibles, son demencias que pueden resolverse después de la terapia
apropiada. Hay muchas causas posibles, y se recomienda que (incluso en situaciones en las
que es muy probable que una demencia se debe a una causa "irreversible"). Las causas de la
demencia reversible se incluyen, pero no se limitan a, las deficiencias de vitaminas (por
ejemplo, B1, B12, acido félico, niacina), endocrinos (por ejemplo, suprarrenal, paratiroides,
tiroides), anemia, disfuncion medicamentos (por ejemplo, agentes anticolinérgicos,
bloqueadores H2, psicotropicos) y fendmenos paraneoplasicos. La demencia puede ser un
componente de muchas otras enfermedades, incluyendo enfermedades o lesion Huntington,
enfermedad de Wilson, enfermedad de Pick, la enfermedad de Creutzfeldt-Jakob, la paralisis
supranuclear progresiva, el abuso crénico de sustancias, y traumatismo craneal. Debido a que
tanto la demencia y el delirio se deben a una o varias condiciones médicas, los médicos deben
realizar una investigacion exhaustiva "regla-out" de las posibles causas (ya veces no tan
probable) de estas condiciones para asegurarse de que las causas reversibles o tratables no
se pasan por alto. Tabla 1 se resumen las caracteristicas clinicas Utiles en la diferenciacién de
delirio y demencia. (32)

DEMENCIA RELACIONADA CON TRAUMATISMO CRANEO ENCEFALICO (TCE)

La lesion cerebral Traumatica (TBI) es una de las primeras enfermedades descritas en la
historia de la humanidad y sigue siendo una fuente importante de morbilidad y mortalidad en la
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era moderna. Se estima que el 2% de la poblacién de EE.UU. vive con discapacidades a largo
plazo debido a una tasa de prevalencia antes de TBI, son aun mayores en los paises en
desarrollo. Una de las consecuencias mas temidas a largo plazo es la demencia, ya que
multiples estudios epidemiolégicos muestran que, un TBI a principios o a la mitad de la vida se
asocia con un mayor riesgo de demencia en la vejez. Los datos indican que los traumatismos
cerebrales aumentan el riesgo moderado y grave de demencia entre los 2 y 4 veces. No esta
tan claro si los TBls leves como contusiones, resultan en mayor riesgo demencia, en parte
debido a las lesiones leves en la cabeza, a menudo no estan bien documentados y estudios
retrospectivos tienen sesgo. Sin embargo, se ha observado desde hace muchos afos que las
multiples lesiones cerebrales traumaticas leves como en los boxeadores profesionales se
asocian con un alto riesgo de encefalopatia traumatica crénica (CTE), un tipo de demencia con
caracteristicas clinicas y patoldgicas distintivas. El reconocimiento reciente de la CTE es
comun en el futbol profesional y jugadores de hockey, por lo que ha causado interés en esta
condicién, asi como el reconocimiento de personal militar, que también experimentan altas
tasas de lesiones cerebrales traumaticas leves y pueden tener un sindrome similar.
Actualmente se desconoce si la demencia en el TCE, fisiopatolégicamente es similar a la
enfermedad de Alzheimer, la CTE, o alguna otra entidad. Esta informaciéon es critica para el
desarrollo de estrategias de prevencion y tratamiento para una causa comun de demencia. (19)

Hay varias proteinas asociadas a enfermedades neurodegenerativas en seres humanos han
sido demostrada al acumularse tras experimentar un TCE, y se a provocado en roedores. La
proteina precursora amiloide es regulada e inmediatamente se encuentra después de un TCE,
se acumula durante semanas y meses, la Beta Secretas, presenilina 1, y caspasa 3, también
se acumulan por mas de 6 meses después de la lesion. En diferentes estudios en roedores se
ha visto que son las mismas implicadas en la Demencia tipo Alzheimer, tales como
anticuerpos antiB amiloide, inhibidores de la Beta secretasa, o actividad de la Gama secretasa
y otros amiloides, potencialmente pueden tener un papel en la explicacién de la demencia por
TCE. (19)

Los estudios patologicos humanos que tratan los mecanismos de neurodegeneracion post-TCE
son limitadas. Las placas difusas Beta-amiloides se encuentran en hasta 30% de pacientes que
mueren agudamente por TCE. La acumulacién Beta-amiloide es rapida y pueden ser
detectados en el tejido extraido quirirgicamente dentro de las primeras horas de la lesion.
Estudios recientes de los atletas profesionales jubilados que habian sufrido multiples
contusiones cerebrales y desarrollaron demencia, encontraron, tau en astrocitos, la beta-
amiloide se observé en menos de la mitad de los casos. La distribucion representa una clara
patologia, llamada encefalopatia traumatica crénica. (19)

Considerando que el TCE grave se ha reconocido solo recientemente las consecuencias a
largo plazo de un unico episodio de moderado a severo, desde hace tiempo se sabe que
multiples lesiones cerebrales leves traumaticas resultan en el desarrollo de la demencia en la
tercera edad. Esto fue reconocido inicialmente en boxeadores profesionales por Harrison S.
Martland en 1928, quien describié en agudo, los primeros sintomas, asociados con la confusion
mental y signos de movimiento muscular disminuido. En las dltimas etapas, generalmente afios
después de la jubilacién, algunos ex combatientes desarrollaron signos y sintomas clinicos
evocadores de parkinsonismo, tales como temblores, inestabilidad al caminar, y los rostros
enmascarados y, por ultimo, el deterioro mental. El término para este sindrome ha sido
demencia pugilistica, pero mas recientemente se utiliza CTE. (19)

ENCEFALOPATIA TRAUMATICA CRONICA

Existe un estudio llevado a cabo cuidadosamente sobre la prevalencia de la CTE en
boxeadores profesionales jubilados. En 1967, se estudiaron secuelas neuroldgicas del boxeo
profesional. Dentro de 2 afios, se entrevistd y examind, 250 boxeadores retirados
seleccionados al azar de 16, 781 profesionales inscritos en la Junta Britanica de Control de
Boxeo entre 1929 y 1955. Se reconocio el amplio espectro de presentaciones clinicas en
individuos con diagnoéstico de encefalopatia traumatica a un sindrome clinico compuesto que
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afecta principalmente a los sistemas del cerebelo, piramidal y extrapiramidal. El sindrome
neurolégico oscilé entre formas leves con disartria, lesiones piramidales asimétricos, y el
desequilibrio de gran invalidez con ataxias, rigidez, temblor y demencia. De los 224 ex
boxeadores examinados, 37 participantes (17%) mostraron evidencia clinica de las lesiones del
sistema nervioso central, CTE. (19) Durante las ultimas décadas, varios estudios han definido
aun mas los factores de riesgo para el CTE. Estos incluyen el boxeo desde hace mas de 10
afios, la historia del nocaut o nocaut técnico. (19) Por ejemplo, las personas con pérdida de
memoria mostraron interrupcién de las vias limbicas (por ejemplo, I6bulo temporal medial y el
fondo de saco) con parkinsonismo, deterioro de las vias extrapiramidales (por ejemplo,
sustancia negra). (19)

La aparicién clinica de CTE puede ir desde la segunda a la séptima década de la vida, con
sintomas tempranos mas tipicamente detectados aproximadamente en el cuarto década.
Caracteristicamente, los déficits neurolégicos progresivamente agravan y se expanden en los
sintomas, a menudo durante varias décadas, de acuerdo con una condicién neurodegenerativa
progresiva. Las alteraciones conductuales son prominentes, a menudo antes inusual a la
persona, tales como cambios de humor bruscos, explosivos, depresion, actos impulsivos y
abuso de sustancias. Otras quejas incluyen dificultad para dormir, pérdida de memoria, falta de
concentracion, dificultad en el habla, los signos y sintomas de parkinsonismo, y, en las ultimas
etapas, la demencia. (19).

ENFERMEDAD DE CREUTZFELDT-JAKOB

La enfermedad de Creutzfeldt-Jakob es una rara demencia rapidamente progresiva. Es la
enfermedad humana causada por agentes infecciosos conocidos como priones. La incidencia
anual es de 1 por cada 167.000 habitantes en los Estados Unidos. A pesar de su rareza, es
importante diagnosticar la enfermedad de Creutzfeldt-dakob- como causa, del rapido deterioro,
y disminucién de las personas afectadas y el riesgo de transmision. La duracién de la
enfermedad es corto, por lo general sélo uno o dos afios. Los sintomas iniciales, especialmente
irritabilidad y sensaciones somaticas inusuales. Signos motores, tales como mioclonias,
parkinsonismo, y disfuncién de las neuronas motoras. La disminucion y complejos periédicos
en el EEG (electroencefalograma) son diagndsticos cuando esta presente, pero que no pueden
ocurrir en las primeras etapas de la enfermedad. La Biopsia cerebral es el Unico medio fiable
de diagnéstico antemortem. Los casos conocidos de transmision iatrogénica de la enfermedad
de Creutzfeldt-dJakob surgieron de la hormona de crecimiento humana contaminada y de los
trasplantes de cérnea. También hay formas familiares de la enfermedad de Creutzfeldt-dJakob y
otras enfermedades por priones, incluyendo el sindrome de Gerstmann-Straussler-Scheinker.

HIDROCEFALO COMO CAUSA DE DEMENCIA

La Hidrocefalia de presion normal es una causa, mal entendida de demencia que se
caracteriza por una triada de trastorno de la marcha, la incontinencia urinaria, y el deterioro
cognitivo. Cada uno de los tres elementos es relativamente comun en personas de edad
avanzada, y su ocurrencia juntos en un paciente con evidencia de atrofia cerebral en
proyeccién de imagen cerebral no es suficiente para el diagnéstico. En la hidrocefalia de
presion normal, el trastorno de la marcha lo mas a menudo aparece primero, seguido de la
incontinencia y finalmente cambios cognitivos. Los sintomas cognitivos suelen incluir
enlentecimiento psicomotor, con el deterioro de la capacidad para concentrarse y problemas de
memoria leves. Sintomas corticales focales (por ejemplo, afasia, apraxia, agnosia) son poco
frecuentes, y la psicosis. El diagndstico se puede confirmar mediante los estudios de difusién
de is6topos de radio en el liquido cefalorraquideo y la prueba de Miller Fisher, que consiste de
las evaluaciones de la marcha antes y después de la eliminacion de aproximadamente 30 ml
de liquido cefalorraquideo. Aunque no existe ninguna prueba es ideal, una prueba positiva
Miller Fisher sigue siendo el mejor predictor de éxito del tratamiento con derivacion ventriculo-
peritoneal. La probabilidad de mejora cognitiva después de la derivacion y la demencia es de
corta duracién. (28)
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INCIDENCIA

En el estudio (ADAMS) demencia del Envejecimiento, Demografia y Estudios de memoria
(ADAMS), sugieren que las mujeres estan en mayor riesgo de desarrollar demencia que los
hombres, especialmente entre los ancianos. (9)

En la actualidad hay aproximadamente 600 000 personas en el Reino Unido que padecen
demencia, pero se estima que en 2026 habra 840 000, elevandose a 1,2 millones en 2050. Asi,
un nuamero creciente de personas moriran mientras sufren de demencia. Es probable que
muchos de ellos terminan sus vidas en un hospital de cuidados agudos, donde la calidad de la
atencion puede ser subdptima. El deterioro cognitivo y la demencia se cree que son comunes
en las personas mayores ingresadas en el hospital general en agudo, pero a menudo no se
detectan o se cree que son clinicamente relevantes. A nivel nacional, existe la preocupacion
acerca de la falta de prestacion de servicios de psiquiatria en hospitales generales, para las
personas mayores. No tenemos suficientes datos del Reino Unido con respecto a cualquiera de
la prevalencia de deterioro cognitivo o demencia en las personas mayores ingresados en
hospitales, o las razones de su ingreso y como éstos influyen en la mortalidad a corto plazo.
Hay evidencia de que la admision de una persona con demencia y la enfermedad médica
aguda en el hospital es un evento critico asociado con altas tasas de mortalidad a 6 meses.
(16)

FACTORES DE RIESGO

Los factores de riesgo vascular (FRV) juegan un papel en la demencia vascular y
probablemente también en el dafo, por lo menos, parecen aumentar la severidad de la
demencia y el momento de inicio de la sintomas. Este conocimiento le da credibilidad a los
intentos de desarrollar dietas, medicamentos, suplementaciones vitaminicos, cognitivas,
sociales y actividades que puedan impedir o retardar el envejecimiento y los cambios
neurodegenerativos. Tedricamente, AD es una enfermedad ideal para prevenir, porque hay un
periodo de tiempo tan prolongado de tiempo asintomatica en afios anteriores de la persona
durante el cual no hay cambios patolégicos en el cerebro. El tratamiento de la enfermedad una
vez que los sintomas estan presentes podria no ser exitosa; idealmente, los pacientes podrian
ser identificadas en la fase asintomatica y tratados en un momento en que el tratamiento podria
ser exitoso. (4)

Factores de riesgo modificables; incluyen la dieta, (por ejemplo, diabetes mellitus, hipertension,
dislipidemia), la actividad fisica, la actividad cognitiva, el compromiso social, los niveles
hormonales, la depresion y las toxinas externas, por si mismos pueden causar la demencia
vascular. Ademas, se cree que la enfermedad vascular del cerebro para aumentar el riesgo de
Demencia y / o para tener un efecto sobre la gravedad y el momento de la aparicion de los
sintomas. La diabetes se ha demostrado que es mas comun en los pacientes con demencia
tipo Alzheimer y vascular. Los niveles elevados de insulina por si mismo puede ser un factor
de riesgo, asi como el sindrome metabdlico. La hipertension en la mediana edad se asocia con
una mayor incidencia de desarrollo de la disminucién cognitiva. Asimismo, la dislipidemia,
especialmente el aumento de los niveles séricos de colesterol total y lipoproteinas de baja
densidad, pueden influir en la aparicién de deterioro cognitivo en la tercera edad y demencia.

(4)
DIETA

Las dietas altas en grasas saturadas, y colesterol se han asociado con un mayor deterioro
cognitivo en algunos estudios. Del mismo modo, las dietas ricas en frutas y verduras han
sugerido reducir la disminuciéon cognitiva. La dieta mediterranea popular es rica en frutas y
verduras. Como se ha mencionado, la disfuncion mitocondrial del envejecimiento esta asociado
con un exceso de estrés oxidativo, y los antioxidantes han sido tratado en la prevencion y
tratamiento de la demencia. El uso de antioxidantes como la vitamina E y beta caroteno,
flavonoides y vitamina C han tenido resultados mixtos en la prevencion, estudios prospectivos
con vitamina E y betacaroteno no han tenido influencia en el desarrollo de demencia. (4)
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Un estudio reciente, grande, prospectivo, de cohorte de la dieta y AD ha tratado de evitar la
dificultad de sefnalar a un solo elemento dietético que podria estar asociado con la demencia.
Un gran cohorte de personas fueron seguidas y se evaluaron sus habitos alimenticios, después
de un seguimiento promedio de casi 4 afios, aproximadamente el 10%. Apéndice 4.

