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1. RESUMEN 

Prevalencia de demencia y síntomas psicológicos y conductuates de demencia en la población mayor de 

60 años del Servicio de Medicina Interna del Hospital Central Norte, Petróleos Mexicanos 

La demencia es una enfermedad mullid1mensional asociada con decremenlo progresivo de la lunc1on cognosc1t1va. con 

sintamas ps1colog1cos y conductuales. Vanas et1ologias se asocian a su desarrollo Suele presentarse agres1on y otros 

sintomas ps1cológ1cos y conductuales de demencia (SPCD). estos han sido descritos como el pred1clor primario del descuido 

de los pacientes. Para el año 2000. hab1a 25 millones de ancianos dementes. El principal problema de los smdromes 

demenciales es dderenc1arlos de enfermedades ps1qu1átncas y, especialmente la depres1on Los SPCD ~e definen como 

sintomas de transtorno de percepc1on. contenido del pensamiento. estado anim1co o conducta. que se presentan en 

ind1v1duos con demencia En la población Serv1c10 de Medicina Interna (SMl) el 53ºo es mayor de 60 años La prevalencia de 

demencia reportada en la literatura en este grupo es de 10·15~::.. rncrementandose hasta 30ºo en mayores de 80 años 

Material y métodos: Se incluyeron los pacientes mayores de 60 años del SMI en el penado del 01-03-2001 al 31 -08-2001, 

que cumplieran cnlerios de 1nclus1on: se clasificaron como dementes con :s 23 punlos en el examen mínimo mental, que 

cumplieran criterios del DSM-IV. a los pacientes dementes se les aphcaron las escalas de BEHAVE-AD. CMAI. para los 

SPCD y MADRS, BASDEC p;:ira depresión. Se evaluo su patologia comorb1da. Se realizo una base de dalos en Excell ® 

para el anal1s1s de Jos datos 

Resultados: Se evaluaron 217 pacientes. la prevalencia de demencia fue de 27 65ºo, y 41 60ºo para SPCD. De los 

pacientes dementes 48 35°0 cumplieron criterios para demencia vascular, 40.05% para demencia mixta, 11 .60°0 para otras 

demencias. Los SPCD se distribuyeron 52~º demencia vascular, 28% demencia mixta 20°0 otras demencias. La patología 

comorb1da mas !recuente fue la enfermedad vascular cerebral. 

Conclusiones: Se encentro una prevalencia de demencia y SPCD que concuerda con la hteratura, la et1ologia difiere, en 

nuestro medio prevalece la demencra vascular. nuestra pato logia comorb1da más frecuente fue la enfermedad vascular 

cerebral. Lo anterior nos obliga a pre5tar atención a esta condición comorb1da. y ejercer acciones de prevención primaria. 
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2. INTRODUCCION 

2.1 Demencia 

2.1.1 Definición 

La demencia es un síndrome clínico, de carácter orgánico caracterizado por un deterioro progresivo y 

global de las facultades intelectuales, con preservación del nivel de conciencia de más de tres meses de 

evolución. 

2. 1 .2 Demencia 

Varias etiologías están asociadas con el desarrollo de demencia, entre ellas encontramos a la Enfermedad 

de Alzheimer, la Demencia Vascular, la Enfermedad de Cuerpos de Lewis, la Enfermedad de Parkinson, la 

Enfermedad de Jacob-Creutzfeld, la Enfermedad de Pick, el Sindrome de Inmunodeficiencia Adquirida, 

etc. Independientemente de la etiologia, los pacientes con demencia padecen una pérdida progresiva de 

la memoria, la conducta social. el lenguaje y las habilidades. 

La Enfermedad de Alzheimer es una condición neurodegenerativa que se caracteriza por un inicio gradual 

y deterioro progresivo con perdida de las funciones sensoriales y motoras. El tiempo promedio entre el 

diagnóstico y el fallecimiento del Alzheimer es de 1 O años (rango de 3 a 20 años). (1) Los pacientes con 

Demencia Vascular normalmente presentan un progreso gradual de los síntomas: los períodos de 

deterioro son seguidos por una recuperación parcial durante algunos años en promedio sobreviven de 4 a 

5 años después del 1nic10 de los sinlomas. 

Etapa de Dur.:ic1on Cuadro cl1mco Culd.adoltr.:1t:1miento 
demencia 

Norma1 
Princip<ilmcntc no se reconocen Oe'>c1:s 'u"C•O'""lles mOderados /e¡!!m Perdida 

r-~~-+-~--r.~~~~~=.~.~~la~:~i5~a~·-,-9ll->~ob-~-,~---.,~d~el-,c,~<>-n-nx>~e-»a-d~o,--+~Lo-,-p.-oc-,e-nl~c,-~---,m-o-nc-c-cn-c-n-~-=---,-un-q-uc-p-~-d~c-nr-e~c,b~"~ 
en !areas ;:J,;m,1ndantes cuidado duian1e el d1a 

r-~~-+-~--t ~·:~:~·,~;1~•~,;,~~·:n lareas tales como 
01i;an1.:a:•2- er.:-c1rva de rmanzas 
Re:.rc 

Pocos p<1c1entns 1ec1ben medicamentos 
Se necesita ;iyucJ;:i en c..1s.:t 
M;:is pre~rirx:•unes para los SPCO 

O•t cc.':a.:: r-.r :i ele<Jn ropa. 11..ino;;!ornos <.h.:>I sueno. 50ºo de los p.:ic1entes son mternados 
ccnt~s•L~- .::: se p•escr1t.>en agente:; scd.i!rvos. an!1depre:>tvo:i y 

f--~~-+-~--t~~~--~-~~~-~-~-~o~n~l•O='S=•Co;=Oh~~ª='º='S=P~C=D~--------
2 5 01!1cu1:.io marcada par;:i salir adelante con las 50ºo ae los pacientes son mternados 

ac:IW1Ca,j~'s :J•a";is 
Ocurren o:·os problemas /e em lncont1nenc1<1 
Pe•C•C.1 º""°''"labia. mo111m•ento. etc 
Progres1wn a estado vegetativo y fallec1moento 

Se prescriben agen!es antrpsicoticos para los SPCO 

-Hosp1t.;i11 asilo 
Pued•~n con!muar l;1s pres.c11pct0n1~s anlenores 
Dosminuve Ll n~cesuJad de med•c.."'mentos 05'COtro 1cos 
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La Enfermedad de Pick y la Demencia Frontotemporal conforman un conjunto de enfermedades. 

clínicamente caracterizadas por un cuadro de alteraciones de conducta y transtorno cognitivo progresivo. 

Asi también se encuentran demencias asociadas a enfermedades de la motoneurona o con slndromes 

subcorticales que presentan patologia analoga a la enfermedad de P1ck; las cuales han integrado el 

"complejo Pick" en el que se engloban a la Enfermedad de Pick. la Degeneración Corticobasal, la 

Demencia con Enfermedad de la Motoncurona. la Gl1os1s Subcort1cal Progresiva y la Demencia sin 

Caracterist1cas H1stolog1cas precisas (Demencia Frontal y otras). 

La Enfermedad de P1ck Clas1ca se presenta habitualmente en forma esporádica en pacientes preseniles, y 

se caracteriza por atrofia cerebral local en lóbulos frontales y temporales. que respeta de forma 

caracterist1ca los dos tercios posteriores de la primera c1rcunvoluc1ón temporal. Se asocia a pérdida 

neuronal, gliosis y espong1osis, y neuronas con cuerpos de P1ck y otras abalonadas de distribución en el 

cortex. hipocampo y diversas estructuras subcort1cales. El cuerpo de Pick es distintivo de la enfermedad y 

se localiza en el citoplasma de la neurona desplazando el núcleo a la penferia; esta formado por 

filamentos rectilineos argirólilos, tau pos1trvos. que se encuentran preferentemente en neuronas de la 

circunvolución dentada y de la capa piramidal del hipocampo. La segunda lesión caracteristica la 

constituyen las células de P1ck. las cuales son neuronas abalonadas que tiñen con anticuerpos 

antineurofilamento y se localizan en las capas profundas de la corteza cerebral. CHnicamente se 

caracteriza por alteraciones del comportamiento con preservación de la memoria y habilidades espaciales 

al inicio. defectos frontales a la exploración y signos de atrofia en la TAC y RM. (2,3.4) 

La demencia del lóbulo frontal o degeneración frontotemporal alcanza el 15·20% de las demencias 

degenerativas, y su caractcristica es la ausencia de lo~ cuerpos de Pick aunque la clinica es similar a la 

de esta enfermedad. En algunos casos de presentación familiar se ha encontrado asociación con el 

cromosoma 1 7 q21. 

