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MARCO TEORICO

Conforme el tiempo pasa en la vida de un ser humano, se van presentando cambios que conocemos
como envejecimiento, s de interés particular en el momento & envejecimiento cerebral, ya gue trae
consigo cambios que afectan funciones cognitivas y que limitaran la funcionalidad del individuo. Es por
fo que nos preguntamos si el deterioro de funciones cerebrales asociado a envejecimiento es severo e
inevitable (1), veremos que existen cambios a nivel de velocidad de aprendizaje y de memoria reciente
y s posible perder hasta 5% de las neuropas existentas por década a partir de 3 22 mitad de fa vida,

También encontramos el desarrolio de dendritas entre los 40s y 705, presentindose una disminucion
de este fendmeno a partir de los 80s (7). Observamos cambios a nivel enzimédtico probablemente
asoclado a dafio por radkales libres, asi como se dice que el transporte de glucosa cerebral se ve
afectado en pacientes con Enfermedad de Alzhelmer(EA) (2.

Asimismo podemos observar cambios a nivel de aminodckios no esenclales como el ghutamato, ya
que se encuentra involucrado en fa neurotransmision cortical y de hipocampo, contribuyendo en la
reaiiraciin de funciones cognitivas de estas 4reas y en dreas motoras piramidales y extrapiramidales(3).

Los camblos que encontramos en e Individuo mayor de 60 aflos puede vanar, ya que ef
envejecimiento es iinico y particular de cada persona, sin embargo, se han realizado estudios en s
que 5e evalia la capacidad de realizar tareas espedificas de individuos que pertenecen al grupo de viejo
viejos (mayores de 80 afios), chteniéndose resultados significativamente menores que su contraparte
de menor edad (65-79 aitos) principaimente en funclones de memoria, elecucién psioomotora, Buidez
verbal y memoria tardia (4), percepcidn constructiva y visual (5} por lo que se puede considerar
factor de riesgo a 13 edad para presentar deterioro cognitivo,

Es por la diversa variedad de cambios que podemos esperar en & individuo viejo que es importante
realizar un adecuado estudio de evaluacién del paciente con deterioro cognitive, que debe Incluir un
andfisis de habifidades cognitivas actuales, en forma directa, habilidades previas, nivel intelectual
general, memoria, lenguaje, cdkulo, capacidad de resolucién de problemas, estado de atencién y alerta,
percepcion visoespaciat (8), el Minl Mental Scale Examination (7.3} se ha convertida en una hermamienta
muy Gtl de tamizaje en la evaluaciin de deterioro cognitivo, slendo facl y rdpida de aplicar con la
fimitante de (3 necesidad del individuo de ser capaz de leer y escriblr.

Ademds def deterioro cognitive asoclado a! envejecimiento, tenemos un amplio aumero de
enfermedadies que causan detericro cognitivo y eventualmente demencla y que Su frecuencla de
presentacion en mayores de 60 afios es alta. Consideramos as{ a ala Enfermedad de Parkinson, que va
a presentar deterioro cognitivo asociado a bradiquinesia y déficit visoespadial, considerdndase factores
de riesge para la presenda de deterioro la duracidn de la enfermedad y el grado de trastomo motor
(6], por lo que serd de suma importancla mantener una vigllancia cognitiva estrecha en este grupo de
pacientes. La demenda frontotemporal también se presenta con detericro cognitivo, con fa
caracterfstica de presentarse en la mayorfa de los casos en mencres de 65 afios (7). LaFA es la
demencia mds temida por la gran difusidn que se le ha brindando en los ditimos tlempos, por o que
serd importante tener herramientas que nos ayuden a Bevar un control longitudinal de los diferentes
aspectos de la enfermedad (9) y e detericro que produce, ya que €5 un reto para & médion actual
tanto dinico como Investigador €l diagnostico y manejo de las demenclas, ya que requieren de
diferentes apoyos tanto dinicos como de laboratorio y gabinete (70} para su diagndstico apropiado,
siendo un gran reto f realizario ya que a medida que el individuo envelezca la posibiidad de presentar
deterioro cognitivo asoclado a una demencla serd mayor  presentdndose desde 3-11% en mayores de
65 ailos 20-50% en mayores de 85 afios hasta 60% en centenarios(12).
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Sin embargo el reto que representa hacer un diagndstico temprano de deterioro cognitivo es
importante ya que puede determinar fa evolucidn de funcidn mental del individuo, ya que existen
slmadonaenlasquesposlbierevetﬂrodsapareeerlamusadeldeteﬁomoognlﬂvo, por o que
deberemos tomar en cuenta la presencia de diferentes factores como  frecuencla, prevalencia e
incidencia, factores culturales, de riesgo, susceptibilidad genética (presencla de APOE4), factores
nutricionaies, hormonales, evaluacitn neuropsicoidgica ¥y por neurcimagen. (11),