DATOS DEMOGRAFICOS

La presencia de trastornos cognitivos varia segun el grupo racial y étnico. La Asociacion de
Alzheimer estima que los afroamericanos tienen el doble de probabilidades que los blancos de
desarrollar Alzheimer y otras demencias, mientras que los hispanos son 1.5 veces mas
probables. Una razén para esto es que estos otros grupos étnicos y raciales son mas
propensos a sufrir de enfermedad cardiaca, la hipertension, la diabetes, y la enfermedad
cerebrovascular, todos los cuales son factores de riesgo para la demencia. (1) Las causas mas
comunes de muerte en las personas con demencia son la neumonia, enfermedad
cardiovascular, o por causas neuroldgicas. (9)

COSTOS

Los costos econdmicos de la atencidon a las personas con demencia son enormes. La
Asociacion de la Enfermedad de Alzheimer (EA) estima que se espera que los costos totales
de la atencién de salud supere $ 172,000 millones, incluyendo $ 123,000 millones en costos en
cuidados médicos. Los costos anuales totales actuales, exceden $ 315000 millones, con un
70% de los costos en los paises desarrollados. Sin embargo, estas estimaciones de costos
directos son considerablemente menores que los costos indirectos de cuidado para las
personas con demencia, que incluyen los costos para los cuidadores, la productividad y el uso
de las instalaciones de atencion a largo plazo y los cuidados paliativos. (1) La atencion
cuidadosa a los componentes individuales de la evaluacién de un paciente con sospecha de
demencia permite al médico, formar un diagnéstico diferencial informado que puede sugerir la
etiopatogenia subyacente. (9)

EVALUACION CLINICA

La atencion cuidadosa a los componentes individuales de la evaluacién de un paciente con
sospecha de demencia permite al médico para formar un diagndstico diferencial informado (Fig.
2) que puede sugerir la etiopatogenia subyacente.

DATOS NEUROLOGICOS

Los sintomas neuropsiquiatricos son altamente prevalentes porque casi todos los pacientes
con demencia tienen exposiciéon a 1 o multiples sintomas en el curso de la enfermedad. La
presencia de estos sintomas a menudo presagia un resultado peor porque los pacientes sufren
una peor calidad de vida y tienden a institucionalizarse. Los sintomas pueden varian de leves
(depresioén, ansiedad, irritabilidad, apatia) a grave (vocalizaciones anormales, alucinaciones,
desinhibiciéon) Varias escalas se han desarrollado para evaluar estos sintomas. El mas
conocido es el Inventario Neuropsiquiatrico (NPI), que ha sido considerado como el estandar
para la evaluacién de los sintomas neuropsiquiatricos en la Ultima década. Recientemente, una
version revisada de la NPI, el Inventario Neuropsiquiatrico Clinico informé (NPI-C), esté ha sido
desarrollado y validado para abordar varios resultados del NPI y otras escalas de calificacion y
ahora es considerado el estandar de oro (9). Apéndice 5.
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EXPLORACION COGNITIVA

La evaluacion de la funcién cognitiva del paciente es un componente esencial. La evaluacion
de los sensorio incluye el nivel del paciente y la estabilidad de la conciencia. Una perturbacion
o fluctuacién en la conciencia pueden indicar delirio. La descripcion del nivel de conciencia
incluyen alerta, nublado, somnolencia, letargico y estado de coma. Elementos del estado
cognitivo de un paciente incluyen atencion, concentraciéon y memoria. La Tabla 2 presenta las
herramientas evaluacion de estos y otros elementos de la cognicion. (3)

La Atencion y concentracidon pueden evaluarse preguntando que es "mundo”, o restar en serie
de sietes desde 100. Otro elemento clave de la cognicién es la memoria del paciente. Una mas
profunda comprension de la funcion de la memoria y los sistemas cerebrales ha servido para
perfeccionar y ampliar la clasificaciéon de la memoria a corto y largo plazo en cuatro sistemas
de memoria (Tabla 3) En la parte cognitiva, es importante que las preguntas coincida con el
nivel de educacion del paciente y los antecedentes culturales. (3)

Aunque la causa mas comun de la agitacion, psicosis, y los sintomas del estado de animo en la
unidad de cuidados intensivos es el delirio, los médicos de UCI deben ser conscientes de los
sintomas conductuales y psicolégicos comunes de demencia. Los pacientes con demencia se
han vuelto cada vez mas reconocido como parte integrante de la progresion del deterioro
cognitivo leve. Estos sintomas incluyen trastornos afectivos (por ejemplo, depresion, ansiedad,
euforia), cambios en la personalidad, sintomas psicoéticos (por ejemplo, alucinaciones, delirios),
y trastornos de conducta (por ejemplo, agitacion, agresion, conducta motora aberrante o
vagando, apatia, irritabilidad, dormir y perturbacién al comer, desinhibicién). Los sintomas
parecen ser bastante persistente porque el 81% de los que inicialmente tenia sintomas
continuaron teniendo sintomas 18 meses después de su egreso. (16)

VALORACION DEL DEFICIT COGNITIVO, DE ACUERDO A ESCALAS

El mayor obstaculo para la deteccidn del deterioro cognitivo preexistente es el hecho de que la
evaluacion directa y profunda del funcionamiento cognitivo no es practica en la UCI debido a
multiples factores, como la ventilacion mecanica, las dificultades de comunicacion afines,
sedacion, heridas, y el paciente la fatiga. El delirio se puede diagnosticar de forma fiable y
rapidamente con la terapia intensiva Delirium lista de verificacion o el Método de Evaluacién de
la confusién de la Unidad de Cuidados Intensivos. Ademas, el Mini Examen del Estado Mental
es un breve instrumento de cribado popular, cognitiva que puede detectar la gravedad del
deterioro cognitivo global. Ninguno de los instrumentos mencionados, sin embargo, proporciona
ninguna informacion sobre el estado cognitivo de un paciente antes de la enfermedad aguda.
Sin informacion sobre el nivel previo de funcionamiento o la cognicién, una puntuacién baja del
Estado examen Mini-Mental podria ser un reflejo de la demencia, el delirio o delirio superpuesto
con la demencia. El Mini Examen del Estado Mental por si mismo no ayuda a diferenciar entre
estos tres sindromes. (17)

Los Sindromes de demencia casi siempre afectan la capacidad para llevar a cabo de forma
independiente las actividades de la vida diaria (AVD), como asearse, ir al bafio y comer. AVD
instrumentales (AIVD) son actividades complejas tales como la preparacion de alimentos,
tomar medicamentos, la conduccién, y la toma de decisiones. Cambios en las habilidades
funcionales se correlacionan con el déficit cognitiva, se ha demostrado para pronosticar el
curso clinico, ya que afecta de manera significativa al cuidador y a las Instituciones. Ademas de
la recopilacion de informacion del paciente y el cuidador, el médico puede usar una variedad de
escalas para la evaluacion funcional, y cuantificar la pérdida. El Cuestionario de Actividades
Funcionales (FAQ) y la Evaluacion de Habilidades y procesamiento motor (AMPS). (9)

La demencia se diagnostica con mayor frecuencia con el Mini Mental State Examination

(MMSE), que es reconocido como el estandar de oro para la investigacion cognitiva. MMSE es
uno de los instrumentos mas reconocidos y ampliamente utilizado para evaluar el deterioro
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cognitivo y la demencia en los ancianos a pesar de sus limitaciones. (21) En el estudio
realizado por Folstein et al. (1975), el corte de punto de la puntuacion era 23 con la sensibilidad
de 100% y especificidad de 44%. (20,22) la utilidad de un examen neuropsicolégico abreviado-
una mini escala capaz de discriminar de forma rapida entre normalidad y anormalidad
corgnitiva en la poblacién de edad avanzada es evidente. El Mini- Mental State Examination
(‘Miniescala Mental’), traduccién incorrecta pero arraigada en nuestro medio, fue disefiado por
los Folstein como un instrumento vélido a estos fines. El examen del estado mini-mental
(EEMM) ha alcanzado una enorme popularidad después de 20 afios de existencia, habiéndose
convertido en instrumento de uso casi obligado no sdélo en la evaluacion y seguimiento rutinario
de pacientes en quienes se sospecha deterioro cognitivo sino en complejos y a veces costosos
proyectos de investigacion demografica e historia natural de las demencias. (20). Apéndice 6.

Aunque existe una traduccion del EEMM para su uso entra la poblaciéon hispanica de
Norteamérica, lo cierto es que circulan traducciones andnimas, algunas inexactas, cuyo uso se
ha hecho cotidiano en muchos hospitales y ambulatorios.

Es ampliamente utilizado en muchos otros estudios con la sensibilidad que van desde 71,1% a
85,1% y especificidad que van desde 81,3% a 95,6% dependiendo de la configuracion de
estudio. Sin embargo MMSE ha sido conocida por poseer sus propias limitaciones incluyendo
su longitud, la dependencia del paciente, efecto suelo en la demencia avanzada y efecto techo
en la enfermedad muy leve. Por lo tanto, los que tienen una puntuaciéon normal MMSE todavia
pueden tener deterioro cognitivo y una vez que la puntuacion es baja, el paciente puede estar
ya en la ultima etapa de la enfermedad. (6,22)

MINI-MENTAL EXAMEN

El MMSE incluye 11 preguntas que evaluan cinco areas de la funcién cognitiva: orientacion,
registro, atencion y calculo, memoria y lenguaje. (3) Apéndice 7.

EEMM EVALUA:
a) MEMORIA INMEDIATA

En esta version utiliza palabras ‘arbol, puente, farol’, una vocalizaciéon no sélo correcta sino
aunenfatizada por nuestra parte evitara que el paciente repita ‘fuente’ con F, en vez de
‘puente’, con pe. Debemos repetirle el error hasta que lo aprenda correctamente. Emitimos las
palabras aproximadamente a razén de una por segundo, mientras que esperamos tres
segundos para decirle: ‘repitalo’. (20,21)

b) ATENCION Y CALCULO

La prueba consiste en restar 100menos 7 y repetir hasta cinco veces consecutivas la
substraccion. Asi, las respuestas correctas serian 93, 86, 79, 72 y finalmente 65. También aqui,
cuando el paciente de la respuesta no valida, anotamos exactamente ésta. En este caso le
decimos la respuesta correcta y le solicitamos que la vuelva a restar de siete en siete. En el
EEMM original se da la posibilidad de deletrear la palabra ‘mundo’ al revés. Se puede descartar
esto por varias razones, la primera es que una y otra no son equivalentes en términos
neuropsicoldgicos, ni tampoco tienen el mismo nivel de dificultad. En efecto, el nivel de
substraccion de los sietes no es grande: tan sélo un 42% de las personas normales reclutadas
entre el personal sanitario de un Hospital en Nebraska. La otra razén es el deletreo, no es lo
mismo en pacientes lengua inglesa que uno con castellana. (20)

¢) RECUERDO

Alcanzada esta parte del test, solicitamos al paciente que repita los tres nombres que le
hicimos aprender hace unos momentos. Penalizamos con un punto si, nuevamente, el paciente
dice ‘fuente’ al interpretarlo como dificultad para recordar nuestra insistencia anterior al
corregirselo. Una paradoja del EEMM es que habiéndose disefiado con el fin basico de
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convertirlo en un instrumento de deteccion de deterioro cognitivo, haga tan escaso énfasis (3
puntos) en el recuerdo o rememorizacion -un aspecto cognitivo afectado precoz y
selectivamente en las demencias-, mientras que apoya con fuerza distintos aspectos del
lenguaje verbal y escrito (7puntos). Algunos autores conscientes de esta critica proponen
modificarlo aumentando a cuatro los nombres que han de recordar. (20)

d) LENGUAJE

Este apartado explora la capacidad para denominar un objeto real, repeticion verbal,
comprension de una orden verbal con tres pasos sucesivos, lectura y escritura. Al preguntarle
sobre el nombre exacto de este objeto, estamos sefialando al tiempo el objeto que pedimos al
paciente que nombre. Como no siempre se encuentra en nuestro alcance un lapiz, preferimos
boligrafo, mostrando un modo ostensible (por ejemplo sacado la punta), su cualidad como
objeto de escritura a la vez que enfatizamos la palabra ‘exacto’. No es valido en estas
condiciones que el paciente conteste con palabras tales como pluma, lapiz, etc. En el apartado
de repeticion se ha traducido libremente no ifs, no ands, or buts, del inglés a la frase ‘ni si, ni
no, ni peros’, calificada como traduccidn abstrusa. (20)

e) APRAXIA CONSTRUCTIVA

el ultimo apartado se refiere a la habilidad por parte del paciente para dibujar una muestra en la
que dos pentagonos se superponen, extraido de una de las figuras del Bender-Gestalt. Se dice
que la copia ha de contener todos los angulos y lados y, ademas, la interseccion ha de formar
un cuadrangulo. La dificultad para adherirse a esta sugerencia es enorme en la practica. Los
pentdgonos mas o menos alargados son convertidos en 6valos irregulares de imposible
interpretacion y un tanto de los mismo sucede con la interseccion de ambas figuras. Una de las
criticas hechas al EEMM es su escasa sensibilidad al dafio del hemisferio derecho. Con todo,
la finalidad mas importante de este subapartado seria la de demostrar apraxia constructiva en
los estadios precoces de enfermedades que cursan con demencia. Nuestra opcién en ese
sentido es utilizar la reproduccion de un cubo en tres dimensiones con preferencia a la
reproduccién de un cubo en tres dimensiones con preferencia ala reproduccién de los dos
pentagonos superpuestos debido a la pérdida de espacio proyectivo es un déficit sensible y
precoz en la enfermedad de Alzheimer, incluso en pacientes que conservan un elevado nivel
de dibujo artistico. Por otro lado la pérdida del caracter tridimensional en la reproduccién del
cubo es de interpretacion mucho menos equivoca que la imagen bidimensional de los
pentagonos superpuestos, aunque tampoco la reproduccién del cubo es, ni mucho menos,
insensible al nivel educativo. (20) Apéndice 8,9.

MINI-COG EVALUA:

El Mini-Cog es una prueba con dos componentes, el recuerdo de tres temas y el dibujo del
reloj. Una persona que se califica como demente si no recuerdan ninguna de las tres palabras,
o si recuerda una o dos de las tres palabras y dibujar un reloj anormal. Cuando se compara con
MMSE, en un punto de corte de 25, el Mini-Cog tenia una sensibilidad similar (76% vs 70%) y
especificidad (89% y 88% para la demencia). EI examen minicognitivo (EMC) Lobo 1979; es
una prueba validada en castellano y en un estudio de prevalencia de demencias ha
demostrado parecida sensibilidad al EEMM. Sin embargo el EMC no es exactamente
equivalente al EEMM, entre otras cosas porque su puntuacién maxima es de 35 y porque
incluye apartados inéditos en el ‘Mini-Mental’. Por lo demas, sufre las mismas limitaciones en
cuanto a la escasa sensibilidad de alguno de sus apartados y el efecto que ejercen sobre su
puntuacion edad, sexo y educacion es también parecido. (20, 27)

Sin embargo, la desventaja de la prueba del reloj esta en la normalizacion de la puntuacién que
pueden dar lugar a diferentes interpretaciones.
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1. Instruya al paciente para escuchar atentamente y recordar 3 palabras no relacionadas y
luego repetir las palabras. Las mismas 3 palabras puede repetirse para el paciente hasta 3
intenta registrar todos los 3 palabras.

2. Instruir al paciente para dibujar la cara de un reloj, ya sea en una hoja de papel o en una
hoja con el circulo del reloj ya dibujado en la pagina. Después de que el paciente pone los
nameros en la esfera del reloj, pidale a dibujar las manecillas del reloj para leer un tiempo
especifico. El tiempo de 11:10 ha demostrado una mayor sensibilidad.