La demencia por Cuerpos de Lewys esta caracterizada por la presencia de inclusiones intraneuronales, 

ubiquitina y PAS positivos, contienen proteínas de neurofilamentos fosforiladas y no fosforiladas; se 

localizan en las. neuronas de la substancia nigra de la Enfermedad de Parkinson, pero también en 

neuronas del cortex de pacientes con demencia. Dentro del tratamiento de esta enfermedad no esta 

indicado el uso de neurolépticos mientras que los inhibidores de la colinesterasa tienen cierto efecto 

benéfico. 

La degeneración corticobasal o corticomgral es una entidad en el que las caracteristicas clínicas son las 

alteraciones exuapiramidales de predom1n10 unilateral, apraxia y sindrome de la mano alienígena. La 

progresión de la enfermedad lleva a la presencia de sintomatologia bilateral. El sustrato neuropatológico 

es una atrofia frontoparietal con pérdida neuronal. gliosis y neuronas balonizadas, pero sin cuerpos de 

~rLSIS 8 

FALLA DE 

---------···-·-··--------·---·-··--------------



Pick. El proceso atrófico suele extenderse a los ganglios basales. la substancia nigra y el núcleo dentado 

del cerebelo. (2.3,4) 

2.1.3 La demencia como problema actual 

La demencia es una enfermedad multidimensional asociada con un decremento progresivo de la función 

cognitiva, con síntomas psicóticos y conductuales. La agresión y otros síntomas conductuales de 

demencia (agitación, actividad prepositiva, y síntomas psicóticos) tienen un severo impacto en la calidad 

de vida de los pacientes. creando un estrés para los cuidadores de salud. complicando el manejo médico 

efectivo. Los síntomas conductuales han sido descritos como el predictor primario del descuido de los 

cuidadores de salud y causando sentimientos negativos en estos. En resumen los síntomas conductuales 

de demencia (en particular Ja agresión y la agitación), son la causa primaria de la decisión para internar a 

estos pacientes. Las estimaciones indican que para el año 2000, deberan ser aproximadamente 420 

millones de individuos alrededor del mundo de 65 años de edad y mayores. Con una prevalecia estimada 

de demencia en estos individuos de 4 a 6% siendo 25 millones de individuos ancianos dementes 

alrededor del mundo eiemplrficando la necesidad de estrategias de manejo electivo para estos pacientes. 

Muchos pacientes con demencia requieren de manejo farmacológico para el manejo de la disrupción 

conductual. Los neurolcpt1cos son los medicamentos más efectivos que otros agentes en estos pacientes, 

incluyendo benzod1acepmas. ansiolillcos, antidepresivos. betabloqueadores y ant1convulsivantes. No 

obstante. los neurolépt1cos convencionales son, el mejor y modesto tratamiento eficaz de los síntomas 

conductuales en tos pacientes demenc1ados, sin que un agente muestre ser supenor a otros. Los efectos 

locales de los ncurolept1cos. incluyen el riesgo de transtornos del movimiento irreversibles, síntomas 

ex1rapiram1dales. electos ant1colinérg1cos. e interacciones medicamentosas. que son particularmente 

problemáticas en estos pacientes. 

Los antipsicóticos atipicos tales como la olancepina y la risperidona han mostrado resultados promisorios 

tempranos en este tipo de población. En contraste, un reporte preeliminar con olancepina en pacientes 

dementes indica que no existe diferencia con el tratamiento con placebo. Los reportes de estudios de 

casos con risperidona en pacientes con demencia sugieren que este agente puede reducir los síntomas 

conductuales (agitación. agresión ideación ilusoria, vocalización prepositiva) e incremento en el interés en 

las actividades sociales sm sedación o síntomas extrapiramidales. 
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2.1.4 Clasificación 

r.,IJj,. ;! ~ON EllOLOGICA Df LAS DEMENCIAS DI CIAM[Q_ 
°""'"'1"" e1.1•.1hr"r'"""""'!<>ónln.-"'"'"'.""1••~!u"'n""l.t<;'*"""nr•.1<; l<~<¡ ___ -~~------------

~·.· t,;,~;r~~~<t;1,.';,!,';':;;~!!~~\l, ~:11~~c'.~;:1~::;::;,,~1:1D1es. h•pctv1""°""1.ul. ~-· l~.;,;,~~~~~~OC~!11r.1I .tdqumO.• 

ó!-tnlo•mt.><So1do..Pw;I. J· ll<l.~uh!•"('"!"cc10-...is •nll.tm.t!o""'·I :' ltopo.hoP<irf.roodismo 
J (nl<>tm<>d.td rk• P,1r1<•n:.on C.· ~ncla"J!!l~~lo~5 3 111µ.:i/h•V<-" P.tr.•l"Oldi:.mo 
4 • Entt>'"l<.>d.tOOt• f>,"""'!-'-"" <l<•r1>!"''-'•I :)» C1.,.tn1 1 r.ocu<OluC" (p..otilh,.1,;q<•f,.•!.tl l>«>U"''·l""I •I lt•P<>"" '"'l0<-'1"11'd 
~ [nt"'""'á.•d d<- /lunttt>QI<><> :' Lnl•••nH)'(!.ld d<• C•L'l.JIJl<•ldl J.1~<>ti S lnl<"mt.'O.t<l<•s di• <l<'ll<Y.·•IO 
b ¡_.,1¡•rn,.><l.t1<>o•W•l•.u<• 3 """"-'''<:L•f.1hh,;.,,-.cl..,o<-1nt.•·,.,t-nl"':L1 t> ~"""' 

! . ~~;;;:~u::~:1~~~,e:~:;:~~;:;;.. ~ ~~:~~:;.,"!:",:;;:.', ;~~~..: .. 1 '"""""'""·' ? -~~~~~~~!~¿-~1~ 
~ · l.NIJ""'-''"C">n <!'..Ir.o "''l'•" l:ncoldhh" hctpoJtor,1 .' · 0.--1•<.•I <l'! >lt.,,,.,.n.t B1;: 

:~ -~_·:;:,:',!i~ ~~~ .~::q"' ~1~~~·~~: ... ~¡,~;~'~:...... ~ ;';',¡.:.~· .. 
I;.'. A1rot,,.s ccr...c,._·1oc..1s 9 · Mt..'fll'1<j;><>ncer.,i.t•t" tul'<!tcu10-.:1 H • De~~'--a~J.9.!!?.! 
ol1•0f"-"ll~e•<'b<!l=.1 elcl 10 C.sl><:mco::.•o;. cerN~.tl 1 A1~unoo (<;.•nd•()m(! d<! Wmn>Gl<C· 

:~. ~::':.~"C:' ~:~=.,o.• 0.-n ~:.,.~~;:.~~-~~':~:nccl.•1•11!" UMCI<'"«'• ;"~~:::e: ._,,.,chr.tl<1•.1· S.9n""" 

,.., - D._'Q<)1><>•·•C•Ot• 1.,1.unoe •• bol.th.!"'' 1;: Abo...,;.,:;.<)"~ C<l<L•lJ•·ll•!" J Met·""~ 

:~: ~:::~~~s¿:·;:;;;:~~··~1~.:~~'''" ?·- ~~:.~:.:'ª" : ~:e~1= 0tg;¡noc= 

16· Gl>eos>" sutic0f11C«I P<OQ•es1w,1 t[n'"''~d ~ Anc<11Y..o<1•v;o 
00 ~..-m<1n Cot1nl E.- ~i!S~~<;:c~cbr11_"<:S 
19-Esclmos1:.l.1lct.1l.,n11ot,ol.c.t 1·lUr1X><'cscerc0<<1lo>SP<1m.tnos 
~-0.•ns ~-Me1asta,,.,sc<'<c0falcs 