Las nuevas térnicas de neurcimagen han venido a revolucionar & diagndstico de diferentes
enfermedades neuroidgicas y psiquidtricas, ademds de la Tomografia Computada y l2 Resonancia
Magnética, actualmente contames con el SPECT(Single Phaton Emission Computed Tomography) de
perfusién cerebral, que nos da un panorama visual de la distribucién cerebral del parénquirna cerebral y
se ha observado que en diferentes enfermedades existen diferentes patrones de distribucion de fujo
cerebyral, porquamalmmteeltsodeISPECTdepeﬁusbncembmlseharEdnmésmm&n,ya
que cuenta con mayor disponibiidad tecnoiGgica y econdmica que & PET (Photdn Emissin
Tomography) que da imagen de ia distribuciin del metabollsmo cetular cerebral, (15}, es asi como
Contamos Con una nueva herramienta diagndstica para el deterioro cognitive que puede ser muy Gl
también para la vigilancia de la evolucidn de la enfermedad. Actualmente el material que se utliiza para
reaizar el SPECT de perfusidn cerebratf es ef Hexametilpropilenaminoxima que se une a Tecnecic 99
(99Tc HMPAQ), siendo este una sustancia més estable y mds econémica que ks previamente usadas y
que actualmente es la utiizada para realizar SPECT de perfusitn cerebral en los padientes con deterioro
cogniivo o demenda, observdndose que algunos resultados en paclentes con EA, € fljo de
distribucién cerebral es heterogéneo sin encontrarse un patrdn especifica para la enfermedad (14), asi
coma [a presencia de hipometabolismo difuso cerebral observado en estudios con PET que demuestran
dreas con mayor hipometabolismo que otras (£6),

ElmomaldebsnuevastécnicasdeneumimagendeberéusuemamenmIigadoaldiagndsﬁco
dl’nioo,yaqueestanuevateawhgfanohadernoshadoalafechaserwpazderealhardiagnﬁsﬁoo
espectﬂcodeenfermedadesoomodemenclaodetedomwgntuvo,smemhalgoenelﬁ.rturoseran
hemamientas mucho mas (tiles para el seguimiento de la enfermedad.
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HIPOTESIS

Se ha observado que fa edad puede ser un factor de riesqo para la presencla de deterioro cognitivo y
demencia en los anclanos, siendo fos asilos donde encontramos  una concentracién importante de
vigjos viefos, por lo que observaremos {a frecuencia de deterioro cognitive en este grupo etario v las
caracteristicas en SPECT de perfusion cerebral que se presentan,

OBIETIVOS

1. Determinar la frecuenda de deterioro cognitivo en la poblacién de viejos viejos asilada en la
Socledad de Beneficencla Espafiofa.
2. Observar tos cambios de Spect de perfusion cerebral en los paclentes con deterioro cognitivo.

MATERIAL Y METODOS

Se evaluara a todos los residentes de fas salag 1, 2, 3, 11, 12, 12bis y Plackio Domingo de ta Sociedad
de Beneficencia Espaiiola, que cumplart con los criterios de Inclusidn, durante el pericdo de Octybre y
Noviembre de 1996,

Se realizara evaluacin con escala de Folsteln o MMSE, considerdndose portadores de déficit cognitivo a
aquellos que obtengan una puntuacién menor de 22 puntos.

Se realizara Gammagrafia de Perfusion Cerebral (SPECT) bajo los siguientes pardmetros técnicos:

1. Se utilizara Hexametilpropilenaminoxima-Tc99 (HMPAOTc99m)

2. Dosis de 740-924MBg (20-25mCi)

3, Se usara gammacamara DIACAM con detector rectangular de amplio campo de visidn, cofimador de
afta resolucién para bajas energlas y el estudio se adquirird en drbita de 3600, 64 imdgenes de 30"
cada una, en matriz de 64 x 64,
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CRITERIOS DE INCLUSION

Hombres o mujeres mayores de 80 afios

Calificacién de Folstein menor de 22 puntos

Que acepten realizarse e estudio

Residentes de asito de {a Sociedad de Beneficencia Espafiola

CRITERIOS DE EXCLUSION
Enfermedades crdnicas en fase terminal
Trastornos psiquidtricos ya diagnosticados
Trastomos metabdlicos agudos
Alcoholismo