3. Pida al paciente que repita las 3 palabras previamente establecidos.
Puntuacion: (sobre un total de 5 puntos)

Dé 1 punto por cada palabra recuperada después de un distractor; anotar 2 si es normal y O si
es anormal.

Interpretacion de los resultados:
0-2: positivo para demencia
3-5: negativo para demencia

EVALUACION COGNITIVA MONTREAL (MOCA)

La Evaluacion Cognitiva Montreal (MOCA) es una pequefia prueba de 30 preguntas,
desarrollado para detectar el deterioro cognitivo leve, una condicion clinica que a menudo
progresa a demencia. El rango de puntuacién de 0 a 30, con una puntuacion de 26 o superior,
que se considera como normal. (12, 23)

La versién original del MoCA valora 6 dominios cognitivos. La puntuacion total es de 30 puntos
y el tiempo de administracion es de 10 minutos aproximadamente. (27)

VALORA: (23)

1.- Memoria: consta de dos ensayos de aprendizaje de 5 palabras (no puntiian) y se preguntan
de forma diferida a los 5 minutos aproximadamente (5 puntos). Ofrece la posibilidad opcional
de registrar, ademas del recuerdo libre, el recuerdo facilitado, por pista semantica y eleccion
multiple de respuesta.

2.- Capacidad visuoespacial: se evalla con el test del reloj (3 puntos) y la copia de un cubo (1
punto).

3.- Funcion Ejecutiva: se evalla con diferentes tareas: una tarea de alternancia grafica adapata
del Trial Meking Test B (1 punto), una fluencia fonémica (1 punto) y dos items de abstraccion
verbal (2 puntos).

4.- Atencion/ concentracion/memoria de trabajo: se evalla mediante una tarea de atencion
sostenida (1 punto), una serie de sustracciones (3 puntos) y una de digitos (2 puntos).

5.- Lenguaje: se valora con tres items de denominacién por confrontacién visual de 3 animales
de bajo grado de familiaridad (3 puntos), repeticion de dos frases complejas (2 puntos) y la
tarea de fluencia antes mencionada.

6.- Orientacidn: se evalua orientacion en tiempo y espacio (6 puntos). Apéndice 10.

INSTRUMENTO DE BUSQUEDA DE HABILIDADES COGNITIVAS (CASI)
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El score CASI (Instrumento bisqueda de habilidades cognitivas), proporciona una evaluacion
cuantitativa de la atencién, concentracién, orientacion, memoria a corto plazo, memoria a
largo plazo, capacidad linguistica, construccion visual, una lista de generadores de fluidez,
abstraccion y juicio. (24)

El CASI tiene un alcance potencial de 0 a 100 con una puntuacién mas alta lo que indica un
mejor rendimiento cognitivo. Una puntuacion de 86 corresponde a una puntuaciéon Mini Examen
del Estado Mental, de 25 a 26. (14) Nuestro estudio mostr6 que las hospitalizaciones, en
pacientes no criticos y criticos fueron, asociados a una mayor disminucién en el
funcionamiento de funciones cognitivas, en una cohorte de adultos mayores. El mecanismo de
esta asociacion es incierta. La hospitalizacién puede ser un indicador de deterioro cognitivo o
demencia que no ha sido diagnosticado. Este es el primer estudio a nuestro conocimiento para
encontrar una asociaciéon entre la enfermedad critica y el deterioro cognitivo, de acuerdo a
comorbilidades. Estos resultados también podrian sugerir que los factores asociados con la
enfermedad aguda, y en un mayor grado con enfermedad critica, pueden ser causalmente
relacionada con el deterioro cognitivo. (14) Las Hospitalizaciones en enfermos no criticos se
asocid significativamente con la incidencia de demencia, mientras que la hospitalizacion en
enfermedad grave y demencia incidente no fueron estadisticamente significativamente, aunque
esta comparacién tuvo bajo poder estadistico para detectar una diferencia. Esta asociacion
significativa refuerza la evidencia existente sobre la asociacion entre la hospitalizacion y el
deterioro cognitivo y subraya su relevancia clinica. Esto sugiere que una enfermedad aguda o
critica puede causar una pérdida abrupta de la funcién cognitiva, o ser simplemente un
marcador de deterioro cognitivo. (14,27)

CUESTIONARIO DE DEMENCIA PRECOZ (EDQ)

Este cuestionario fue desarrollado en base a la combinacion de revision de la literatura, la
opinion de expertos y herramientas de evaluacién estandarizadas. Se obtuvieron opiniones de
expertos en 2 niveles para la validacion del contenido. En primer lugar, las consultas y los
debates se hicieron con los consultores de Medicina Familiar y Psiquiatria Geriatrica para la
validacion de contenido del cuestionario. Esto también es para garantizar que las preguntas
reflejan con precisién los sintomas de la demencia temprana. En segundo lugar, otros 2
psiquiatras revisaron y analizaron los items del cuestionario para determinar los elementos
analizados fueron consistentes con los sintomas de la demencia precoz. (27)

El objetivo fue identificar los sintomas que se presentan en los pacientes con demencia precoz.
Se trata de un cuestionario dirigido, mediante entrevista cara a cara con el paciente y el
informante. (27)

El cuestionario se divide en tres secciones.

Datos sociodemograficos C) A) Paciente / Informante identificacién B) Los sintomas de la
demencia precoz.

Los sintomas de la demencia se dividieron en 6 subdominios, sintomas de memoria,
concentracion, sintomas fisicos, emociones, trastornos del suefio y otros.

Sintomas de memoria (5 preguntas) fueron: soporte de memoria, dificultad para recordar los
acontecimientos que suceden en el pasado 1 semana (memoria reciente), incapaz de encontrar
los articulos y la dificultad para recordar nombres / caras conocidas y cémo llegar con
familiares.

Sintomas de concentracion (4 preguntas) fueron: dificultades para seguir una conversacion,
dificultad en la comprensién de la lectura, dificultad en seguir las historias en la television y
preguntas repetitivas.

Sintomas fisicos (3 preguntas) fueron: dificultad para realizar las tareas cotidianas casa /
trabajo / pasatiempo, dificultad en el cuidado de uno mismo higiene personal / o usar el bafio y
el movimiento alterado (inquietud fisica).
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Sintomas emocionales (4 preguntas) fueron: reaccién inadecuada a los estimulos externos, la
obsesion hacia los eventos emocionales del pasado lejano, la apatia o no esta interesado en
un entorno y en busca de apoyo / aseguramiento de la pareja.

Trastornos del suefio (2 preguntas) fueron: trastornos del ritmo y la inquietud por la noche.

Otros sintomas (2 preguntas) fueron: la confusiéon después de mudarse (casa) / en un nuevo
ambiente y cambios en la expresién de la conducta / apariencia.

La puntuacién minima es 0 y la puntuacién maxima es 60. Estas se basaron en los sintomas de
un paciente a la semana durante los ultimos 2 afios. Esto era para determinar la gravedad de
los sintomas. Una puntuacién de 0-7 indica que el paciente es normal y una puntuacién de 8 o
mas indica que el paciente tiene demencia temprana posible. (27)

OTRAS ESCALAS

El uso de la evaluacion basado en entrevistas de deterioro cognitivo preexistente ha sido
examinado para ayudar a los médicos en la UCI. The Blessed Dementia Rating Escala
Modificada (MBDRS) y el informante Questionnaire del deterioro cognitivo en ancianos
(IQCODE) fueron desarrollados especificamente y han sido ampliamente utilizados para la
identificaciéon de deterioro cognitivo preexistente tanto en pacientes ambulatorios y en
hospitales. La administracién del instrumento toma menos de 5 minutos. Los MBDRS es un
instrumento de 11 elementos, que se ha demostrado se correlaciona con la evaluacion
patologica de la demencia, para discriminar entre sujetos con demencia y sin demencia, y que
se correlaciona bien con medidas objetivas de pacientes con demencia. EI IQCODE es un
cuestionario de 16 items que mide el deterioro cognitivo con el tiempo, proporcionando una
perspectiva longitudinal del funcionamiento cognitivo. (16)

La Conferencia de Consenso Canadiense sobre la demencia sugiere que, "no hay pruebas
suficientes para recomendar a favor o en contra de los examenes para el deterioro cognitivo en
ausencia de sintomas de demencia. "Esta recomendacién no especifica cémo "los sintomas de
la demencia" van a ser identificados. Aunque esta conferencia también recomienda " que los
problemas de memoria deben ser evaluados y dar seguimiento para evaluar la progresion ",
eludié la cuestion de que "Problemas de memoria" pueden aparecer como secuela tardias,
pueden ser el resultado de la demencia y otras condiciones. (25)

FISIOPATOLOGIA

Aunque el mecanismo exacto siguen siendo desconocidos, la demencia, independientemente
de la causa, es el resultado de procesos patolégicos que representan un trastorno del
envejecimiento normal. La hipétesis etiolégica mejor establecida consiste en el desarrollo de
las placas seniles y neurofibrilares proteicos a lo largo de 2 vias paralelas. Las placas se
forman por procesamiento proteolitico de la proteina precursora de amiloide (APP) produce
péptido amiloide b (Ab) a través de APP de escisién enzimatica y la accion G-secretasa en el
sitio b. La agregacion de Ab tiene varios efectos deletéreos que se cree que como resultado
dan muerte neuronal. Las proteinas tau son el componente principal de los ovillos
neurofibrilares. La hiperfosforilaciéon de Tau es un mecanismo por el cual una supuesta
cascada de pasos neuroquimicos se pone en movimiento, lo que resulta en muerte neuronal.
Cuatro principales genes han sido asociados con AD: APOE, SORL1, PSEN1, y PSEN2. Un
alelo de la apolipoproteina llamada (ApoE4) se asocia con mas de 50% de los casos de AD. El
gen SORL1 se ha asociado recientemente con la aparicion tardia AD. (9)

DIAGNOSTICO POR IMAGEN
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La incidencia de trastornos cognitivos y enfermedades demenciales estd aumentando en
nuestra poblacion que envejece. Como consecuencia, las modalidades de imagen se estan
convirtiendo cada vez mas importante para el diagndstico diferencial y el seguimiento de la
progresion de la enfermedad en la practica clinica diaria y para su uso como marcadores
indirectos de los ensayos de tratamiento. Tales tecnologias como TC convencional, resonancia
magnética, espectroscopia de resonancia magnética proténica (MRS), tomografia por emision
de positrones (PET), y emision de foton unico CT se estan aplicando actualmente para este
proposito. (30)

Conceptualmente, el tratamiento de la enfermedad de Alzheimer debe comenzar
tempranamente, idealmente antes de la pérdida sinaptica y neuronal generalizado. Este
enfoque requeriria herramientas que ya se recogen los cambios cerebrales relacionados con la
enfermedad de alta sensibilidad sutil de Alzheimer.

RESONANCIA MAGNETICA

Los Métodos para evaluar los cambios de volumen del cerebro en pacientes con enfermedad
de Alzheimer incluyen morfometria y el sistema de analisis regional especifica para la
enfermedad de Alzheimer que implica la transformacién de un cerebro normalizado, el modelo
cortical. Estas técnicas hacen posible que los médicos discriminen entre la magnitud de la
progresion de la atrofia cerebral en el envejecimiento normal y las tasas mas altas de pérdida
de volumen observado en la enfermedad de Alzheimer. RM estructural también se ha utilizado
en varios estudios para predecir la progresién del deterioro cognitivo leve a la enfermedad de
Alzheimer. Otras técnicas de medicidn de resonancia magnética empleadas en la evaluacion
de la enfermedad de Alzheimer son mediciones manuales y semi-automatizado de atrofia
regional en regiones especificas de interés. Los estudios que utilizan este enfoque se han
centrado principalmente en el hipocampo y Idbulos temporales, sin embargo, el cuerpo calloso
también ha demostrado ser vulnerable al cerebro relacionada con la atrofia en la enfermedad
de Alzheimer. En este contexto, es de notar que la atrofia del hipop6étamo-Campal en la RM
esta fuertemente relacionada con el hallazgo histoldgico de la perdida de neuronas y de la
gravedad de la patologia de la enfermedad de Alzheimer, y la atrofia del hipocampo que se
correlaciona con deterioro cognitivo. (30).

Ambas mediciones en las regiones de intereses y enfoques de medicidon automatizada evaltan
cambios en el volumen del hipocampo. Sin embargo, un estudio reciente sugiere que las
medidas de atrofia de todo el cerebro, incluso podria estar mas estrechamente relacionados
con las puntuaciones clinicas y cognitivas (Examen Mini-Mental) que a la variacion anual del
hipocampo y el volumen de la corteza. (30) Los indices de resonancia magnética permiten la
evaluacién de procesos ligados a la progresion de la enfermedad con una sensibilidad mucho
mas alla de lo que seria detectable sobre la base de las puntuaciones cognitivas y clinicas. (30)
El coeficiente de difusion proporciona informacion sobre la movilidad global del agua en los
tejidos, proporciona informacidn direccional adicional sobre este proceso de difusion. (30)

Cambios en la sustancia blanca del cerebro se pueden asociar con una pérdida neta de
barreras que limitan el movimiento de las moléculas de agua y anisotropia de tejido blanco. La
Histopatologia de cerebros con enfermedad de Alzheimer también muestran una pérdida
parcial de la mielina, axones y células oligodendrial. Otro enfoque encontré una correlacion
entre el indice reticular y la puntuacion Mini Examen del Estado Mental en la rodilla del cuerpo
calloso. (30)

La demencia vascular es un trastorno heterogéneo. Hay varios subtipos que pueden ser
definidos clinicamente. Estos incluyen la demencia post-ictus, demencia multi-infarto, demencia
con infartos estratégicamente ubicados, y, el tipo mas comun, la demencia vascular isquémica
subcortical, con lesiones en la sustancia blanca y los infartos lacunares como lesiones
caracteristicas. Un primer intento por definir imagenes , fueron los criterios NINDS-AIREN
(Instituto Nacional de Trastornos Neurolégicos y Accidentes Cerebrovasculares-Association
Internationale pour la Recherche et I'Enseignment en Neurociencias). Sin embargo, en un
estudio sobre la fiabilidad entre de estos criterios, se hizo evidente que son muy complejas y no
es adecuado para su uso por los evaluadores inexpertos. (tabla de criterios) Apéndice 11.
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Los criterios radioldgicos incluidos en los criterios NINDS-AIREN para la demencia vascular
tienen reproducibilidad 6ptima. El uso de criterios operacionales mejora de acuerdo a niveles
aceptables, pero soélo en los lectores experimentados. Uno de los hallazgos mas importantes
en el contexto de la demencia vascular durante los ultimos afios fue la observacion de una
rapida progresién de lesiones de sustancia blanca confluentes, que varios estudios han
descrito consistentemente. Se encontrd que estas lesiones a casi el doble en volumen durante
un periodo de observacion de 6 afios. (30)

TRATAMIENTO

El tratamiento de la demencia requiere un enfoque integral y multidimensional. Un modelo
reflexivo de tratamiento se presenta en la practica, en el cuidado de la demencia, en la que los
4 pilares de cuidado de la demencia se considera que son

(1) el tratamiento de la enfermedad, (2) el tratamiento de los sintomas, (3) el apoyo a la
paciente, y (4) apoyar el cuidador.