B.· _Q!~~C!itl!.Y_~s~~!a!~s; 3 - Mt!Oln<¡tl<S f\()'Opi<lSoeil 
1 . Mul!un!dr10 4 • S•ndromc:. P:ir.tneopla:;;c= 
~ [nl..,m<•d<tdO.• P.n::;""·!.9'"''"' hmboc.1) 

•,--~~~~·~~co 
2 -Oe"""nc•dPO<;lr4um.3!><:a 
J ... Entcr~~-~mlcllnlmnlcs 
1 [,-.cleto-;1smult.plc 
~ - (luas 
K.-Enff'rmot"dadrs-i uiatrlcas 

Kot~ofl. 

rdbla 3 CLASIFlCACION Dt:: LAS PR1 .. CtPAlES CAUSAS DF DEMFl'ICIA BASADA EN tA PHfS[NTACIÓN Df SINTOMAS 0{; DtSFUNCION CORTICAL o 
stmcnnnrAt 
Ocrncnc~'!_~~....L"-' 
Enlormcd.1do..•A~rr;e1m"' 
Enrc1med.1dOCP1ci. 

~n:'~:'".,~~:~~.:'i~,. 
En!crmcO.tdóePdri.ms0t1 
En!crmL•O..dd<! Hwnt,nc;iTon 
lntcm1<.'0.1da.:.W1l:.vn 
Pat.lllS•S "up•,1nucltl«• P'0G'",;'"'' 
Anot,.1s Ctltet.-1•u-~.t~ 

~~~.'rf;=..~c•on 1d<op.1:1c.1 o.~ IO':i c¡.mgl•= 

H•dnx:cldha 
Ocmcnc•.t dcprP:.•on 
Lrn.ocoo:on.ccl.110pat1,1,; 

ESCl('IO':iO!;mul!lple 
CorN>.-.¡c demencia SI{).\ 

Ocmenc1it::; v.i,-.cul,.rcs 
Est.1<.Jol.1cun.11 
EnTcrmca.+co.•O..,::. ..... ri,,.,. 

Tat>l.1 .J DEMENCIAS TRATABLES 

EUolorua 
Pohlarmac1a 
Depresron 
Endocr1no·mctabol•cas 
Hidrocelaha normotcns""a 
Hematoma sutx:lural 

Demencias con d~!!J.!!!!~°" cC"!!•S~Y.!?Cort~ 
MuH11nt.v10 
lnfocc1oo;..1,. 

'.f1rusien1os 
Para1,,.1!; q,.,,., .. ,, 
Encctalopal1J,.to1..::o.melabOloca:. 
Entc•nx>d.ldcs s.~tcm..:"::; 

Enou.:nnop.l11J!; 
Esli1doxic.vcnc1;i1cs 
lnlo•..::.tc•on DOt droq,1~ 
MclalesP<'SdÓO". 

M1,;<;L>loW(',I 
Poo!,aumatoca 
PCl"tano1•C" 
Neopl.1::.•c.1 

E" 

Tratamiento 
Re lirada 
Tratamiento antidepresivo 
Corrccc1on del lranstorno 
Den1,1ac10n del LCR 
Tratamiento neuroquorúrg1co 
Tratamiento neurnnu1rurnico 

r-----
l 'I'ESIS CON · 
•--,ATTA I 1 .r.nJ.il.úi. DE onrG~N 

10 



2.1.5 Diagnóstico 

Se debe ante la sospecha de un cuadro demencial verificar la existencia verdadera de un deterioro 

intelectual global mediante la práctica de pruebas neuropsicológicas, lo que además de permitir el 

diagnóstico permite la cuantificación del def1cit en las facultades intelectuales. 

El principal problema de los síndromes demenciales es determinar su d1lerencia de enfermedades 

psiquiátricas y, especialmente, de la dcprcsion. para lo cual se necesita una valoracaon exhaustiva y 

combinada del paciente y su entorno. El verdadero d1agnóst1co de las demencias es anatomopatológico, 

puede de forma clínica establecerse si se trata de una demencia reversible o 1rrevers1ble (tabla 5) 

Tabl.15 CAUSAS R"'VE'RSIRL F<; E 1nr:n:vFf~"'l!H ;:-e; DI [)1",.1HK'IA 
DEMENCIAS POTENCIALMENTE IH'V!:llS!BLES DEME-ÑC1AS-fhfiE\/i.(RS1BLES 
Sm smtoma!ol~•a neurol()(j•<:a d"'-lC•,1,l.t 

Polaqra 
lnloiuc.-:ic1on crornc;;1 P~" m,.,,,..;;um:nln-. 
Smdromc paraneopl,1s•co 

Con smtomalologoa asoc1.id.1 
Enfermcd.1d,~s m~·t.1l>Vl<c,1s 

En!ern1t'!d<1dt.!S rcl.1c1on<1<J,is con "J 
abuso del alcohol c!1hco 
OegenPr<icoon her:oatnl•?n!•C:\ol,1• 
Traumatismos 
H1drocelal•<1 norrnokns,,,a 
Tumoraciones mlracranealcs 
lnteccoones d•!I s1s!em,1 n•Jr.•oso 
central 

ln!o•1cac1on oor med•carnen!os 

S111 ~;,r11orri.1!ol<'><J1il m~urolo•.~•ca a~.ocoad.1 
EnlermP(la<1 Ll•• Al.·t••••rn'"r 
[ntermed.1d de Pu .. k 

Con s1n!omatolog1<1 neurologoca as.oc1ad,1 
Coread" Hunl•ngton 
lnl•~CCIOIH!S por Vlfll~ tenlos 
Leucud•s1roll."1s 
Upoldosis 
ED•h!ps1,1 m1oclo111c.1 
Dcgenerac1on olr\Ooponlocerebelos..1. 
S1ndro11u! de Hall•!vorden·Sp.itz 

En ocasiones con smtoma!olog1a neumlog1ca asoc1c1da 
Deml.'nc1<is ateropa11c;1s 

Criterios diagnósticos para demencia según el DSM-IV (5) 

A.- La presencia de múltiples déficits cognitivos se manifiesta por: 

1.- Deterioro de la memoria (detenoro de la capacidad para aprender nueva información o recordar 

informacion aprendida previamente). 

2.- Una o mas de las siguiente alteraciones cognoscitivas: 

a.- afasia 

b.· aprax1a 

c.- agnos1a 

d.- alteración de la e1ecución 

B.· Déficits cognoscitivos en cada uno de los criterios A 1 y A2., provocan un deterioro significativo en la 

actividad laboral o social y representa una merma importante del nivel previo de actividad. 

C.- El curso se caracteriza por un inicio gradual y un deterioro cognoscilivo continuo. 

D.- los déficits cognoscitivos de los criterios A 1 y A2., no se deben a alguno de los siguientes factores: 

1.- Otras enfermedades del sistema nervioso que provoquen déficit de memoria y cognoscitivos 
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2.- Enfermedades sislémicas que pueden provocar demencia. 

3.- Enfermedades producidas por substancias 

E.- Los deflcits no aparecen exclusivamente en el transcurso de un delirio. 

F.- La allerac1on no se exphca mc¡or por la presencia de otro transtorno del eje 1. 

Criterios diagnósticos del DSM-IV para demencia vascular 

A y B los mismos 

C.- Los signos y sintomas neurológicos o tas pruebas de laboratorio sugerentes de enfermedad 

cerebrovascular se estiman etiologicamente relacionadas con la alteración. 

O.- igual a E 

E.- igual a F 

Criterios para demencias debida a enfermedad médica DSM-IV 

A y B los mismos 

C.- Demostración a través de la historia, la exploración física o los hallazgos del laboratoño de que la 

alteración es un electo fisiopatológico directo de una de las enfermedades médicas 

"HIV 

" Traumatismo craneocncelalico 

" Enfermedad de Parkinson 

º Enfermedad de Huntington 

" Enfermedad de Pick 

" Enfermedad de Creutzfeldt-Jakob 

º Demencia debida a (Hakin-Adams, Metabólicas, Neoplásicas) 

O.- igual a E 

E.- igual a F 

Criterios para demencia inducida por substancias 

A y B los mismos 

C.- Los déficits no aparecen exclusivamente en el transcurso de un delirium y persiste más allá de la 

duración habitual de la intoxicación o abstinencia de substancias 

D.- Demostración a través de lo historia, de la expioración fisica o de los hallazgos del laboratorio de que 

los déficits están etiologicamente relacionados con los efectos persistentes del consumo de substancias 

(abuso. uso, exposición) 

E y F los mismos 

12 
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Criterios para el diagnóstico de demencia por múltiples etioloaías 

A y B los mismos 

C.- Demostración de que posee más de una etiologia 

O.- igual a E 

E.- igual a F 

2.1.6 Diagnóstico diferencial 

T.lbl.l 6 DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 
01agnostico d1lerenc1al dt>I <;1ndrome dem<:>ncoat 
1 ·Síndromes cerebrales d1lusos 

sondrome conlus10n...1I agudo. o dclo11um 
2 - Smdromes cerebrales locales 

3mne!;>1a. afasia. smdromes parietal y frontal 
3 - Translornos psiqul.ltricos (pseudodernencias) 

dcpresoon. s1ndrom•~ de G.anscr 
otros {esquci:olmma. h1stena. simul.:ic10n) 

.i - Trans!orno!:> d•! IJ mcmori.1 
perdida de memona o detenoro de 1<1 memona asociado a la edad 

TJtJ/a 7 OIFERENCIACION ENTRF DEMENCIA Y PSEUOOOEMENCIA 
Pseudodemenci.::i Ocmencl.::i 
Añiñ°e~coente y remoiii 1qualmente afectadas Amnesia reciente mas atectada que la remota 
Od~renc1as en L:i l•!allJ"ac1on de 1.ll('il<; de s1m1L:ir d1f1cult.1d Mal rendimiento en todas las tareas de s1m1lar d1hcultad 
Cueras !recuente<; de los 1ran<>tornos cogrn1rvos 
rJo se esfuerzan en reah:;ir tareas 
Humor depr1m1do 