Trastornos defirantes

EVC con grandes déficits

Tumores de SNC

Trastomos sensoriales severos
Analfabetismo

RESULTADOS

Se aplico la escala de Folstein a 113 residentes del aslio de la Beneficencia espafiola mayores de
80 aiios, siendo 90 mujeres y 23 hombres que se distribuyeron de acuerdo a datos de tabla 1,

EDAD MUJERES HOMBRES
806-84 22 5

85-89 36 13

50-94 26 5

94-99 6

TABLA 1 DISTRIBUCION POR EGAD Y SEXG

De estos residentes se encontraron 17 individuos con escala de Folsteln menor de 22, 2 hombres
y15 mujeres,delosmalessoballselsmlizoSPECTdepefﬁsionoerebral,yaqueunofa!ledépor
causas cardlacas durante e estudio y 4 52 negaron a someterse al SPECT.

Las caracteristicas de los pacientes a los que se kes reallzo SPECT de perfusion cerebral se muestran
en la tabla 2.
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EDAD SEXOQ MMSE DIAGNOSTICOS
81 F 20 Déficit de memoria
81 F 16 EPQC HAS
85 F 17 Déficit de memaoria
86 M 18 Trastemo de memornia benigno
88 F 14 Diabetes Mellitus 2
90 F 11 HAS DM2 OAD
91 F 13 CCL Trastornos de Marcha
91 F 13 Bocic multinodular Téxico
92 F 21 Sindrome de caidas
92 F 19 Hipacusia moderada
94 F 16 HAS EPOC
TABLA 2

A continuacion presentamos los resultados de SPECT de perfusion cerebral de los pacientes, en el
mismo orden de tabla 2 con los datos de calificacién de MMSE:

RESULTADOS DE SPECT DE PERFUSION CEREBRAL

MMSE

SPECT DE PERFUSION CEREBRAL

20 ALTERACION EN ORIENTACION Y MEMORIA DE
EVOCACION

ATROFIA CORTICAL DIFUSA (ACD) HIPOPERFUSION
PARIETOOCCIPITAL BIL ATERAL

16 ALT. EN ORIENTACION, MEMORIA, CALCULD PRAMIA
CONSTRUCTIVA

ATROFIA CORTICAL, DEFECTOS DE HIFOPERRJSION DIFUSOS

17 ALT. EN ORIENTACION Y MEMORIA DE EVOCACION

ACD HIPOPERRUSION PARIETOOCCIPITAL BILATERAL

18 ALY, EN MEMORIADE EVOCACION Y REGISTRO

HIPOPERPUSION DEFICIENTE EN FORMA GLOBAL

14 ALT. EN REGISTRO ORIENTACION MEMORIA DE EVOCACION
CALCULG LENGUAJE

11 ALT. MEMORIA GEGISTRO ORTENTACION CALCULC PRAXTA
A

MENGR CONCENTRACTON EN LOBULOS PARIETAL Y TEPORAL
DERECHOS

ACD SEVERA HIPOPERFSION GLOBAL

21 ALT. EN ORIENTACION MEMORIA EVOCACION

CONSTRUCTIV,
13 ALT. MEMORIA EVOCACION REGISTRO ORIENTACION ACD HIPOPERFUSION GLOBAL
|13 ALT. ORIENTACION MEMORIA EVOCACION REGISTRO MENOR CAPTACION MODERADA

ACD HIPGFERFUSION PERIETOOCCIPITAL BILATERAL

12 ALT. QRIENTACION CALCULO
16 ALT. ORIENTACION, CALCULC MEMORIA EVOCACION

Como se podra observar no existe un patrén de flujo cerebral especifico ni asoclado a determinadas
caracteristicas o severidad de deterioro cognitivo, edad o comorbilidad,




CONCLUSIONES

Es obvio que a mayor edad mayor frecuencia de deterioro cognitivo, sin embargo y a pesar de contar
0N una muestra pequefia, no observamos patrones cinicos especificos, ya que los individuos de mayor
edad no fueron precisamente los que obtuvieron menor puntuacién, aunque si podemos abservar que
las puntuaciones d MMSE menores de 15 puntos se relacionaron con déficits de perfusion cerebral
importante sin tener un patrdn caracteristicn. Asimismo no se encontrd asodlacion cor b comorhifidad
del Individuo y la deficiencia de flujo cerabral.

Creemas que el deterioro cognitivo es una condicién multifactorial ¥y que debe ser detectada en etapas
tempranas, el SPECT de perfusion cerebral se manifiesta como una herramienta Gtil para & diagnostico
y seguimiento de los pacientes con deterioro cognitive,
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