El especialista en cuidado de la demencia, deben de montar un equipo de clinicos que
incluyan terapeutas ocupacionales, psicélogos y administradores que trabajan en estrecha
colaboracién para el cuidado primario médico para ofrecer la mejor atencion. (9) La Food and
Drug Administration (FDA) aprueba 5 medicamentos para el tratamiento de los sintomas
cognitivos en la EA. Los inhibidores de la colinesterasa tacrina, donepezilo, rivastigmina,
galantamina y estan disponibles en una variedad de preparaciones, incluyendo pastillas de
liberacion retardada y en forma de parche (sélo rivastigmina). Su efecto en el cerebro es a
través del aumento relativo de la acetilcolina, la hipotesis de un mecanismo para la mejora de
la cogniciéon. La memantina es un antagonista de N-metil-D-aspartato (NMDA) que funciona
pretendemente mediante la prevencion de los efectos de excitotoxicidad de glutamato en el
cerebro. Estos Medicamentos tipicamente benefician a los pacientes durante un periodo de
meses y, en 10% a 15%, conducen a notables, aunque, mejoras sintomaticas
temporales. Como tal, estos medicamentos, también resumidos en la tabla; sélo proporcionan
una modesta estabilizacion temporal de los cambios cognitivos que definen la enfermedad de
Alzheimer. EIl donepezilo (Aricept) ha mostrado un efecto moderado en pacientes con AD de
leve a moderada con deterioros cognitivos. (9)

INHIBIDORES DE LA COLINESTERASA PARA EL TRATAMIENTO DE DEMENCIA
(Apéndice 12).

Los antagonistas de NMDA pueden actuar como neuroprotectores, la prevencion de esto en la
cascada del proceso continuo. No ha habido ningin ensayo que han demostrado que la
memantina es eficaz en la reduccion del riesgo de desarrollar cualquiera demencia. Algunos
estudios han demostrado que la combinacion de memantina con un inhibidor de la
acetilcolinesterasa puede mejorar las perspectivas. Sin embargo, la combinacion no ha
demostrado tener un efecto modificador de la enfermedad en el proceso patologico
subyacente. (8)

Vitaminas

Numerosos estudios se han realizado sobre el posible papel protector de las vitaminas en el
tratamiento o la prevencidon de demencia. Muchas vitaminas se consideran que son agentes
Antioxidantes que pueden prevenir o reducir el estrés oxidativo que se ha descrito como parte
de la degeneracion neuronal. La cascada bioquimica que comienza en el cerebro durante la
AD conduce al aumento de los radicales libres de oxigeno y las especies reactivas de oxigeno
(ROS) varios componentes diferentes de la cascada neurodegenerativa pueden contribuir a la
generacion de ROS. Por otra parte, la propia lesion tisular puede producir estos componentes.
Para retrasar este mecanismo, el uso de antioxidantes es una estrategia razonable para el
tratamiento de AD y cognitivas decline. Varias vitaminas, incluyendo la vitamina B-12, folato,
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B-6, B-3, vitamina E, y otros, han sido ampliamente investigados. Sin embargo, los estudios no
muestran resultados consistentes en la reduccién de la EA o deterioro cognitivo. La mayoria de
los estudios han utilizado la demencia totalmente desarrollado de la EA y la cohorte seguido
por periodos variables de tiempo para ver si habia una reduccién en el riesgo de progresion en
la EA. (8)

Actividad Fisica

La actividad fisica se ha asociado con un menor riesgo de desarrollar trastornos cognitivos y
enfermedades mentales (ANN of General Psychiatry). Varios estudios observacionales han
informado que las personas que son fisicamente activas estaban en menor riesgo de
desarrollar deterioro cognitivo o AD en el futuro. (8)

Actividad intelectual

Varios estudios recientes han sugerido que existe una asociacién positiva entre la actividad
intelectual y la reduccion del riesgo de deterioro cognitivo o AD. El Estudio Longitudinal de
Seattle incluyé mas de 5.000 pacientes en 1956 y les dio seguimiento durante mas de 4
décadas. El estudio encontr6 que los niveles mas altos de actividad intelectual y un entorno
intelectualmente estimulante puede reducir el riesgo de deterioro cognitivo mas tarde en la
vida, y sugirié que la reduccion de actividad mental puede ser un factor de riesgo para el
posterior deterioro cognitivo. Ademas, varios estudios han documentado el papel de la
educacion superior en la reduccion de un riesgo para el deterioro cognitivo en la EA y
numerosos estudios observacionales han apoyado esta afirmacion.

Una revision sistematica de la literatura indicé que varios estudios de calidad de la educacién y
el riesgo asociado para la EA. Estos investigadores concluyeron que un menor nivel de
educacion aumenta el riesgo de tener AD en aproximadamente un 30%. (8)

Actividad Cognitiva

El ejercicio mental y la formacién se han descrito como una posible estrategia de aumento de la
llamada "reserva cerebral". Varios ensayos clinicos se han realizado para evaluar el papel de la
formacién cognitiva en retrasar o incluso prevenir la posterior disminucién cognitiva. El
entrenamiento cognitivo avanzado para el estudio independiente y Vital Ancianos (ACTIVE) ha
tenido una gran influencia en la definicion del papel de la formacion cognitiva. Este estudio
investigo el efecto de 10 sesiones semanales de ejercicios cognitivos en 2.832 individuos de
edad avanzada con cuatro tareas: la memoria, el razonamiento, el procesamiento. Después de
5 afios de seguimiento, el estudio demostrd que la actividades mentales especificas pueden
producir beneficios no sélo en el rendimiento cognitivo, sino también en las actividades
instrumentales de la vida diaria. La tarea de razonamiento era razonablemente proteger del
deterioro en las actividades instrumentales de la vida diaria. (8)

Por otra parte, algunos estudios han evaluado la compleja relacién entre el entrenamiento
cognitivo y la calidad de vida y depresion. Un estudio demostré que el entrenamiento cognitivo
era mas util de mantener el estado de animo en lugar de la mejora de las capacidades
cognitivas. Al parecer, el estudio de la actividad mental y el entrenamiento regular para la
prevencion del deterioro cognitivo en individuos en riesgo. (8)

NIVEL DE CUIDADO E INTERVENCIONES EN EL PACIENTE CON DEMENCIA

Al igual que con todas las enfermedades progresivas y no curables, la planificaciéon de cuidado
avanzado debe alentar a todos los pacientes con demencia, y debe comenzar cuando se hace
el diagnéstico, para facilitar la toma de decisiones al final de la vida. La mayoria de los
pacientes con demencia avanzada no son capaces de expresar sus deseos y preferencias para
nivel de atencién, se debe buscar la presencia de un tutor, responsable, etc. Si este documento
no esta disponible, las decisiones sobre el nivel de atencion y la adecuacién de las diversas
intervenciones se deben hacer con los responsables sustitutos o familiares. Siempre que sea
posible, estas decisiones deben hacerse con anticipacion, para evitar tener que tomar la
decision durante una crisis, y para evitar el sufrimiento innecesario causado por intervenciones
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inapropiadas. Cuando se habla de nivel de atencion, siempre se debe tener en cuenta que, en
presencia de demencia avanzada, el objetivo del tratamiento aconsejable es la comodidad,
evitando que prolonguen la vida las terapias y todo lo relacionado con el malestar del paciente.
El objetivo debe ser siempre para aliviar el sufrimiento, y optimizar la calidad de vida y calidad
de muerte. (15)

REANIMACION CARDIOPULMONAR EN DEMENCIA

La probabilidad de una reanimacién cardiopulmonar con éxito en un paciente de mas edad es
muy baja (0,8%), excepto en casos especificos, como en FV presenciada. En un paciente con
demencia avanzada, las posibilidades de ser dados de alta desde el hospital después de un
paro cardiorrespiratorio son casi nulas. En los casos raros en que pudiera suceder, la
experiencia seguramente seria traumatico para el paciente y la familia, asociados con el dolor y
el sufrimiento innecesario, y dejando al paciente con discapacidades adicionales. Sin embargo,
el 45% de los pacientes con demencia que residen en un asilo de ancianos se les da
reanimacion  cardiopulmonar, y fallecen. Esto es por la falta de conocimiento y el
reconocimiento de la demencia como una enfermedad terminal por los profesionales de la
salud y miembros de la familia. Es por lo tanto importante que los que toman decisiones
convenientemente deben decidir con respecto a la reanimacién cardiopulmonar. En la mayoria
de los casos, deben ser advertidos en contra de ella, para evitar un sufrimiento innecesario
para el paciente. (15)

Las mejores préacticas para el cuidado de pacientes con enfermedades terminales
generalmente no incluyen la entrada a la unidad de cuidados intensivos (UCI), ni reanimacién
con las nuevas tecnologias para mantener la vida. De hecho, de los 9.105 pacientes
estudiados, el 37% no estaban dispuestos a vivir en asilos, y 30% informaron que preferian
morir antes que vivir de forma permanente en un UCI, los factores asociados con la renuncia a
a ser reanimados, incluyé lo funcional. Los pacientes que son dependientes en la realizacion de
las actividades de la vida diaria tienen sélo una probabilidad del 10% de ser dados de alta de la
UCI. Sin embargo, los pacientes con demencia en fase terminal que son reanimados, e
ingresan a UCI, es por falta de planificacién anticipada para no ser reanimados. El nimero de
pacientes que mueren, con demencia ingresados en la UCI, se espera que aumente a menos
que el sistema de atencién de la salud persiga un racionamiento, la planificacion de la voluntad
anticipada y mejorara estas cifras. (13)

La reanimacién cardiopulmonar (RCP) realizada en un hospital proporciona una sobrevida
inmediata para el 41% de los pacientes y la sobrevida al alta del 13% de ellos. Sin embargo, es
3 veces menos, probabilidades de éxito ante la presencia de demencia, casi tan raro como en
el cancer metastasico. Las intervenciones médicas de RCP agresiva también causan mas
molestias en personas con demencia. Los pacientes con demencia avanzada son incapaces de
comprender la necesidad de intervenciones terapéuticas, no cooperan con el tratamiento, e
incluso puede oponerse activamente. Por lo tanto, incluso procedimientos de rutina, tales como
la extraccion de sangre o la medicidn de la presion arterial, se puede exacerbar los sintomas
conductuales de la demencia. Por lo tanto, la carga de la terapéutica en las intervenciones en
pacientes con demencia avanzada es mayor que la carga en personas cognitivamente sanas.
(33)

Por lo tanto, es necesario dar prioridad a objetivos de la atencién con el fin de decidir que se
debe utilizar la estrategia de gestion. Esta priorizacién debe depender de los deseos previos de
pacientes que se sepa 0 se base en el mejor interés del paciente, a juzgar por los que él / ella
mejor sabe, los miembros usualmente de la familia. Si la persona con demencia se ha
institucionalizado, las discusiones con respecto a estas decisiones deben involucrar a todo el
equipo interdisciplinario de cuidado del paciente. Es importante asegurarse de que todo el
equipo reconoce que los cuidados paliativos pueden ser adecuados para las personas con
demencia avanzada, y que los miembros del equipo no den mensajes contradictorios a la
familia. Varios tipos de atenciéon se pueden especificar, en funcion de la prioridad relativa de
estos tres objetivos (ver la tabla). Eventualmente, sin embargo, las decisiones tienen que ser
tomadas con respecto a las intervenciones. (33) Apéndice 13
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NUTRICION

La alimentacioén siempre se convierte en un problema dificil en pacientes con demencia severa,
por varias razones. A menudo desarrollan disfagia, lo que lleva a la ingesta oral deficiente, la
malnutricién y la pérdida de peso, asi como neumonia por aspiracion. Los pacientes también a
veces se niegan a abrir la boca y comer. Aunque la ingesta reducida podria deberse en parte a
una menor tasa metabdlica basal y la disminucion de las necesidades caldricas, la colocacion
de una gastrostomia endoscépica percutanea (PEG). Esta nutricidon artificial se ha descrito
hasta en un 34% de los pacientes con demencia severa que residen en un asilo. La decision
de colocar o retirar una sonda de alimentacion PEG es dificil, tanto para la familia y el equipo
de salud, sobre todo si no hay instrucciones por adelantado, los miembros de la familia son a
menudo incapaces de renunciar a la alimentacion por sonda, temeroso de que los pacientes
van a sufrir de hambre, o que la retencion alimentacion representa una forma de abandono.
Varios estudios, incluyendo una revision Cochrane, han demostrado que la alimentacion por
sonda no previene la desnutricidn o las ulceras por presion, y no mejora la sobrevida o estado.
La colocacion de un tubo PEG funcionales también pueden estar asociado con las
complicaciones postoperatorias (en el 32% -70% de los casos) y el malestar, ya sea desde el
procedimiento, la presencia del tubo, o la necesidad para sistemas de retencion para evitar que
los pacientes tiren del tubo, por estas razones. (15) Apéndice 14.

HIDRATACION

La decision de usar o retener la hidrataciéon parenteral en pacientes que no pueden mantener la
hidratacion oral adecuada es tan dificil como la decisién sobre los tubos de alimentacién. Al
tomar esta decision, uno debe ser consciente de la diferencia entre la deshidratacion y sed. La
deshidratacion se refiere a la pérdida de agua corporal normal y se manifiesta por sequedad de
la piel y las membranas mucosas, secreciones espesas, disminucién del gasto urinario,
hipotensién postural, irritabilidad, dolores de cabeza, somnolencia, estrefiimiento, pérdida de
peso, y la desorientacion. La sed es un sintoma de que por lo general no responde a los
tratamientos médicos, y se trata mejor por pequefias cantidades de liquido o pedacitos de
hielo, y mantener la boca y los labios del residente humedo. Actualmente no existe evidencia
de que la hidratacion parenteral puede mejorar la comodidad o reducir los sintomas asociados
con la deshidratacién, tales como las Ulceras por presién o estrefiimiento, en pacientes en fase
final del cancer. Para nuestro conocimiento, no ha habido ningin estudio de hidratacion
parenteral en pacientes con demencia avanzada. La hidratacion parenteral, si es por via
intravenosa o subcutanea, se asocia con un riesgo de complicaciones tales como la celulitis en
el sitio de insercion del catéter, la incomodidad de la colocacién del catéter y la presencia, la
sobrecarga de liquidos, y la necesidad para sistemas de retencion para mantener el catéter en
su lugar. Debido a la falta de pruebas de los beneficios de la hidratacién parenteral, la decisién
sobre su uso debe ser individualizada y basada en los deseos del paciente o de su familia, asi
como las circunstancias unicas. Por ejemplo, la hidratacion temporal podria ser apropiado en el
caso de una enfermedad aguda, como diarrea, vémitos, o infeccion. Cuando disminuyé la
hidratacion es causada por una disminucion de la ingesta oral del paciente, la hidratacién oral a
menudo se puede aumentar mediante el uso de intervenciones sencillas y con frecuencia
animar al paciente a beber pequenas cantidades de fluidos cuando sea posible. (15)

HOSPITALIZACION EN ENFERMEDAD AGUDA

La admisién a un hospital de agudos o la sala de emergencias puede ser perjudicial para los
pacientes mayores, y mas aun si es demente. Las complicaciones de este tipo de admision
incluyen delirio, caidas, disminucién de la ingesta oral, las infecciones nosocomiales y
complicaciones iatrogénicas (por ejemplo, infeccion urinaria provocada por la cateterizacion
urinaria). Incluso hay evidencia cientifica de que, en lugar de mejorar la supervivencia, la
transferencia de un asilo a un hospital, para el tratamiento de la neumonia podria aumentar el
riesgo de mortalidad y deterioro funcional en pacientes con demencia avanzada, pacientes con
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demencia que mueren en un hospital, también son propensos a no recibir cuidados paliativos
apropiados. Por estas razones, los riesgos y los beneficios siempre se debe sopesar la hora de
considerar la admisién de un paciente con demencia avanzada a un hospital en agudo, ya sea
de la comunidad o de un asilo. La decisién debe tomarse en colaboraciéon con un tercero que
toma decisiones bien informado. (15)