Rap1d.:i. progres1on de los smlornas uas el m1c10 del t•anstorno 
Antecedentes us1auiat11cos hecuentes 

2.1. 7 Tratamiento 

Pocas quefas en general 
Se esl~rzan por realizar ta1eas 
AleCINldad lab1J 
Lenta progreS10n de los sm1omas 
No son hecuen1es los antecedentes os1 u1a111cos 

El tratamiento de la demencia depende de la etiología de la misma. por lo que el conocer la causa 

etiológica revierte gran importancia ya que provee al paciente una mejor expectativa de vida y un mejor 

control de la enfermedad. 

En la Enfermedad de Alzheimer el tratamiento farmacológico tiene peca o ninguna eficacia, sin embargo, 

existen varias categorías de los mismos 1) de acción sintomática; 2) estabilizadores: 3) preventivos: 4) 

curativos (no existen actualmente). 

En la enfermedad de Pick clásica la acción farmacológica tiene poca o nula eficacia, sin embargo, se ha 

visto que terapias especificamente dirigidas a los transtornos conductuales tienen cierta eficacia. 

En el tratamiento de ta enfermedad de Cuerpos de Lewys no esta indrcado el uso de neurolépticos 

mientras que los inhibidores de la colinesterasa tienen cierto efecto benéfico. 

En el manejo de los SPCD se utilizan como medidas terapéuticas medicamentos tales como las 

benzod1acepinas, los antidepresivos triciclicos y los neurolépticos, los cuales han demostrado ser 



parcíalmente efectivos en el manejo de los mismos. Aunque dentro de los neurolépticos las buitirofenonas 

(haloperidol) han sido ampliamente utilizados sus efectos adversos limitan su uso. Una nueva generación 

de antipsicóticos con poco o nulo efecto adverso extrapiramidales han sido desarrollados e incluyen a la 

risperidona y la olancepma entre otros. {6) 

2.1.8 Pronóstico 

Al igual que en el tratamiento, el pronóstico de la demencia depende de la etiología de esta, así tenemos 

que existen demencias reversibles e irreversibles. y que el pronostico de cada una de estas es diferente, 

sin embargo, todas las demencias irreversibles tienden a llevar al paciente a la muerte en un promedio de 

5-1 O años después del establecimiento del diagnóstico. esta reducción en la expectativa de vida de los 

pacientes portadores de demencia se asocia con el deterioro en la calidad de vida de los pacientes y los 

factores de morbilidad asociados a esto. 

En cuanto a los SPCD su tratamiento se ve relacionado con una mejoría en la calidad de vida de los 

pacientes, así mismo con la relación con sus cuidadores y previene entre otras el abandono y maltrato de 

los pacientes 

2.2.-Síntomas Psicológicos y Conductuales de Demencia 

Una consecuencia del aumento de la esperanza de vida es la elevación en la incidencia de demencias, en el 

pasado la atención se cenlro en los déficits cognitivos, en la enfermedad de Alzheimer. Actualmente se 

reconoce que la angustia y dificultad para los cuidadores se debe también a los síntomas psicológicos y 

conductuales de demencia (SPCD) y son las razones más comunes para la hospitalización de los pacientes 

con demencia. No hay ninguna estrategia terapéutica estándar de estos síntomas. Los SPCD constituyen un 

amplio sindrome que requiere de un enfoque sintomático con diversos medicamentos tales como 

antidepresivos benzodiacepinas y antipsicóticos. La mayoría usados empiricamente y que están asociados 

con problemas de tolcrabil1dad 

La rispendona es el pnmer antagonista de dopamina y serotonina (ASO) efectivo para el control de los SPCD 

como agresión y agitación. alucinaciones y delirios y es bien tolerado por los pacientes ancianos. Con una 

baja tasa de efectos adversos 

SPCD: definición y terminoloaia 

Los SPCD se definen como síntomas de transtorno de percepción, contenido del pensamiento. estado 

anímico o conducta. que frecuentemente se presentan en individuos con demencia (tabla 8) 

TESIS CON 1 
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T,1bl<J 8 SINTOMAS CARACTFRtSTICOS DE 1 OS SPCO 
Sinlomas conductuaJes 
Agrcs1on l1sica 

Palear 
Gol~iH 
Morder 
Lastm1,11se a s1 mismo y a los uuos 

Agrcs1on verbal 
Gnliu 
lnsmuac1ones s.e•uales vcrt1alu~. 
Lengua¡e onsutt¡-¡nl•.• v nt1~f'nn 

Ag1tac1on 
Dearnllulac1on, par11culilrrnenl•• t•n la noche 
Oes1nh1ll1c1on ~.e•u:1t 
Preguntas repe1•1•"•1'> 

Sinlomas Dslcolóalcos 
Dellnos 

'"La casa de alguien no es la propm· 
Sospech.1 · 
'"La gente se 1oba cos.;s· 

Alucmac10nes 
Ans¡edad 
OcpieslOn 
Insomnio 
ldenl1hc.1ciones erróneas 
Apalla 

...f._o__i:~~UC!il SU!!llJfl<I __ -~- ---------~-----------------~ 

Incidencia e impacto de los SPCD 

La manifestación clinica varía con la etapa de demencia: 

1) primera etapa: síntomas afectivos 

2) avanza la enfermedad: conductas psicóticas 

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

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

Los SPCO se presentan hasta en el 90~o de los pacientes ancianos (tabla 9), {8,9) además del deterioro 

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

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

edad. ( 10.11) Además de agitación, delirio. incontinencia e insomnio, la agresión es un factor que precipita 

la adm1s1ón de cuidado 1nst1tuc1onal. La conducta agresiva. disminuye la calidad del cuidado para los 

pacientes afectados y otros pac1en1es en un ambiente institucional. El impacto económico en la familia es 

grande ya que el cuidado en ins111uciones es una fuente de costos directos mientras que la pérdida de 

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

Tabla 9 PREVALENCIA DIO "'P("O 

Smtoma 
De per~eocoon 

Del"'º" 
la<:>nt1!1c.1c1on erronea 
t..luc1nJC•Ones 

Atectr.1os 
Depres•on 
r,fama 

De ~rsonahdad 
Carnboos de pt!rsonalHJad 
Probiem.is conducluales 
Anrcs1on host1haad 

--·-----·-·· - - -----

Frecuencia reportada ~.de pilclentes 

20·73 
23·50 
15-4!} 

80 
3-15 

90 
50 
20 
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Identificación y evaluación de los SPCD 

Frecuentemenle no se reconocen en las primeras etapas. cuando son aparentes muchos médicos tienen 

una actitud fatalista. considerando a los síntomas como un aspecto intratable. Es más dificil cuantificar 

cambios en los patrones conductuales y emocionales que en la función cognoscitiva por lo que existen 

numerosas escalas ( 13) Entre estas la Escala de Evaluación de Patología Conductual en la Enfermedad 

de Alzheimer (BEHAVE-AD) y el Inventario de Agitación de Cohen-Mansfield (CMAI) son las más 

confiables. ( 13, 1·i) 

Escala de evaluac1on BEHAVE-AD 

Es una escala de 25 puntos que mide los sintomas psicológicos y conductuales en siete categorías 

principales (tabla 1 O). Dependiendo de la severidad de los síntomas se registran en una escala de O 

(ausente) a 3 (presente), generalmente con un componente emocional y fisico. 

También se incluye una evaluación global de la severidad general de los síntomas; los síntomas cubiertos 

por la escala de evaluación BEHAVE-AD son aquellos que por se pensaba podían recibir tratamiento y es 

una herramienta ut1t para estudios clinicos de nuevos agentes terapéuticos. (13) 

T<JO/a 10 CAAACTERISTICAS DE LA ESCALA DE EVA! UACION OEHAVE AD 