Es importante que las personas con demencia se identifican al ingreso en el hospital, o tan
pronto como sea posible después. No todas las personas mayores tienen demencia, pero la
probabilidad de desarrollarla aumenta con la edad. A los 80 afios, por ejemplo, las personas
tienen la posibilidad de un 4 por ciento de los que tienen demencia, a los 90 afios, estd mas
cerca de 50 por ciento. El hecho de ingresar al Hospital con las edades mencionadas, hace
mas vulnerable de desarrollar algun trastorno cognitivo. (29)

A mayor edad del paciente, el personal médico debe usar su juicio y comprobar la posible
demencia. Si el personal no encuentran un diagnéstico confirmado de demencia registrados en
las notas de los pacientes muy ancianos con deterioro cognitivo evidente, o que no exista en la
historia clinica al ingreso o con los familiares o cuidadores, pueden utilizar una de varias
pruebas sencillas y cortas. Estas herramientas so6lo requiere un breve entrenamiento, y la
atencion; las enfermeras puede administrarlo con rapidez para identificar a los pacientes que
"probablemente" tienen demencia. Al igual que al ingreso, el personal puede ofrecer el mismo
apoyo que las personas con diagnéstico definitivo. La herramienta proporciona sélo una
medida aproximada de la funcion cognitiva, pero no identifica a los pacientes que necesitan
una atencion especial. (29)

La Demencia degenerativa progresiva avanzada es una enfermedad terminal, porque no existe
un tratamiento que podria curar o detener su progresién. La muerte no es causada por la
propia demencia, pero si por enfermedades intercurrentes, mas comunmente la neumonia. Por
lo tanto, la gestion de los asuntos médicos es una parte importante de la atencién general para
las personas con demencia avanzada.(33)

El manejo en la demencia avanzada debe basarse en objetivos bien definidos de cuidado, para
tratar de evitar las decisiones en el tratamiento, que pueden proporcionar poco beneficio, pero
imponer un malestar significativo en el individuo con demencia. Estos objetivos deben ser
formulados con suficiente anticipacion de cualquier problema agudo para evitar la toma de
decisiones en una situacion de crisis. (33)

Es posible definir tres objetivos principales de la atencion médica: la prolongacion de la vida, el
mantenimiento de las funciones, y la comodidad. Idealmente, todos estos objetivos se deben
cumplir al mismo tiempo. Sin embargo, esto no siempre es posible debido a que las
intervenciones médicas agresivas, como la reanimacion cardiopulmonar, pueden prolongar la
vida, pero puede resultar en disminucion de la funcién y causar malestar significativo. (33)

Para tomar una decision debidamente informada, todos los que tomaran la decisién deben
comprender la informaciéon sobre los beneficios y las cargas de estas intervenciones, y el
resultado prondstico. (33)

TRATAMIENTO DE LAS ENFERMEDADES CRONICAS

Las intervenciones que tienen so6lo un beneficio a largo plazo, tales como dietas y los
procedimientos de seleccidon, no pueden ser apropiados en pacientes con demencia avanzada.
Del mismo modo, el tratamiento de las enfermedades cronicas, como la hipertension y la
diabetes, debe ser conservador y hacer hincapié en la prevencion de los efectos secundarios
del tratamiento. Debido a la deficiencia en el lenguaje, el paciente puede no ser capaz de
reportar efectos secundarios, como mareos o aturdimiento, y que puede dar lugar a
complicaciones graves. Por ejemplo, la hipotension postural puede llevar a una caida y fractura
de cadera, que es mucho mas grave que la presion arterial ligeramente elevada. (33)

EL TRATAMIENTO DE LAS ENFERMEDADES AGUDAS Y LAS INFECCIONES
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Los residentes con demencia que ingresan en el hospital son mas propensos a desarrollar
delirio, la incontinencia funcional, Ulceras por presion e infecciones, y para sufrir el control
inadecuado del dolor y se convierten en baja forma. La mayoria de los hogares de ancianos
son capaces de obtener las pruebas de laboratorio y radiografias en el lugar, y son capaces de
colocar lineas intravenosas para tratamientos. Cuando las radiografias de la casa no son
posibles, los acuerdos por lo general se pueden hacer para que éstos sean realizados en otro
lugar y luego el paciente puede regresar a la residencia de ancianos. (11)

El tratamiento de las enfermedades agudas, como los eventos cardiacos, embolia pulmonar, o
infecciones, debe hacerse siempre después de una evaluacién de los beneficios esperados,
riesgos y molestias, y respetando los objetivos de los cuidados determinados para el paciente.
Una enfermedad relacionada con el malestar, debe tratar de evitar el sufrimiento. Una
estrategia similar se aplique al cancer, con la decisién de tratar o no tratar en base a las
posibles consecuencias y el malestar. (15)

La neumonia representa un desafio especial, ya que es comun en los pacientes con demencia
debido a la alta prevalencia de disfagia y podria ser responsable de hasta el 40% de muertes.
No hay consenso sobre la conveniencia de tratar la neumonia en un paciente con demencia
avanzada. Aunque algunos estudios sugieren que los antibiéticos no mejoran la sobrevida o la
comodidad, pero otros han demostrado una mejor sobrevida a corto plazo en pacientes con
antibioticos mas agresivos. Cuando trata con éxito, un tipo de neumonia tiene una alta
probabilidad de recurrencia, dado que el disfagia persistira. La terapia con antibiéticos, aunque
sea eficaz, puede estar asociada con efectos adversos tales como colitis por Clostridium
difficile, que causa malestar afiadido. El tratamiento antibidtico parenteral también puede ser
incémodo para el paciente, especialmente si requiere admision a un hospital en agudo. Hay
una clara falta de evidencia cientifica en esta area. Por consiguiente, la decision de tratar o no
tratar una neumonia en un paciente con demencia avanzada debe basarse en el juicio clinico.
(4) El tratamiento de algunas enfermedades crénicas podria no ser apropiada en pacientes con
demencia avanzada, a causa de la esperanza de vida limitada y beneficios a largo plazo bajo
consecuentes de un poco de terapia, como el tratamiento de la dislipidemia o la osteoporosis.
Sin embargo, la decisidon de suspender un medicamento es a menudo dificil de hacer, debido a
la falta de evidencia cientifica que apoya una opcién u otra. (15)

Se han hecho investigaciones, con la finalidad de documentar el curso clinico de la demencia
avanzada. De 2003 a 2009, se tomaron datos, de manera prospectiva de 323 asilos con
demencia avanzada, durante 18 meses en los 22 instalaciones. Durante 18 meses, el 55% de
los residentes de morir. Durante este periodo la probabilidad de un episodio febril fue del 53%,
neumonia 41%, y el desarrollo de un problema de alimentacién 86%. La tasa de mortalidad a
los 6 meses fue del 45% para los residentes que tenian un episodio febril, el 47% para aquellos
con neumonia, y el 39% para los que tienen un problema de alimentacién. Sintomas
incémodos eran comunes, incluyendo el dolor (39%) y disnea (46%). En los ultimos 3 meses de
vida, el 41% de los residentes experimentaron al menos una intervencion gravosa (visita la sala
de urgencias, hospitalizacion, terapia parenteral o alimentacion por sonda).

DOLOR

A pesar de las quejas de dolor son menos comunes en los pacientes con demencia, no hay
evidencia de la disminucién de la percepcion del dolor asociado con demencia. El problema por
lo tanto, un subregistro de dolor a causa de las dificultades de comunicacion. Cuando la
presencia de comportamientos de dolor no verbales u otros indicadores de dolor (por ejemplo,
la osteoartritis u otra enfermedad por lo general asociada con dolor) se utilizan como sugerente
de dolor, la prevalencia se estima que es tan alta como 80% en el cuidado de pacientes en
casa con demencia avanzada. El primer obstaculo para un mejor manejo del dolor es la
dificultad en la evaluacién de la presencia de dolor en estos pacientes que no pueden
comunicarse. La evaluacién del dolor se tiene que recurrir a la observacién de los
comportamientos no verbales de dolor, que se resumen en el Cuadro 3. Varias escalas han
sido desarrollados y evaluados para la evaluacién del dolor en los pacientes mayores con
deterioro cognitivo. Las causas mas comunes de dolor en los pacientes con demencia
avanzada incluyen enfermedades musculoesqueléticas degenerativa (osteoartritis, enfermedad
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degenerativa del disco, estenosis espinal), Ulceras por presion, y las contracturas. Si el cambio
en el estado del paciente es repentino en lugar de progresiva, una enfermedad médica aguda
asociada con el dolor agudo se debe descartar (por ejemplo, neumonia, angina de pecho,
artritis inflamatoria aguda, colecistitis). El estrefimiento, que es comun en los pacientes
postrados en cama, también puede presentarse como dolor. (15)

Si hay una causa reversible aguda ha sido identificado, el dolor debe ser tratado con un
enfoque multidisciplinar y analgésica multimodal, incluyendo no farmacolégica y tratamientos
farmacolégicos. Posicionamiento adecuado, la prevencion de contracturas y enfoque suave
para la movilizaciéon son especialmente importantes para esta poblacion. La terapia con
analgésicos debe ser prescrito sobre la base de la intensidad del dolor y el uso de una
combinacion apropiada de analgésicos no opioides, opioides, y adyuvante. Para favorecer la
tolerancia y disminuir el riesgo de efectos adversos, es importante prestar atencidon especial a
los cambios relacionados con la edad en las propiedades farmacocinéticas vy
farmacodinamicas, tener en cuenta las comorbilidades del paciente, comenzar con dosis bajas
y se valora de acuerdo a la respuesta clinica y efectos adversos, e identificar potencial de
interaccion farmaco-farmaco. Al igual que en todos los cuidados paliativos, el equilibrio 6ptimo
entre el control del dolor y los efectos adversos se debe buscar, teniendo en cuenta los
objetivos generales del tratamiento. (15)

AGITACION Y ALTERACIONES DEL COMPORTAMIENTO

Los sintomas neuropsiquiatricos (NPS) estan presentes en todas las etapas de la demencia, y
aumento mas NPS en la prevalencia y la gravedad con la progresion de los enfermos. Casi
todos los pacientes con enfermedad de Alzheimer (80% -97%) con NPS presentes en algun
momento de su enfermedad. NPS se asocian con una disminucion mas rapida cognitiva,
incapacidades mas funcionales, y aumento de la mortalidad. Ellos disminuyen la calidad de
vida de los pacientes y sus familias. Se han realizado pocos estudios de NPS en la ultima fase
de la demencia. Se ha reportado que estar presente en el 85% de los residentes de ancianos,
el mas comun la agresion / agitacion, depresion, ansiedad, comportamientos motores. La
agitacion, manifestada por los gestos y vocalizaciones repetitivas o agresividad fisica, parece
estar asociada sobre todo con insubordinaciéon a la atencién. Este comportamiento ocurre
durante la interaccion entre la persona con demencia severa y un miembro de la familia o el
cuidador. (4)

En los casos de trastornos de conducta en fase terminal o agitacion que no estan relacionados
con insubordinacion a la atencién, una causa fisica o médica subyacente debe ser siempre
investigada. Estas causas son los sintomas de la sed, el hambre, dificultades para dormir,
constipacion, la privacion sensorial o sobreestimulacion, aislamiento social, el malestar
causado por la mala posicién, o una enfermedad intercurrente o infeccion (por ejemplo,
neumonia). Los médicos también deben excluir los efectos adversos de delirio o
medicamentos. Educacién del personal y cuidadores sobre el enfoque apropiado para estos
pacientes es fundamental, y debe ser utilizado tanto para prevenir y atenuar estos trastornos
del comportamiento. La mejor evidencia de la eficacia proporcionada por la literatura se refiere
a las estrategias sensoriales centradas, como aroma, la musica preferida, e intervenciones
multisensoriales, un método que utiliza la estimulacion multisensorial controlada (efectos de
luz, color, sonidos, musica, olores ) se ha demostrado para reducir el comportamiento agitado o
en los pacientes con Alzheimer. Directrices de los expertos de consenso recomiendan que las
intervenciones farmacolégicas deben iniciarse al mismo tiempo que los enfoques no
farmacolégicos en la presencia de depresion grave, psicosis o agresion que pone al paciente
en riesgo. Las intervenciones farmacoldgicas deben iniciarse con las dosis mas bajas, valorar
poco a poco, y supervisado por la eficacia y la seguridad. Agentes primer paso para la
agitacion severa, la agresividad y la psicosis, como risperidona y olanzapine, también pueden
ser una buena alternativa. La agitaciéon y otros sintomas neuropsiquiatricos también podrian
estar relacionados con el dolor y la incapacidad para expresarlo. En presencia de la agitacion
sin ninguna causa identificable, puede ser razonable para prescribir empiricamente un régimen
analgésico, incluso paracetamol y analgésicos opiaceos, las dosis bajas de opioides de accién
prolongada se ha demostrado para reducir la agresion en los pacientes con demencia que no
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respondieron a neurolépticos. Las benzodiazepinas generalmente se debe utilizar sélo para
periodos debido a los riesgos de la dependencia fisica, embotamiento cognitivo. (15)

Al acercarse a NPS, se debe tener en cuenta que la demencia de etapa final es una
enfermedad terminal y que los NPS se asocian con un gran sufrimiento para los pacientes y
sus familias. Al igual que con todos los pacientes en cuidados paliativos. Por tanto, la prioridad
debe ser el tratamiento de estos sintomas, asi como posibles, porque los riesgos asociados a
la medicaciéon pueden ser aceptadas por los interesados. Tener una discusion abierta e
informada con los miembros de la familia sobre las opciones de tratamiento y los riesgos es
obligatorio. Sin embargo, los medicamentos nunca debe ser una alternativa a una proporcién
insuficiente de personal, la educacion del personal sobre los enfoques de fuentes de energia
nuclear, y un ambiente estimulante y adaptado. (15)

DEPRESION EN DEMENCIA

La depresioén es frecuente en la enfermedad de Alzheimer y otros tipos de demencia, incluso en
las etapas finales, en las que se ha informado que afecta entre el 6% y el 27% de pacientes. El
diagnéstico de la depresion es a menudo dificil en pacientes con demencia, especialmente en
las etapas finales, por una variedad de razones. El deterioro cognitivo severo puede afectar la
capacidad del paciente para recordar y reportar los sintomas depresivos. Muchos de los
sintomas de la depresién, como la disminucion del suefo y del apetito, pérdida de peso, retraso
psicomotor, y la apatia, se encuentran también en los pacientes con demencia que no estan
deprimidas. Para el diagndstico de la depresion, los sintomas disféricos como la tristeza, la
desesperanza y la culpa debe ser presente. La depresiéon también puede manifestarse como
trastornos del comportamiento, como la agitacion, la vocalizacion perturbado, la agresién fisica
y el rechazo a la comida. Cuando estos sintomas aparecen de novo en una paciente con
demencia avanzada, el tratamiento empirico de la depresion pueden ser garantizados. (15)