~~~~~~:1~5e~~.~~~'e;u~·~~~~):~:=~~:'i':;~;:-c, o7ba~nd~o~~~. oo~~="~'º"~º~,~~~.,~,~~~~~~,~=~c~.,~n)---1 
•;..1uc1n.:ic1on !•!¡ern Visual ,1urJ1tr•a) 
·A1teruc1ones en la actr·.-1dad (e¡em DeambuL:ic1an) 
•;..gresivid,1d <e1em E•plosoones verbal·~s. Y•Ok~llCkl) 
"Al!erac1ones diurnas del ritmo (e1em DeSp>ert...1 constanfelll(?n!e por la noche) 
"Atterac1ones ¡1h~ct1vas 1e¡pn1 Fac1lid.1rJ para limar. animo depresrvo) 

"An51edad. !ob•a 1t>tPm f,,,,,<Jo a~,,.~~=''º~~=~"·'~----------~ 

Evaluación global de la conducta. 

Es una escala de 29 puntos que evalúa la frecuencia con la que se presentan varios tipos de conducta 

agitada (tabla 11 ). se clas1f1ca como, y se registra de 1 (nunca) a 7 (varias veces en una hora), estas 

conductas tambren pueden alterarse por el tratamiento. (14) El uso de estos tratamientos se basa más o 

menos en dec1s1ones cmpmcas de prescripción. El rango de efectos secundarios limita el uso en ancianos 

con SPCD como los antidepresivos tricíclicos. asociados al riesgo de hipotensión, los ansiolilicos a la 

sobre scd<lc1on o al aumento de ta agresión y confusión, los neurolépticos convencionales presentan 

mayor nesgo en ancianos. incluyendo confusión y síntomas extrapiramidales tales como acat1sia y 

parkinsonismo; ( 15, 16) asi como el riesgo de desarrollar discinesia tardia después del tratamiento. (17, 18) 

Los medicamentos anticolinérg1cos pueden producir efectos adversos centrales, incluyendo delirio, 

confusión y deterioro de la memona. 

1.,.,.:;-J" COP i 
.!...n .. J W "'~ t 
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Tabla 1 l. CONDUCTAS EVALUADAS EN EL INVENTARIO DE AGITACION DE COHEN·MANSFIELD CMAI 
Caminado, deambulacaon sin diroccion 
Vestirse o des11eshrsc m,1prop1ado 
Escupu 
Agiesion 11erb.:1l o ni.iklccn 
Dern,1nclas constantes. 1n¡ust1f1cadas dt! ;1tcnct0n o ayuda 
Or<1c1onus n pregun1<1s 1e1~t1Uas 
Golpear 
Pale<u 
Arreb.1t;u 
Empu1a• 
Lanzar cos.is 

Gri!<tr 

Rasguñar 
Tmla de llegar a un lugar d1lmenle 
Ca1das mtenc1on:1k!s 
Oueris 
Nec¡,1t1111sn10 
lng~m s11tis1.inc1a!. 1nad•~cu.1Uas 
Las111na1se o l,1i.t1rn.ar a olios 
Manc¡.:ir <;O~li. 1n,-idt~cu..,diHT\tHlh1 

ESt:ondm <;osas 
Acumulilr co:;..1s 
Romper COs.JS 
Mamcnsmos rep.~t11111os 
1nsmu;1ctorwi. i..o!1t11<1les 11erti.11es 
tnsmuac1ones s.>!>nJJles l1s1cas 

~~~~~~--~~~~~~~~~~~'~~•um~~""~'ª~'~~~~~~~~~~~~~ 

Los neurolépticos convencionales son anticolinérgicos. el uso de agentes anticolinérgicos para tratar los 

sintomas extrapiramidales aumenta el riesgo de toxicidad severa. Los tratamientos para otras 

enfermedades a menudo también poseen propiedades anticolinérgicas y pueden producir toxicidad 

severa. La polifarmacia para condiciones comórbidas es común en la población anciana y contribuye a un 

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

Nuevos agentes antipsicóticos para el manejo de los SPCD 

La risperidona bloquea la neurotransmisión en los receptores de dopamina(D2), el principal sitio de acción 

de los neurolépticos convencionales. los antagonistas de serotonina-dopamina también bloquean los 

receptores de serotonina (5-HT2a). La afinidad de los receptores 02 esta asociado con una reducción de 

los sintomas agresivos y psicóticos en tanto que el bloqueo de los receptores 5-HT2a disminuye el riesgo 

de síntomas extrapiramidates. Los nuevos anlipsicóticos son igualmente efectivos con una incidencia 

menor de efectos secundarios. (20,21) 

Hay evidencia de una menor actividad serotoninérgica en pacientes con enfermedad de Alzheimer. y 

dalos preeliminares dan pruebas de hipersensibilidad de Jos receptores 5-HT2a en la enfermedad de 

Alzheimer. (22) Esta hipersensibilidad se correlaciona con síntomas de agresión y agitación. Los nuevos 

antipsicólicos también presentan afinidad por otros tipos de receplores. incluyendo los de histamina {H1) 

los receptores alfa 1 adrenergicos y receptores muscarinicos. (23) Una alta afinidad por los receptores 5-

HT2a aumenta el riesgo de sedación indeseable. el antagonismo alta 1-adrenérgico puede estar asociado 

con hipotensión postura! y tos efectos antocolinérgicos pueden deteriorar la función cognitiva. La clozapina 
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actúa como antagonista de los receptores alfa 1- adrenérgicos, H1-histaminérgicos y M1-muscarinicos y 

se relaciona con hipotensión, sedación y delirio en pacientes ancianos. 

2.3 Depresión comorbida en ancianos 

La asociación de patologia somática y la depresión en ancianos es conocida, sin embargo, las razones de 

esta asociación permanecen sin explicación. Existen varias teorias: la coexistencia de depresión y patología 

somática de forma accidental; ta depresión puede conducir a enfermedad somática; la enfermedad somática 

puede llevar a la depresión o, más probablemente, existe una interacción entre ambas. 

Los síntomas depresivos pueden ser una respuesta apropiada y auto-limitante a los síntomas desagradables 

de la enfermedad física o a la pérdida de salud y amenaza de muerte que la enfermedad puede implicar en la 

edad avanzada. En muchos casos la sintomatologia persiste por un período prolongado siendo lo 

suficientemente severa como para interferir en la recuperación, rehabilitación, funcionamiento social o incluso 

el cuidado personal. Algunos aspectos tales como la personalidad premórbida y los acontecimientos vitales 

están relacionados con la vulnerabilidad. especialmente los sucesos de pérdida (tabla 12) para el desarrollo 

de la depresión. 

El manejo y reconocimiento de los síntomas depresivos globales, persistentes y severos pueden favorecer la 

recuperación fisica de los pacientes. así como para aliviar el sufrimiento del individuo. La dificultad estriba en 

reconocer la presencia aislada de uno o más sintomas depresivos y la presencia de depresión clínica real. El 

manejo de estos pacientes es también un reto debido a su vulnerabilidad al tratamiento farmacológico y a los 

efectos adversos de tos diversos fármacos, así como la interacción potencial con la enfermedad comorbida y 

su tratamiento. 

Tabla 12 SUCESOS DE PFRDIDA 
Perdida de la 1ndep.:>naenc1a 
Perdida de cont1ol 

Perdida del rol 

2.3.1 Frecuencia de depresión en ancianos con patología somática 

La prevalencia de depresión en ancianos con enfermedades somáticas se encuentra entre 11 y 59o/o, 

dependiendo de los sistemas de detección, el sexo y la edad de los pacientes (24), en otros estudios 

(25,26) se encontraron cifras de prevalencia de 23 y 27º/o respectivamente. Otros estudios como el de 

Turrina muestra un 20% de depresión, 4% de distimia, 13% de depresión atípica con una tasa global de 

r------~~~~~~ 
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depresión del 40%. Sah encontró entre pacientes mayores de 65 años con cuidados médicos 

permanentes una prevalencia del 48º/o con sintomas severos de depresión. 

2.3.2 Asociación de patología somática y depresión 

La edad no fue factor importante según se encuentra en estudios previamente realizados, (27) con tasas 

de depresión idénticas en ancianos pacientes con edades menores, mientras que en otro estudio se 

dividió a los pacientes en tres grupos etáreos (17-54, 55-69, >70) y se encontró que los ancianos 

mostraban menor prevalencia de depresión. (28) En cuanto al sexo se encontró que en tres grupos de 

pacientes entre 65-74, 75-84 y mayores de 85 años en los dos primeros grupos la prevalencia en mujeres 

fue más del doble que para varones, mientras que en el tercer grupo la prevalencia fue similar. (29) 

El desarrollo de la depresión en el contexto de la patología somática es más común en pacientes con 

antecedentes psiquiátricos (28,29). La coexistencia de disfunción cognitiva se asocia con el aumento del 

riesgo de depresión. (27) La presencia de dolor y la depresión en ancianos presenta una asociación 

directa aparentemente en pacientes mayores de 70 años, más no en los menores de 70 años (30), así 

mismo el grado de incapacidad funcional tiene una asociación directa con la depresión (31) 

fobia t3 FACTORFS DE RIESGO PARA LA OEPRESION 

Antecedentes ps.iquiat11cos 
Sevendad de la enlermedad som.:itica 
Dolor 
Grado de tnca acid..'.ld funcional 

2.3.3 Depresión en enfermedades somáticas específicas. 

Accidente vascular cerebral 

Se ha estudiado la asociación de accidente vascular cerebral (AVC) y depresión en pacientes ancianos, 

encontrándose tasas de 45-50% en el momento agudo. y a largo plazo una asociación de depresión con 

aquellos pacientes con secuelas mas graves siendo la prevalencia del 17C:O de depresión mayor y 11°/a de 

depresión menor. (32) 

Tabla l.J FACTORES ASOCIADOS A FNFERMEDADES SOMATICAS ESPEC::IFl'°'A~ 
Antecedentes ps1qu1ahicos 
ACV pre1100 
Antecedentes lam1hares de translornos aleCllVOS 
Incapacidad lunetonal importante 
Oivorcoo 
Vivir en una 1nst1tuct0n geriatnca 
Atta 1nQesta de alcohol {Hombres) 

f TESIS COJv 
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2.3.4 Depresión en el anciano 

Las manifestaciones de depresión en ancianos resultan menos evidentes que en la gente más joven, las 

diferencias en el patrón de la sintomatología se resumen en la (tabla 15) la depresión en los ancianos 

también se puede presentar como un deterioro de Ja función cognitiva, simulando en casos severos 

demencia (pseudodemencia depresiva). El rasgo distintivo de la pseudodemencia es la resolución de la 

disfunción cognitiva en el tratamiento efectivo de la depresión. La pseudodemencia depresiva puede 

acarrear un mal pronóstico a largo plazo con un alto riesgo de desarrollo tardio de demencia irreversible. 

Tabl.1 15 OtFEAFNCIA nF los C:INTOMAS OF OFMFNr1A FN ANCIANOS y J()VFNE"C: 
Ancianos 

Anhedoma pu~sen!e 
Cogniciones depresivas promirtenles 
Preocupac1on som.1hc.1 lrecucnle. espec1alrnente 
dolor y lahga 
Pseudodemenc1a o d1!1cultades en rncmona sub¡el1va 
lrecuencemt::nle presen!es 
Insomnio muy l1ecuenh~ 
Ag1tac1on mas !recuente y mas sever.1 
Pensamientos swc1das e•pres.1dus 
!recuenten.ente 
Su1c1d10 consumado mas frecuentemente 

Humor depreSNo nuclear 
Cogmc1oncs depreS1Vas presentes 
P1ec..cupaciooes somaticas menos l1ccuentes 
Pesudodernencia rara 
Insomnio !recuente 
Ag1tac1on menos prominente 
Pens..1m1entos SUICldas exp1esados 
lrecuenternente 