La gestion adecuada de la depresion es importante, incluso en la demencia avanzada, ya que
puede aumentar deterioros cognitivos y funcionales, asi como trastornos de la conducta.
Ademas, la depresion se asocia con un aumento de comorbilidades médicas y admision de
agudos, y un mayor nivel de dolor. Una estrategia de tratamiento integral debe ser
implementado, incluyendo no farmacoldgico y las intervenciones farmacolégicas. Los
inhibidores selectivos de la recaptacion de serotonina se han reportado para mejorar los
sintomas depresivos. Los antidepresivos de primera eleccion son generalmente inhibidores
selectivos de la recaptacion de serotonina (citalopram, sertralina), venlafaxina, bupropién y mir-
tazapine, basada en la eficacia pasado, comorbilidades médicas, los efectos secundarios
potenciales, y las interacciones farmacolégicas. Aunque la duracién 6ptima del tratamiento es
incierto, el mantenimiento a largo plazo podria ser razonable en muchos casos, especialmente
en el caso de recaida después de la suspension. (15)

CUIDADOS PALIATIVOS EN DEMENCIA

Transicion de la atencion es un area emergente de investigacion, y una cualidad importante en
el esfuerzo, para reducir las tasas de rehospitalizacion y las complicaciones iatrogénicas de la
atencion sanitaria. Las transiciones son las acciones involucradas en la coordinacion de la
atencion a los pacientes a medida que avanzan a través de los diversos ajustes en el sistema
de salud, los cuales juegan un papel importante en los resultados del paciente. Las
intervenciones se han estudiado, publicado y extrapolado con éxito. Sin embargo, sélo una
parte pequefa de esta literatura se centra en las transiciones con pacientes con demencia. Los
pacientes con demencia se encuentran entre el grupo de mayor riesgo durante las transiciones
de la atencion debido a las altas tasas de comorbilidad, la imposibilidad de participar o
entender el proceso de transicion en el cuidado y la dependencia de los cuidadores para
navegar las transiciones para ellos. (11)

Los pacientes con demencia tienen situaciones clinicas y psicosociales mas complicados. Las

complicaciones por la demencia, incluyendo la memoria, la funcion, el estado de animo y el
comportamiento, son impactos negativos para le paciente. Los pacientes con demencia tienen

32



dificultades para comprender los diagnésticos, la comprension de las opciones de tratamiento e
intervenciones, y la coordinacién de las citas y las recomendaciones de los médicos y
especialistas. (11)

El cuidador se enfrenta a desafios Unicos mas alla de éstos causados por la naturaleza de la
enfermedad. Por ejemplo, los pacientes con demencia tienen mas dificultad para adherirse a
los regimenes de medicacion y los cambios en las recomendaciones dietéticas. Los médicos se
ven obligados a actuar como "policia" y se colocan constantemente en la dificil posiciéon de
hacer cumplir las restricciones (por ejemplo, liquidos, dieta) y el cumplimiento de la medicacion.
Los cuidadores son desafiados no sélo con el cuidado de un ser querido con una enfermedad
terminal, sino también la aplicacion de las prescripciones desagradables que son dificiles para
la persona a comprender. Las alteraciones conductuales de la demencia pueden complicar aun
mas esta funcién, y en ocasiones poner al cuidador en riesgo de sufrir dafios fisicos. (11)

Las dificultades que se presentan en su vagar, agitacién, paranoia, alucinaciones y trastornos
del suefo son mas importante para muchas familias que luchan con la demencia. La evidencia
existente sugiere que los cuidadores de pacientes con demencia estan entre los mas
estresados, tanto fisica como emocionalmente. Una vez que un paciente se traslada a un asilo,
el cuidador familiar es relevado de algunas de las tensiones mencionadas. Se tardan en
adaptar de 1 a 2 semanas; este intervalo fue el periodo de mayor vulnerabilidad para los
pacientes y cuidadores.(11)

Aunque la mayor parte de la literatura sobre la atencion al final de la vida en pacientes con
demencia en UCI, hay poca informacion sobre la atencion especifica de la enfermedad al final
de la vida. (13)

Comprender la relacion entre la enfermedad grave y el deterioro neurocognitivo tiene el
potencial de mejorar el cuidado de pacientes en estado critico de varias maneras. En primer
lugar, los médicos deben ser conscientes de la posibilidad de el deterioro cognitivo después de
la hospitalizacion. En segundo lugar, se establece que existe una asociacion que ayudara a la
investigacion directa entre los factores, y guiar la creacién de programas especificos de
rehabilitacion para pacientes con demencia terminal. (14)

Los pacientes con deterioro cognitivo y demencia tienen alta mortalidad a corto plazo después
de la admisiéon médica. Mas de tres veces las personas con demencia (18%) y cinco veces mas
con puntuaciones en el MMSE de 0 a 15 (24%) fallecieron durante el ingreso. Esta asociacion
siguid siendo significativa después de valorar la edad y la gravedad de la enfermedad fisica
aguda. Otros estudios han encontrado una asociacién similar entre el deterioro cognitivo, la
demencia y la mortalidad a los 6 meses en las poblaciones de la comunidad y después de la
hospitalizacion por neumonia o la fractura de cadera, pero hasta ahora no se ha informado la
asociacion con la mortalidad a corto plazo. (16)

¢Por qué estas personas tienen esa alta tasa de mortalidad? Es posible que se habian
identificado como una enfermedad terminal y que la atencion curativa o invasiva fue retirado
adecuadamente. Creemos que esto es poco probable, y hemos demostrado que las personas
con demencia reciben intervenciones mas activas y menos cuidados paliativos en comparacién
con individuos similares sin demencia. La combinacion de la debilidad, enfermedad fisica
aguda y la demencia puede ser perjudicial, o la interaccién entre el ambiente hospitalario agudo
y las personas con demencia en particular 'maligno'. Este hallazgo puede reflejar como las
personas con demencia reciben atencion de menor calidad en el hospital en agudo y la falta de
habilidad del personal en el cuidado de personas con demencia. (16)

DECISION DE HOSPITALIZACION

Hablar de los objetivos de la atencién a los pacientes y las familias les ayuda a decidir sobre el
grado de tratamiento y la atencion Paliativo que debe ser perseguido. Estas conversaciones se
llevan a cabo mejor cuando la salud del paciente es estable y no en los momentos de crisis
aguda, lo que permite a los pacientes a participar en el proceso de toma de decisiones, y los
pacientes y sus familias pueden pensar en estas decisiones con menos estrés. Posteriormente,
cuando un paciente desarrolla una infeccidén o la exacerbacion de una comorbilidad, el médico
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hablara con la familia otra vez. Por otra parte, y en especial para los pacientes con demencia
avanzada, la familia puede querer un orden "no hospitalizar". Hablar de objetivos de la atencién
a las familias de los pacientes con demencia y abordarla a fondo. (11)

Un estudio reciente evalué rigurosamente el impacto del tratamiento antimicrobiano de la
neumonia en los pacientes de atencion a largo plazo con demencia avanzada. Al igual que en
el estudio de Mitchell y sus colegas, (11) de los datos se obtuvieron de las opciones, actitudes
y estrategias de atencidn a la demencia avanzada en el estadio final de su vida (CASCADE),
financiado por los Institutos Nacionales de Salud. Evaluaron el beneficio de los agentes
antimicrobianos para la neumonia en dos objetivos del tratamiento: la sobrevida vy la
comodidad para los pacientes cuando se administra un agente antimicrobiano de cualquier
formulacion (por ejemplo, intravenosa, intramuscular). (11)

Se evalud el nivel de comodidad con el tratamiento de los sintomas al final de su vida en la
escala de demencia entre los pacientes que no murieron en los 90 dias después del episodio
de sospecha de neumonia. Los agentes antimicrobianos se prescribieron 91% del tiempo para
los episodios de neumonia en la cohorte. La sobrevida se mejoré en los pacientes que se
prescribié antibidticos de todas las formulaciones, sin embargo, no mejora la comodidad y el
cuidado mas agresivo, se demostré que posiblemente se asocia con una mayor incomodidad.
Givens y colleagues sugieren que si el objetivo mas importante para un paciente con demencia
avanzada es prolongar la sobrevida, a continuacion, el antibiético puede prolongar la sobrevida
hasta 9 meses después de sospecha de la neumonia. Sin embargo, un agente oral seria mejor
para prescribir porque no hay diferencia en la sobrevida, siempre y cuando el paciente degluta,
el tratamiento oral es menos pesado para el paciente y menos costoso. Por el contrario, si el
objetivo principal de la atencion es la comodidad, o el proveedor de la familia cree que un unos
meses adicionales de vida con demencia avanzada no tendran importancia en las cargas del
tratamiento antibiético, entonces los antibidticos deben ser retenidos y los cuidados paliativos
deben ser dado. (11)

La demencia es comun en la medicina aguda en pacientes mayores de 70 afios y se asocia
con una enfermedad fisica mas severa aguda y en estancias hospitalarias mas largas. No
podemos juzgar a partir de nuestros datos si estos ingresos eran necesarias, pero el alto riesgo
de mortalidad a corto plazo en las personas con demencia. El inevitable aumento de la
prevalencia de la demencia y la discapacidad funcional asociada y problemas de
comportamiento y psiquiatricos pondra a prueba al personal del hospital. Numerosos informes
recientes han puesto de manifiesto cdmo las personas con demencia en el hospital, reciben
cuidados de mala calidad y muchos hospitales no tienen servicios de enlace especializados en
salud mental para las personas mayores.(16)

TERAPIA ANTIBIOTICOS

La terapia con antibidticos es muy efectivo en el tratamiento, en un episodio aislado de
neumonia u otra infeccion sistémica. En la mayoria de los pacientes, es posible limitar el
tratamiento antibiético para las preparaciones orales que son igualmente, que la terapia
parenteral. Es preferible limitar el uso de la terapia intravenosa en los individuos con deterioro
cognitivo que no entienden la necesidad de una via intravenosa catéteres, tratar de eliminarlos
y, a menudo tienen que ser contenido o dar drogas psicotrépicas para permitir el tratamiento a
seguir. En los pacientes que tienen escaso consumo oral, intramuscular administracién de
cefalosporinas se puede utilizar para el tratamiento de infecciones.(33)

El uso de antibiéticos no esta exenta de efectos adversos. Los pacientes pueden desarrollar
malestar gastrointestinal, diarrea, reacciones alérgicas, hipecalemia y agranulocitosis. Los
procedimientos diagnésticos tales como la extraccion de sangre y de la aspiracién de esputo,
que son necesarios para el uso racional de los antibiéticos, causan malestar y confusion en las
personas con demencia que no entienden la necesidad de ellos. Ademas, los procedimientos
de diagndstico no indican el origen del episodio infeccioso en el 30% de cases. El uso de
antibidticos en pacientes con demencia avanzada debe, por lo tanto, tomar en consideracion el
caracter recurrente de las infecciones, que son causadas por la ingestién persistente de
dificultades para deglutir y micro broncoaspiracién y por otros factores predisponentes para el
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desarrollo de infecciones, que reduce significativamente los beneficios del tratamiento con
antibioticos. (33)

PRONOSTICO EN DEMENCIA

Prondstico es a menudo dificil e inherentemente impreciso, y lo mejor que un médico debe
hacer es utilizar calificaciones disponibles para estimar la sobrevida. El objetivo de Prondéstico
es a menudo para identificar a los pacientes adecuados para la entrada de hospital o atencion
de apoyo. Si un médico puede mejorar su pronéstico de caida para determinar los niveles
apropiados de apoyo, las discusiones anteriores acerca de la planificacion de cuidados
avanzados son beneficiosos. (11)

Los pacientes con demencia avanzada estan reconocidos como de alto riesgo de muerte y
reciben cuidados paliativos subdptimos. La falta de informaciéon que caracteriza la etapa final
de la demencia puede obstaculizar la calidad de los proveedores de atencion a estos
pacientes. La comprension actual de la demencia en etapa final se basa en los hallazgos de los
estudios retrospectivos, estudios transversales, o investigaciones de los pacientes
hospitalizados. El curso clinico de la demencia avanzada no se ha descrito de una manera
prospectiva rigurosa. Una mejor comprension de la trayectoria clinica de la demencia en etapa
final es un paso critico para mejorar la atencién de los pacientes con esta condicion. Este
conocimiento le ayudara a dar a los proveedores de cuidado de la salud, pacientes y familias
expectativas mas realistas acerca de lo que van a enfrentar a medida que avanza la
enfermedad y el final de la vida. (10)

En la practica, el prondstico en la demencia podria ser visto como las tasas de declive funcional
y el impacto de la comorbilidad en la tasa de disminucion. Muchas variables inherentes hacen
de la demencia un pronéstico desafiante, incluyendo diferentes caracteristicas de los pacientes,
diferentes comorbilidades, los diferentes sistemas de clasificacion de gravedad de la demencia,
la clasificacion del tipo de demencia, y los diferentes métodos utilizados para predecir el declive
es inexacto. Ademas, dependiendo de la habilidad y el conocimiento clinico del médico, la
clasificacion de la gravedad puede variar. El conocimiento de los tipos de demencia, su historia
natural, y las escalas funcionales pueden mejorar la consistencia de la clasificacion de
gravedad. (11)

La historia natural de la mayoria de los tipos de demencia se caracteriza por una disminucion
de la cognicion y la funcién. La demencia tipo Alzheimer constituye la mayor parte de los casos
clinicos. Otros tipos de demencia son la demencia vascular, demencia mixta (de Alzheimery la
demencia vascular), demencia con cuerpos de Lewy, la demencia relacionada con el
Parkinson, y la demencia frontotemporal. Aunque la presentacion temprana de estas
demencias puede variar en gran medida, sus etapas avanzadas son similares en apariencia
debido a la gravedad de las alteraciones funcionales que coexisten en los diversos tipos. Por
ejemplo, la demencia con cuerpos de Lewy puede presentar temprano con alteraciones de la
atencion, alucinaciones visuales, y periodos de confusién cuando se compara con el inicio de la
demencia de Alzheimer, que presenta predominantemente con deterioro de la memoria. (11)

Aunque cada tipo de demencia varia en su progresion en la velocidad y el tipo de caida, la
mayoria de las demencias progresan a través de etapas clinicamente visibles de deterioro
funcional. La escala utilizada para marcar las etapas de Alzheimer es el deterioro funcional de
prueba de 7 pasos, Evaluacién Staging, o FAST 7 (Tabla). La escala de FAST no proporciona
un marco de tiempo hasta la muerte, pero 7C es comunmente considerado consistente con un
prondstico de menos de 6 meses y la elegibilidad para cuidados paliativos si el paciente
también presenta una o mas comorbilidades relacionadas a la demencia especificas, como la
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broncoaspiraciéon para neumonia, infecciones del tracto urinario o sepsis, multiples ulceras por
presion estadio 3 o 4, fiebre persistente, pérdida de peso superior al 10% en 6 meses. Aunque
esta escala carece de validacién con un gran ensayo aleatorizado de precisién, que es utilizado
por muchas organizaciones en los hospitales. (11)

En un estudio similar realizado por Hanrahan y colegas, 10 de 45 pacientes fueron incluidos en
el hospicio con el sistema FAST 7. Estos investigadores examinaron la eficacia del ayuno en la
identificacion de pacientes con demencia que eran apropiados para enfermos terminales. La
sobrevida media para los de 7C fue de 4,1 meses. La mayoria murieron dentro de los primeros
6 meses. (11) Apéndice 15.