Su1c1cho consumado menos frecuentemenle 

Los ancianos con deprcsion presentan comorbilidad con patologia fisica e incapacidad, alteraciones del 

sueño y sintomas somáticos (31 ), estos sintomas se enumeran en la (tabla 16) 

Tabl<l 16. StNTOMAS OF C0,.10RRILIDAO c:N AN''"'IAN'""~ 
Alteraciones del sueño 
Dolor 
D1srnmuc1on del aO)Cll!O 
Perdida de peso 
Fatiga 
An::.1t:!dad 
P('ns.1m•entos d" muer:,· 

2.3.5 Detección de la depresión en el anciano 

La tasa de detección de depresión en el anciano con patología somática es muy baja, en 53 pacientes 

hospitalizados con patologia somática y depresión mayor 44% no contaba con referencia alguna a la 

depresión en su historia clínica y solo el 32% mencionaba la depresión como un proceso activo, salo 40% 

recibió tratamiento con antidepresivos y solo 23% lo recibió por más de una semana. (27) La actitud para 

la detección de la depres1on por parte del personal clínico se basa en el conocimiento de las 

características clinicas de la depresión. asi como los principios del manejo de la misma, siendo poco 

conocidos los criterios diagnósticos y los factores etiológicos de la depresión. otro factor es la patología 

CON--! 
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comorbida severa, la cual capta ta atención de los médicos dejando a la depresión en un plano secUndario 

debido a la urgencia de la atención de la patologia somática. (27) 

La detección de la depresión en ancianos con patología somática, se debe de enfatizar para el 

reconocimiento y diagnóstico clínico. Existen varios instrumentos de detección: entrevistas breves: Escala 

de Hamilton para la depresión {Ham-0]: {MADAS); La Older American Aesources and Services Schedule 

Depressive Scale (OARS), y La GMS Depresión Scale [GMSDS]); Escalas auto-aplicadas: Escala de 

Beck, La Centre lor Ep1dem1ological Studies in Oementia Scale (CES-O), La Self-rating Depresión Scale 

de Zung (SOS), la Geriatric Depresion Scale (GDS) y la Brief Assesment Schedule for Depresion 

(BASDEC) (tabla 17). 

Tat.ila 17ESl.Al A DF RASO~r 
Frases 

MÁXIMO 

Me he sentido ans>050 lodo el tiempo 
Me he sentido muy depnmldo utt1mamentc 
Me s1enlo peor al comienzo del d1a 
Siento que la voda no merece La pena 
He Uor;:ido todo el uitJmo mes 
He abandonado !oda esperanza 
He considerado el suocldio scnamentc 
No puedo recordar ri..1bennc sentido feliz el mes pasado 
Esto} mvy solo 
He perd•do mteres en las cos.as 
Esloy \Jemasiado abatido como para d1sltutar de las cosas 
Me arrep1en10 ae cosas de mt vida pasada 
Soy una 1:arga para oiros por est.J.r enlermo 
He estado depnm•do durante semanas en el pasado 
Sufro dolores de cabeza 
Parece qu•i he perdoóo el apetito 
No esloy durm•cndo boen 
Me rn.1n!1enen despoerto preocupaciones y pensamientos sombrios 
No soy nada lelo: 

Sos.pecha de deoresion en aoucllos oue suman> o - 7 

PuntuacW'>n 
1 
1 
1 
1 
1 
2 
2 
1 
1 
1 
1 
1 
1 
1 
1 
1 
1 
1 
1 
1 
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La GDS ha sido validada a nivel internacional en poblaciones normales y psiqufatñcas (31 ), y su uso se 

recomienda por el Royal College of Physicians y la sociedad de geriatria británica, existen versiones más 

cortas la de 15 y 4 frases. (tablas 18 y 19). La BASDEC ha sido validada y es aceptable para pacientes 

con enfermedades somáticas agudas con un rendimiento similar al de la GDS 30. (33) 

Tat.J/.J 18 ESCAl A GDS <l 

Esta bas1camen1e satis!t-cho con su vida 
Siente que su w·1ca t?sta .ac1a 
Tem~ que algo ma10 P'V<"~ sucederle 
Es lellz lama 011;;i oet toeom 

So/NO 
SI/No 
SI/No 
So/NO 

Las respuestas que 1nc:1ocan depres1on estan en negr1tas, cada una vale un 
un lo 

/ TTqS c·11~tr 
- .,.. •. ;, . .!. \.J.L"l 

I Pt..rr 1' [.'" ORTGE~ 1 J.' .h..LJ.il¿ i ¡!., . l.. .r .. 11! 
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Tabla t9E'SCALAGOS 15 
Esta basicamcnie S<Jt1slecno con su vtda 
Ha abandonado much;is de ~us activtdades e 1ntmeS1!S 
Stente quo su vida esta vacia 
Se aburra con lrecu1mc~1 
Esta de buon humor la mayoria del tiempo 
Teme que algo m.110 pued<i succdmlc 
Es lellz la mayona del tiempo 
Se s.enlc mdclcn~.o con lrpcueno;i 
Prehcre eslar en casa a s.ahr v hacer nuevas cosas 
Siente que tiene mas problemas de mamona que la mayoua 
Piensa que es maravilloso estar vrvo ahora 
Se Stenlc mutrl tal como es 
Se senle lleno de energ1a 
Piensa oue la mavona de la ente eslan meJOr aue usled 

2.3.6 Tratamiento 

So/No 
SllNo 
SllNo 
SllNo 
SI/No 
SllNo 
SI/No 
SllNo 
SllNo 
Sl/No 
SL'NO 
SllNo 
SI/No 
SllNo 

Los pacientes con síntomas biológicos prominentes (retardo psicomotor, pérdida del apetito y escasa 

ingesta de líquidos) que no se explican por su patología ·somática son candidatos a inicio rápido de 

tratamiento antidepresivo. Los férmacos antidepresivos de uso actual incluyen a los antidepresivos 

tricíclicos (ATCs), inhibidores de la monoamino-oxidasa (IMAOs), inhibidores selectivos de la recaptación 

de serotonina (ISASs). y los nuevos antidepresivos atípicos. 

Los pacientes ancianos son mas propensos que los jóvenes a sufrir efectos adversos de los fármacos, y a 

desarrollar consecuencias adversas más severas como resultado del uso de estos. También importante es 

la vulnerabilidad de los ancianos a sufrir accidentes y a las caidas, riesgo que se incrementa con el uso de 

antidepresivos. (34) 

2.4.- Neurolépticos 

Los agentes antipsicóticos son usados primariamente en el manejo de los pacientes son enfermedad 

psiquiátrica grave o psicosis marcados por agitación y alteración del raciocinio. Estas drogas tienen 

propiedades que posiblemente son de ayuda clínica, incluyendo efectos antieméticos, efectos 

antihistamínicos y la habilidad de potenciar los efectos analgésicos, sedativos y de los anestésicos generales. 

El término neuroléplico ha tomado la connotación de un antagonismo experimental y clinico prominente de Ja 

actividad del receptor 02 de la dopamina con un riesgo substancial de efectos extrapiramidales. 

-j --;;:T;::~==c ... ::~::r-=s:--c-o-,i-71.-l- : 
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Recientemente el término de neurolépticos atipicos se ha usado para aquellos que presentan baja asociación 

a efectos extrapiramidales 

Quimica y estructura: 

Las fenotiazinas tienen una estructura con un triple anillo en el cual dos anillos benceno están ligados por un 

átomo de azufre y nitrógeno. S1 el nitrógeno la de la posición 1 O es reemplazado por un átomo de carbono con 

un doble enlace a nivel de ta cadena lateral se forma un tioxanteno. 

La substitución de un grupo que elimina electrones en la posición 2 incrementa la eficacia de las fenotiazinas 

y otros congéneres tricichcos. La naturaleza del subsl1tuyente en la posición 1 O también influye en su 

actividad farmacológica. Las fcnotiazinas y los tioxantenos se pueden dividir en tres grupos en base a sus 

substituciones, aquellos con una cadena lateral alifática, incluyen a la clorpromazina y triflupromazina entre 

las fenotiacinas: estos compuestos son relativamente bajos en potencia pero no en eficacia clínica. Aquellos 

con un anillo piperidina en la cadena lateral incluyen a la tioridazina y la mesoridazina. Estos parecen tener 

una baja incidencia de efectos extrapiramidales. posiblemente en relación con el aumento de la actividad 

muscarínica. Algunas fenotiacinas potentes tienen un grupo piperazina en su cadena: la flufenazina y la 

tiofluoperazina son ejemplos. El uso de estos compuesto potentes muchos de los cuales tienen relativamente 

poca actividad anticolinérgica tienen el riesgo de inducir efectos extrapiramidales pero menor tendencia a 

producir sedación o efectos autonómicos tales como hipotensión. 

Los tioxantenos también presentan substituciones alifáticas o piperazina. El análogo de la clorpromazina entre 

los tioxantenos es el clorprotixeno. Los tioxantenos con piperazina sustitutiva son clopentixol, flupentixol, 

piflut1xol y t1ot1xeno; todos agentes eficaces y potentes. Los isómeros cis son más potentes. 

Las fenotiacinas y los t1oxantenos utilizados en psiquiatría tienen 3 átomos de carbono interpuestos en la 