Otras escalas de rendimiento no han sido validados en la demencia, sino que se utiliza
clinicamente en el pronéstico de demencia debido a que muchos pacientes en estados
avanzados tienen comorbilidades que hacen una escala mas general util. Una escala es la
escala de Karnofsky, en el que el 100% se considera funcionamiento normal y el 0% es
moribundo. Una puntuacién de 40% a 50% es aceptable en general para la atencion de apoyo,
aunque los pacientes pueden no cumplir con los criterios de cuidados médicos para poder
beneficiarse de la cobertura de hospital. (11,6) Apéndice 16.

En ciertos grupos, como los pacientes que reciben tratamiento para el cancer de cabeza y
cuello, o para las personas con esclerosis lateral amiotrofica (ALS), una sonda de alimentacion
puede prevenir la malnutricion y sus complicaciones y puede prolongar la vida. Sin embargo,
estos beneficios no se han encontrado en la revision sistematica de la literatura en los
pacientes con demencia. La revisidon también no demostré que la insercion de la sonda de
alimentacién dirigido a mejorar la calidad de vida, la prevencién de la neumonia por aspiracion,
o la mejoria de la cicatrizacion de la Ulceras por presion. (11)

Nuestros resultados sugieren que sigue habiendo un desfase entre lo que se necesita para ser
conocido y practicado y lo que se demuestra actualmente sobre la atencion al final de la vida
de los pacientes en la fase terminal de la demencia en la comunidad y en la UCI. Hasta que
este desfase se cierre, las intervenciones en cuidados paliativos se produciran mejoras
cuantificables en la atencién al paciente con respecto a la identificacion precoz de mal
prondstico, la facilitacion del cambio de los objetivos del tratamiento, para la ejecucion de
intervenciones de cuidados paliativos. Estas mejoras tienen el potencial de reducir la estancia
hospitalaria y dias en UCI, asi como reducir el uso de recursos sin beneficios, con un ahorro
concomitantes en el costo de la atencién. Ultima y mas importante, los pacientes con
enfermedades terminales que sufren de las comorbilidades asociadas con la demencia terminal
no seran sometidos a una prolongada agonia, y llegar a una muerte incémoda. (13)

PREVENCION DE LA DEMENCIA

La prevencién puede ser considerado como todas las acciones que se realizan para erradicar,
eliminar o minimizar el impacto de un evento. En la ciencia médica, este evento es por lo
general una enfermedad o discapacidad. (8)

La prevencién primaria se refiere a los esfuerzos de salud publica para prevenir la enfermedad
antes de la aparicion de sintomas. La auténtica prevencion significaria que la enfermedad
nunca se manifestaria posteriormente en la vida. En muchos aspectos, la prevencién puede no
ser un resultado realista, pero puede servir como un objetivo intermedio, para poder retrasar la
aparicion o ralentizacion de la progresidon. En las enfermedades neurodegenerativas, se
realizaron estas acciones para evitar la fase sintomatica y reducir el riesgo de enfermedades.
(8) La prevencion secundaria se refiere a la reduccion o cese de la progresion de los sintomas
una vez que los sintomas han aparecido. Una vez mas, el objetivo es reducir la discapacidad
de la enfermedad una vez que el proceso de la enfermedad ha comenzado. En demencias
degenerativas, la etapa de prevencion secundaria podria aplicar a la fase inicial, ya que, en
este punto, los sintomas estan presentes, pero no son lo suficientemente graves como para
constituir la demencia. (8) La prevencion terciaria se refiere a un tratamiento disefiado para
detener la progresion de la enfermedad una vez que se ha establecido. El objetivo, de nuevo,
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es reducir la discapacidad y mejorar el prondstico a largo plazo para las personas con la
enfermedad manifiesta. (8)

IMPACTO ECONOMICO DE LA DEMENCIA

El impacto de la demencia en los cuidados por enfermeria, esta bien establecido: la demencia
es el predictor independiente mas fuerte de institucionalizacion, la mayoria de las personas con
demencia utilizara un centro de enfermeria antes de su muerte, la demencia también conduce
a mayores costos en unidades de cuidados intensivos, incluyendo mayores pagos de cuidados,
para el hospitalizado, a nivel ambulatorio, y otros cuidados en casa.

Aunque investigaciones anteriores han reportado mayores pagos de cuidados médicos o
cuidados por enfermeria o tutor, para las personas mayores con demencia, la interaccion entre
la demencia, y la atencion a largo plazo, ha recibido una atencion limitada. Por ejemplo, la
demencia aumenta la probabilidad de pagos por uso en la atenciéon aguda, tanto en la
comunidad, como en el Hospital o en una UCI. (31)

La demencia tiene un impacto muy fuerte y generalizada en los pagos anuales en cuidados
médicos, de estancia corta, estancia larga (UCI), asistencia sanitaria, y otros servicios de
atencion en agudo. Su impacto fue mayor cuando se combina con visitas frecuentes en agudo,
aumentando costos hasta 2.5 veces, pero su uso en unidades intensivas aumenta hasta 4.8
veces el costo, con esto se incrementan los pagos de cuidados médicos anuales hasta 21.5
veces. En comparacién con otros pacientes, las personas con demencia y con uso agudo de
unidades intensivas, tiene mas probabilidad de ser blanco fragil para enfermedades
nosocomiales, aunado sus patologias cronicas y el desafortunado prondstico, con una
sobrevida de hasta 5 afos, antes de morir. Las limitaciones por le propio paciente es
importante. Una persona podria tener mas probabilidades de recibir un diagnéstico de
demencia formal después de que la enfermedad ha progresado, los sintomas se acentuaron y
se comenzaron a utilizar la atencién. En segundo lugar, el paciente no tiene los recursos
econdémicos, para solventar los costos en la atencién privada, para el manejo de la demencia,
por ejemplo, los gastos de su propio bolsillo y el cuidado de la familia, y rehabilitacion.

Se tienen que desarrollar estrategias para gestionar con eficacia los servicios para los
pacientes con demencia, en particular los pacientes que estan en riesgo de convertirse en
grandes consumidores en la atencion de servicios de salud. (31)
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CONCLUSIONES

La demencia provoca una gran carga de sufrimiento para los pacientes y sus familias. Para los
pacientes, conduce a una mayor dependencia y complica otras condiciones comérbidas. Para
las familias, el cuidado de una persona con demencia puede conducir a la ansiedad, la
depresion y el aumento de tiempo dedicado a cuidar a un ser querido. A pesar de la atencion
primaria, es el primer punto de contacto para las personas mayores en la comunidad, mas de la
mitad de la poblacién de edad avanzada, que se presentd con demencia de leve a moderada,
nunca han recibido el diagnéstico de tal. El desafio en el reconocimiento de la demencia en su
fase inicial en las personas mayores, suelen ser olvidadizos y por lo tanto este sintoma se
percibe generalmente como una parte normal del envejecimiento en algunas culturas locales.
Estos sintomas en las etapas tempranas son habitualmente vagos y menos propensos a
presentarse como problemas de memoria manifiestos. Los estudios que buscan los primeros
signos de demencia encontraron sintomas de alteracion del funcionamiento diario, la fijacion de
los eventos emocionales y perturbacion del ritmo dia-noche, las presentaciones de las primeras
etapas de la demencia que no sean la percepcion de pérdida de memoria. (6)

Tal vez lo mas importante es aprender a reconocer, la vulnerabilidad de los pacientes en base
al deterioro neurocognitivo, poder diagnosticarla. Dar un seguimiento a los pacientes fuera de
la UCI, e investigar activamente su estado cognitivo, emocional y psicoldgico. Los pacientes y
sus familias deben ser advertidos acerca de los posibles resultados neuroldgicos, y deben estar
seguros acerca de vigilar y atender su comportamiento. Se deberian derivar a estos pacientes
para atencién neurocognitiva, posterior haber sobrevivido a la enfermedad critica, debemos
compartir con nuestros colegas de atencioén primaria las experiencias y preocupaciones por la
salud psicologica de los pacientes, al igual que hacemos con respecto a la su salud fisica. Al
unir nuestra atencion con esta decisiva, es probable que mejoren los resultados longitudinales
de los pacientes. Hablar antes del ingreso a UCI sobre el pronéstico, respetar la decision, y
mas aun atender las incomodidades que el enfermo presente en ese momento. (3)
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CUADROS

Cuadro 1.

TIPOS DE MEMORIA

de Broca, areas
de Wernicke's.
Espacial
(corteza
prefrontal, areas
de asociacion
visual).

Sistemas de | Estructuras Duracién Tipos de | Ejemplos
memoria anatomicas almacenamiento | conciencia
mayores de memoria
Memoria Lébulo medio | Minutos a afos Explicita, Recordando
Episddica temporal, nucleo declarativa. historia corta, lo
talamico- que tenia para la
anterior, cuerpos cena la noche
mamilares, anterior, lo que
fornix, conteza hizo en el ultimo
prefrontal. cumpleafios.
Memoria Lobulo temporal | Minutos a afos Explicita, Quién fue el
Semantica inferolateral declarativa. primer
presidente?, el
color de un ledn,
y como un
tenedor  difiere
de un peine.
Memoria Los ganglios | Minutos al afo Explicita, Conducir un
procesal basales, el implicita no | coche con una
cerebelo, al area declarativa transmision
motora estandar
suplementaria. (explicito) el
aprendizaje de
la secuencia de
namero de un
teléfono,
(implitica).
Memoria de | Corteza Segundos a | Explicita, Fonologico: el
trabajo prefrontal, areas | minutos. declarativa. mantenimiento

de un numero
de teléfono “en
su cabeza”,
antes de marcar,
mentalmente

sigue una ruta o
girar un objeto
en su mente.
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Cuadro 2.

TIPOS DE DEMENCIA

Enfermedad Alzheimer

Demencia Vascular

Enfermedad cuerpos Lewy

Demencia Frontotemporal

CAMBIOS

Enfermedad cerebral
caracterizada por placas, y
menor cantidad neuronal.
Clinicamente manifestada
con disminucion cognitiva

lenta, y menos funcionalidad.

También sabemos como la
demencia multi infarto es una
progresién paso a paso.
Sintomas sobreposicidon con

Demencia vascular. Signos
focales neuroldgicos.
Déficit de memoria, juicio,

alucinaciones visual, y rigidez
muscular (parkinsonismo) con
comunes. Los depositos de
alfaSynuclein en las
neuronas.

Atrofia focal o frontal y I6bulos
temporales; atrofia en MRI.
Cambios en la personalidad,
déficit del lenguaje.

ESTIMACION
PREVALENCIA RANGO (%)

60-80%

20-40%

5-20%

5-20%

Referencia 9.
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Cuadro 3.

DIFERENCIAS ,CLiNICAS,Y PATO[_OGICAS ENTRE DEMENCIA ALZHEIMER (AD) Y
ENCEFALOPATIA TRAUMATICA CRONICA (CTE)

CTE AD
CLINICA
Cursan con  déficit de |+ +++
memoria a corto plazo
Cursan con depresion | +++ +
temprana
Cambios bruscos del estado | ++ +-
de animo, explosivos.
Abuso de sustancias ++ -
Cursan con Parkinsonismo | +++ +-
tardio
PATOLOGICO
Atrofia cerebral global +- ++
Septem cavum fenestrado + -
Placas Neuriticas y depositos | +- +++
de Beta-amiloide
Neurofibrillas en la | +++ predominantemente | +++ predominantemente
neocorteza capas Il y lll capas Vy VI
Neurofibrillas en el | +++ todas las secciones y en | +++
hipocampo y giro del | el cuerno
parahipocampo
Neurofibrillas en la sustancia | +++ +-
negra y locus cereleus
Neurofibrillas que rodean a | +++ -

los vasos
pequenos.

sanguineo

Abreviaciones: AD, Demencia Alzheimer, CTE, encefalopatia cronica traumatica, + leve, ++moderado, +++severo, +-

mas-menos, - ausente.
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Cuadro 4.

FACTORES DE RIESGO ASOCIADOS AL DESARROLLO DE LA

DEMENCIA

SOCIODEMOGRAFICOS Edad
Raza
Educacion

VASCULAR/ METABOLICO Hipertension
Dislipidemia
Diabetes

ESTILO DE VIDA Dieta
Obesidad
Fumar
Lesion cabeza

GENETICO Apo E4
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Cuadro 5.

VALORACION DE HERRAMIENTAS PARA
LOS ELEMENTOS DE COGNICION

ELEMENTOS COGNITIVO
Funcidén Lenguaje
Habilidad visual

Razonamiento abstracto

Funciones Ejecutivas

Nivel del fondo del

conocimiento

intelecto  general/

Atencién y concentracionn

Memoria

Mini-Cog= Mini-

cognitiva.

Instrumento  exploracion

MMSE-= exploracién del estado Mini-Mental.

HERRAMIENTAS DE VALORACION
Nombrar, leer, escribir.
Copiar una figura.

Explicar un proverbio, describir similaridades
(ejem. Comparar una manzana con pera)

Hacer una lista (ejem. Nombre de muchos
animales [o frutas o vegetales], en un minuto);
dibujar la cara o el reloj.

Identificar los 5 presidentes anteriores,
evaluar de acuerdo al nivel de atenciéon y
estado socioecondémico.

Deletrear palabra “mundo”, contar de 7 en 7
hasta el 100, de atras para delante y
viceversa.

Mini-Cog, MMSE
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Cuadro 6.
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MINI MENTAL STATE EXAMINATION
(MMSE)

Basado en Folstein et al, (1975), Loba et al, (1979)

Nombre: Vardn [ ] Mujer [ ]
Fecha: F. nacimiento: Edad:
Estudics/Profesicn: N.H"

Cbservaciones:

LEn gué afio estamos? -1
JEn qué estacidn? (-1

;En qué dia (fecha)? -1
+En qué mes? -1 ORIENTACION
LEn gué dia de la semana? (-1 TEMPORAL (Mixs)

+;En gqué hospital (o lugar) estamos? 0-1
+En gué piso (o planta, sala, servicio)? -1
;En qué puehlo (ciodad)? 0-1
0-1
U-1

ORIENTACION
ESPAUCIAL [Max5)

JEn gué provincia estamos?
LEN qué pais (0 naciin, autonomia)’

MNombhre tres palabras Peseta-Cahallo-Manzana (o Balin- Bandera-Arhol) a ju ici
razin de | por segunde. Loepo se pide al peciente gue las repita. Esta bt

imera re itn otorga la puntuacion. {Morgae 1 punto por cada palabra necesarias
ﬁ]:r?cla.pepergguntinﬁe iEiE‘IEﬂ.ﬂ]ﬂS hasta gue el suj I:I:.: repal:: las 3.hpalaslx un
miiximo de 6 veces. r FLIACION-Recuerdo
Peseta 0-1 Caballo 0-1 Manzana -1 Inmediate (Mix.3)
(Baldn 0-1 Bamdera (-1 Arbaol 0-1)
5i tiene M pesetas ¥ me va dando de tres en tres, ; Cudntas le van quedando?.
Detenpa la prucha tras 5 sustraciones. 5i el sujeto no puede realizar esta
prucha, pidale que deletree la palabra MUNDO al reviés.
30 0-1 27 -1 24 0-1 21 0-1 1% 0-1 AIENEH{]H-
E x e L H + g »
001  Do-1 N 0-1 U 0-1 M1y | CALCULO (A s)
Preguntar por las tres palabras mencionadas azteriormente.
Peseta 0-1  Caballe 0-1 Manzana -1 RECUERDO diferido
(Baldn -1 Bandera (-1 Arbol 0-1) (Max3)

DENOMINACION,. Mostrarle un ldpiz o un baligrafo ¥ preguntar [gué es
esto?, Hacer lo mismo con un reloj de pulsera. Léapiz O-1 Reloj 0-1
KEPETICION ., Pedirle que repita la frase: “wi sf, ni mo, ol pera (o “Ea
un trigal habia 5 perres™) D=1

AIRDENES, Pedirle qoe sipa la orden: " eoja un papel con la mane derecha,
diiblele par la mitad, v pdagale en of swelo”.

Coje con mano d. (-1 dobla por mitad -1 pone en spelo  O-1
LECTURA. Escriba legiblemente en un papel ™ Cilerre los ofos” . Pidale gue lo
lea ¥ haga lo que dice la frase ()1
ESCRITURA. Que eseriba una frase (con sujets ¥ predicado) U-1
LOPFA . Dibuje 2 pentigonos intersectados v pida al sujeto gue los copie tal
cual. Para oforgar un punie deben estar presentes los 10 dnpulos v la | LENGUAJE (Méx @)
interseccidn. (-1

Punfuacivaes de referencia 27 6 mds: normal
Zd b menos: sospecha patoligica  12-24: deteriors Puntuacidn Total
U112 ¢ demeneiz (Mix.: 30 puntos)
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Cuadro 7.

VENTAJAS Y DESVENTAJAS DE EMM (20,22)

VENTAJAS

Brevedad

Cuantificacion del déficit cognitivo

Sensible a cambios evolutivos del paciente

Buena correlacion con otras escalas de deterioro cognitivo

Uniformidad en la evaluacion de déficits cognitivos por diferentes examinadores.

DESVENTAJAS

Sensibilidad global escasa

Fuerte influencia del nivel educativo

Indefinicién del punto de corte ideal

Unos pocos apartados predicen la puntuacion total

Poco énfasis en la evaluacion de la memoria

Asume un valor semejante a un test de calculo y a uno de atencion

No incluye una prueba de fluidez verbal
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Cuadro 8.

USPSTF BUSQUEDA
RECOMENDACIONES EN
EL DESORDEN MENTAL

DESORDEN RECOMENDACION CONSIDERACIONES
CLINICAS
DEMENCIA La evidencia es insuficiente o | Sensibilidad y especificidad
recomendacion, para la | de el MMSE rango de 71-92%
basqueda de demencia en |y 52 a 96%, respectivamente,
adultos viejos. dependiendo de el resultado
anormal.
DEPRESION Busqueda  depresion  en | Buscar las siguientes dos

adultos debe ser practicada,
con tratamiento efectivo y
seguimiento.

preguntas, como instrumento,
(sensibilidad 96%,
especificidad 57%).

Hace dos semanas estuvo de
bajo animo, deprimido, o sin
esperanza?

Hace dos semanas, tuvo bajo
interés las cosas, lugares?

USO FARMACOS ILICITOS

MMSE= Mini-Mental State Examination,

Referencia 3.

La evidencia es insuficiente
para determinar los beneficios
y dafos, en la busqueda del
uso de drogas ilicitas en
adolescentes, adultos o]
embarazadas.

Los Médicos deberian evaluar
los sintomas y signos por el
uso de drogas.

USPSTF= U.S. Preventive Services Task Force
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Cuadro 9.

Criterios operativos que aumentan la reproducibilidad de los criterios NIMDS-
AIREN para la demencia vascular a un nivel aceptable en lectores
experimentados.

Topografia

INFARTO GRANDES VASOS: infarto de grandes vasos se define como un defecto del
parénquima en un territorio arterial que implica la materia gris cortical.

Arteria cerebral anterior: soélo los infartos de la arteria cerebral anterior bilaterales son
suficientes para cumplir con los criterios NINDS-AIREN.

Arteria cerebral posterior: los infartos en la arteria cerebral posterior se puede incluir sélo
cuando se refieren a las siguientes regiones: infarto talamico paramedial: el infarto incluye la
materia gris cortical del I6bulo temporal/occipital y se extiende en la parte paramediana
(definida como que se extiende hasta el tercer ventriculo) del tdlamo; la extension puede ser
limitada ala parte gliética del infarto que rodea el defecto del parénquima.

Lesiones del I6bulo temporal medial inferior.

Areas de asociacién: un infarto de la arteria cerebral media tiene que incluir las siguientes
regiones:

Parietotemporal: el infarto implica tanto los I6bulos parietal y temporal (por ejemplo, giro
angular).

Temporo-occipital: el infarto implica tanto los I6bulos temporal y occipital.

Territorios carétidas: un infarto lacunar se define como un infarto en el area cuenca entre la
arteria cerebral media y la arteria cerebral posterior o de la arteria cerebral media y la arteria
cerebral anterior en las siguientes regiones:

Regiodn parietal, region frontal superior.

ENFERMEDAD DE VASOS PEQUENOS

Patologia isquémica resultante de la oclusion de pequefias arterias perforantes puede
manifestarse como infartos lacunares o lesiones en la materia blanca.

Lacunar se define como una lesién mayor que 2mm de diametro con liquido cefalorraquideo
como la intensidad en todas las secuencias en la RM (densidad del agua en la TAC), rodeada
por la materia blanca o materia gris subcortical. Se debe tener cuidado de no incluir espacios
de Virchow-Robin, que normalemente se producen en el vértice y alrededor de la comisura
anterior cerca de la sustancia perforante.

Lesiones de la sustancia blanca isquémica se definen como anormalidades circunscritas con
alta sefial en las imagenes potenciadas en T2 no siguen la sefial del LCR (ligeramente
hipodensa en comparacion con el tejido circundante en la TAC) con un diametro minimo 2mm.

Multiples ganglios basales y en la sustancia blanca infartos lacunares frontales: los criterios se
cumplen cuando por lo menos dos infartos lacunares en la regiéon de las ganglios basales
(incluyendo talamo y capsula interna) y al menos dos infartos lacunares en la sustancia blanca
frontal estan presentes.

Lesiones de la sustancia blanca periventricular extensos: las lesiones en la sustancia blanca

con los ventriculos y se extiende irregularmente en la sustancia blanca profunda, o lesiones ne
la materia blanca profunda/ subcortical.
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Lesiones talamicas bilaterales: para cumplir con los criterios, al menos una lesiéon en cada
talamo debe estar presente.

GRAVEDAD
Enfermedad de los grandes vasos del hemisferio dominante.

Grandes vasos bilaterales con movimientos hemisféricos: uno de los infartos deben incluir un
area listada en la topografia, pero esta en el hemisferio no dominante, mientras que en el
infarto en el hemisferio dominante no cumple con los criterios de la topografia.

Leucoencefalopatia que participan al menos una cuarta parte del total de la sustancia blanca:
se consideran lesiones de sustancia blanca extensas involucran una cuarta parte del total de la
materia blanca cuando son confluentes.

Una lesion se considera confluente cuando es > 20mm de diametro, o consiste en dos o mas
lesiones mas pequefas fusionado por mas de puentes de conexion.

El cumplimiento de los criterios radiolégicos por la probable demencia vascular.

Enfermedad de los grandes vasos: tanto la topografia y los criterios de severidad se deben
cumplir (una lesién debe ser puntuado en al menos una subseccidon de ambas topografias y la
gravedad).

Enfermedad de pequefios vasos: para las lesiones de la sustancia blanca, tanto la topografia, y
los criterios de severidad se deben cumplir, para multiples lagunas y lesiones talamicas
bilaterales, solo el criterio de topografia es suficiente.

Referencia (30)
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Cuadro 10.

INHIBIDORES DE LA COLINESTERASA PARA EL TRATAMIENTO DE DEMENCIA

FARMACO

DOSIS

EFECTOS SECUNDARIOS

Donepezil (Aricept)

Iniciar 5 mg al dia y se puede
incrementar a 10mg en 4-6
semanas

Nausea, vomito, diarrea.

Rivastigmina (Exelon)

Iniciar 1.5mg dos veces al dia,
incrementar 1.5mg cada 4
semanas, maximo dosis 6 mg al
dia.

Relacionado gastrointestinales:
nausea, vomito, diarrea.

Galantamina (Reminyl)

Iniciar 4mg dos veces al dia,
incrementar 8mg dos veces al
dia después de 4 semanas.
Puede incrementar a 12 mg dos
veces al dia.

Leve nausea, vomito, diarrea.
Tomar con los alimentos.
Precauciéon en pacientes con
insuficiencia renal y hepatica.

Tacrine (Cognex)

Iniciar 10mg 4 veces al dia,
inrementar 10mg/dosis cada 4
semanas, maximo de dosis
40mg al dia.
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Cuadro 11.

NIVELES Y OBJETIVOS EN LA ATENCION

OBJETIVOS EN LA

ATENCION
NIVEL DE | PROLONGACION MANTENIMIENTO MAXIMO COMFORT
ATENCION DE LA VIDA DE LAS FUNCIONES
Cuidados Intensivos 1 2 3
Atencién integral 2 1 3
Cuidados bésicos 3 1 2
Cuidados paliativos 3 2 1

Cuidados sélo de | -

Comfort
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Cuadro 12.

DECISION DE LA SONDA DE ALIMENTACION

Informacién es dada por el paciente y/o familiar, debe incluir:

causas comunes de alimentacion y problemas al deglutir.
Consideraciones técnicas al colocar sonda y el uso
Principios de sustitucion/ y decision del procedimiento.
Riesgos y beneficios de la sonda de alimentacion.
Opcidén de soporte/ cuidados de confort

Algunas consideraciones futuras para suspender la sonda de alimentacién (cuando y
como suspenderlo).

Pasos para la toma de decisiones incluyen:

- guiar al paciente y a su familia acerca de la sonda de alimentacion.

- ¢,como aplicar las preferencias del paciente, valores personales, y situacién clinica?

- ¢cual es la situacién del paciente?

- ¢como la decision afecta a la familia?

- ¢,como deberia decidir acerca de la colocacién de la sonda de alimentacion?

- ¢como el paciente o su familia toman la decision?

Referencia 3.
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Cuadro 13.

FAST 7 'y terminologia | FUNCION CLINICA TERMINOS GENERALES EN

general (ESTADOS) DEMENCIA

1 No dificultades Normal

2 Olvido subjetivo Medio

3 Disminucion de las | Moderado
funcionalidades de trabajo y
capacidad organizacional

4 Dificultad con complejidad de | Moderado
uso de instrumentos

5 Requiere  supervisiéon con | Moderado a severo
actividad diaria.

6 Actividad diaria con | Severo
incontinencia

7 a. capacidad de limitar | Severo a terminal.

una platica en seis
palabras.

b. Hablar de manera
limitada e individual.

c. Ambulacion

disminuida

d. incapacidad de
sentarse

e. incapacidad para
sonreir

f. incapacidad para

sostener la cabeza.
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MRI score

PUNTOS
1.9
1.9
1.7
1.6
1.6
1.5
1.5
1.5
1.5
1.5
1.4
1.4

FACTORES DE RIESGO

Dependencia completa durante su actividad diaria.
Género masculino

Cancer

Insuficiencia cardiaca congestiva

Necesidad de oxigeno terapia por 14 dias minimo
Respiraciones cortas

<25% perdida de apetito

Condicion médica inestable

Incontinencia intestinal

Postrado en cama

Edad> 83 afios

No despierta por mas de un dia (hipoactivo).
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Cuadro 14.

ESCALA KARNOFSKY
100% - Normal; sin quejas; sin evidencias de enfermedad.

90% - Capaz de realizar las actividades normales; signos o sintomas sin importancia de la
enfermedad.

80% - Actividad normal con esfuerzo; algunos signos o sintomas de la enfermedad.

70% - Se cuida de si mismo, incapaz de realizar actividades normales o de realizar un trabajo
activo.

60% - Necesita asistencia ocasional, pero es capaz de cuidarse de la mayoria de necesidades
personales.

50% - Necesita asistencia considerable y cuidado médico frecuente.
40% - Incapacitado gravemente; hospitalizacion indicada ;aunque la muerte no sea inminente .

30% - Incapacitado gravemente; hospitalizacion necesaria; necesita tratamiento de soporte
activo.

20% - Muy enfermo; hospitalizaciéon necesaria; necesita tratamiento de soporte activo .
10% - Moribundo, proceso mortal progresando rapidamente.

0% - Muerto. (7)
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APENDICE 1. Examen Minimental

QOrientacion Puntuacidan
Preguniar & pacente
1 4Et qu#é afo estamos? 1
SEn qué estecion del afo estarmas] 1
F0ué dia del mes es hoy? 1
0ué dis de |8 samana es hoy? 1
JE7 qua mes estamos? 1
2 4E7 auwé pals estamos? 1
JEn qué ciuded estamas? 1
ZE7 nue regidn estamos? i
Chmo se Rarmna este hosodal? 1
#Enqué plarta nos encontrenrmos ! 1
bdamaria irmediata
3 Eazuche estas palabras: ‘arood, puente, farol’ 3
(Tres un lepso de 3 segundos] g2 e dice
Repitalas
Seda un punto por cada respuests cormecta,
Indeperdientermente, de no sar correcta, se le hace repetires haste gus lasanrenda
Arencedn yoalculo B
4 +Cuantas son 100 meros 77
E OB Lna respueste errnes, se o ooe | corects ¥ e repite:
4 Cuantas son B3 menos 77
Completer inco nasos corgecutyos hasta 651 Ceda respuasta colmecla gs un punts b
Aerrative: Deletrasr | pelacea BUNDO 8l revés
Recuerdo
5 Digame las res palabras gue le hice repets hace uros MoMEntos
Seconceds un purto por cada palanra recordaca 3
LangLaje
i Digame el nombre exacto de este ooeto
{Mientras se ie muestra un 8oz |
; el oe este otro?
vientres se e rmuestra un reso) de oulsears i

7 tazuche esta frase y repltaia al ple da la letra
ni 3, ni na, ni peros

B Haga lo gue le voy a pedir (2e astd mostranda wn troro de papel)

-Coja este papal con la mano darecha
- el por |8 rmtad

- Ponga el peoal en &l sugla

- hagalo
g Haga lo gue pone edul 15e le ha escro con leras grandes y en mayisculas e frase: "CIERRE LOS OUOE 1
)1+ Ofraciéndoie papel y oz se e dice. 1

Egznbe una frase gue tenga sentssa

(Diabe constar da sujeto ¥ prediceda v 1ener sentdo. Mo 9a valoren |os arrares ar::-prar'uml

11 Conie este ouDa. \Dos per tdganos rigrseccarados con T0angulos) Deoe de contener todos los angulos

y liirtarsaccion ka de tormer un cusdrangulo

& Parsgraimanie preferimes realzar un cubo. Sste na da tener iodos sus Bdes ¥ MABNenas i parspaciidg & Sarliind Rroacivg
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APENDICE 2.

Na

Figura 2. Reproduccién de la prueba del cubo y rombos superpuestos en dos pacientes aquejacos por aeterioro cognitivo progresivo. A) Paciente varén
ce 79 afics con pseudodemencia depresiva. Puntuacion del EEMM: 26. La reproduccion de ambas figuras es normal. B) Paciente ce 55 afics con
enfermedad de Alzheimer. Puntuacion del EEMM: 6. La grave apraxia constructiva y el fendmeno del closing-in son mas aparentes en la reproduccion

aelcubo.
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