posición 1 O del anillo central y el primer átomo amino del nitrógeno de la cadena lateral en esta posición; la 

amina siempre es terciana. Las fenotiacinas antih1staminicas y las intensamente anticolinérgicas tienen sólo 

dos átomos de carbono que separan al grupo amino de la posición 1 O del anillo central. 

Otro grupo de antipsicóticos tricíchcos es el de las dibenzepinas. que contienen un anillo central de siete 

miembros y de los cuales son representativas la loxapina y la clozapina. La familia de la loxapina incluye 

agentes neurolépticos lipicos con actividad antidopaminérgica relevante. 

La familia de la clozapina carece de sustitutivo anular o cuenta con uno electronegativo en la posición 8 

apartado de los atamos de nitrógeno de la cadena lateral. Los agentes relacionados con la olanzapina tienen 

menos potencia, una afinidad relativamente baja a los receptores de dopamina e interactúan con otras clases 

de receptores (muscarínicos, 5-HT2, alfa adrenérgicos, Hl de la histamina y otros). 

Los neurolépticos del grupo de la butirofenona (fenilbutilpiperidina) incluyen al haloperidol y las espiperonas. 

Algunos de estos neurolépticos muy potentes se utilizan como radiomarcadores y para marcar a los 

receptores 02 de la dopamina para los estudios gammagráficos cerebrales. El droperidol es un neuroléptico 



de acción muy breve altamente sedante y se utiliza en urgencias psiquiátricas y anestesia. Análogos 

adiciona/es son el fluspirileno, penfluridol y pimozida. La pimozida esta solamente indicada en el tratamiento 

del sindrome de La Torette. 

Existen otros compuestos heterocicl!cos con efectos neurolépticos o antipsicóticos pocos de ellos disponibles. 

Se trata de varios compuestos del indo! (los más importantes molindona, oxipertina). Otro compuesto 

experimental, el butaclamol. es pentaciclico. con un núcleo d1benzepina. Un nuevo neuroléptico heterociclico, 

la nsperidona. es un benzisoxazol con actividad antiserotoninérg1ca. lo mismo que antidopaminérgica 

relevante. La nsperidona se puede considerar un antipsicótico cuantitativamente atipico, puesto que sus 

efectos neurológicos extrapiram1dales adversos se limitan si se administra en dosis bajas (menos de 

6mgldia). 

Otro grupo lo constituyen las benzamidas enantioméricas sustituidas. Que incluyen los agentes 

gastroenterológicos como Ja metoclorpramida y la cisaprida, que tienen acciones antiserotoninérgicas, lo 

mismo que antidopaminérgicas 02. 

La farmacocinética de los farmacos antipsicóticos sigue un patrón multifc'lsico. las vidas medias de 

eliminación son de manera características de 20·40 hrs. pero pueden existir patrones complejos de 

eliminación como sucede con las butirofenonas y sus congéneres. 

los efectos biológicos de dosrs únicas de la mayor parte de los neurolépticos suelen persistir durante 24 hrs. 

por lo menos, La eliminación plasmática puede ser más rápida que desde los sitios de contenido y fijación 

altas de lipidos, en particular en el SNC. Se han identificado metabolitos de algunos agentes hasta después 

de meses de suspensión del farmaco; su lenta eliminación puede contribuir a la tasa característicamente lenta 

de exacerbación 4de la psicosis después de interrumpir el tratamiento farmacológico. 

Las vías metabólicas principales de los lélrrr:acos antipsicóticos son procesos oxidativos mediados en grado 

importante por oxidasas microsómrcas hepatrcas y procesos de conjugación controlados de manera genética. 

Los metabolitos hldrófilos se excretan por la orrna y en cierto grado por la bilis. La mayor parte de los 

metabolitos oxidados de los farmacos anhps1cóticos son b10lógicamente inactivos. 

Los antipsicóticos no causan adicción. sm embargo puede existir cierto grado de dependencia física con 

malestar y dificultades para dormrr que se presentan varios días después de la interrupción repentina de su 

administración. Los efectos adversos principales de los neurolépticos se encuentran resumidos en la (tabla 

20), asi como algunas características de cada uno de estos efectos adversos. (34) 

-------------------, 
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Tab/<J 20 EFECTOS ADVERSOS OF LOS NEUROLFPTICOS 
Roacclon Car.1ctonst1cas Tiempo do Mecanismo propuesto Tratamkmto 

Dlstonia aguda 
maxlmo rios91eº-ho------k--k-----------

Esp;1smos de rnusculos de la 1 a 5 d1as Desconoc1<10 Agen1es ant1parklnsornanos, son 
J;•11gu<1. c:u:1. cu~llo. puedt.• d1agnósbcos y curalrvos 
hiltK!rC11~•'> rn1mor...:1"> 
TelniilOr de-fepO·.O 5· •• oo-ct1.ls 

Par1dnsomsmo B1ad1C.J;O:.S.:1. "~~l\Jez trun,01 
---- -~ ~-:_ar!a!J~-C~(!_t_'.!_ll,J._,,_;11.t _ 
S1ndrome C.11a101u,1, e~1upo1. p••!J .. Jf1 
nourolep11co s.i.ngumr'a 1110~">!.lhlo:. 
maligno r1uogluLmu.1nu.1 

Tromor pcrioral Tremar peroc>r.il 

Sem .. Jrl..JS. puede 
pers1s!1r poi d1,1s 
posienor it 1.1 
Sll~.püllS•Oll del 
f.lmklCO 

Meses o anos 
(síndrome del despues del 

~co~~=·º~'-- ----------- ~arn1en10_._ 
D1sclnesia tard1a 01sc111es1a or.il-lacial. Meses o anos 

coreo<lle!osis arnpha o 
d1,;!(.Jma 

2.4.1 Haloperidol 

Ouimica 

despues del 

-D-e5Col10Lld_o__ - -D1smmuc10n de las dÚsis o c.1mt.110 
ch~ med•carnentu, agentes 
d11!1parklr1son1,111os. pue<Jen ayudar 

------~lasben~od~1r.t~f~~sopr~~ 
Anl.igon•~mo de l.:1 Agtintes an11parkmsomanos 

d~_p_'.1":.'1:.1ª--- -·--- -~ ---------
El ant;:1gorusrno de La Suspondm el rmurulephco 
dop.imma puede mmcd1,1tamente. d.1ntrolene o 
cur1!nl>uir bronuocnp1111.1 

Desconocido Agentes ant1parklnsonianos 

E •Ceso de lunc1011 de La P1evenc<0n 
dopa mina 

Es un antipsicótico estructuralmente relacionado con las fenotiacinas piperazina. Es el primero de la serie 

de las buttrofenonas como tranquilizantes mayores. Su designación química es 4 - [ 4 - (p-clorofenil) - 4 -

hidroxipiperidino] - 4'-fluorobutirofenona 

Enlace al receptor. 

Se une firmemente al los receptores 02 de la dopamina (80·90%) en los ganglios basales, con 

concentraciones intracerebrales mayores a 1 O veces las concentraciones plasmáticas. 

Mecanismo de Acción. 

Se une a los receptores 02 de la dopamina, provocando un bloqueo de los mismos a nivel de los ganglios 

basales humanos segUn estudios con tomografía por emisión de positrones. 

FARMACOCINETICA. 

Absorción 

Tras la administración oral presenta una tasa de absorción del 60-70% de la dosis. El inicio de su acción 

es mayor a una hora posterior a la administración oral. Intravenoso produce inicialmente sedación con una 

acción pico a la hora de admm1stración. 

Metabolismo 

Presenta metabolismo mayormente hepático. por N-desalquilación aunque muchas evidencias apoyan la 

existencia de metabolismo extrahepático. El metabolismo incluye hidroxilación del haloperidol. y 

conjugación de sus metabol1tos. Existen 3 metabolitos activos: el hidroximetabolito del Haloperidol. el 

ácido 4-fluorobenzol-prop1ón1co y el ácido 4-fluoro-fenilacetúrico. 

1 T?e<rn co-··.L:i¡)_¡i) . lV 
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Distribución. 

Alcanza un volumen de distribución de 1300 L. El enlace a las proteinas plasmáticas es mayor del 90'%. 

Vida media. 

La vida medra de chrmnac1ones de 21hrs con un rango de 10 a 38 hrs. El Decanoato de Haloperidol 

administrado por v1a intramuscular tiene una vida media de aproximadamente 3 semanas. 

Excreción. 

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

Farmacocrnélica en ancianos 

Estos pacientes no deben de mrciar con dosis mayores de 1-6 mgtdía, divididas en 2-3 dosis y la dosis se 

incremenla de forma gradual con O.Smg/dia 

Farmacocinética en pacientes con deterioro renal o heoático. 

No es necesario el ajuste en pacientes con insuficiencia renal, si se encuentran en diálisis es 

recomendable administrar las dosis posterior al procedimiento debido a el gran volumen de distribución del 

medicamento. 

FARMACODINAMIA. 

Efectos en el SNC. 

Durante su admrnistrac1ón pueden presentarse síntomas extrapiramidales de forma frecuente, 

característicamente durante los primeros días de tratamiento. Los síntomas extrapiramidales pueden ser 

categorizados corno Síntomas similares a Parkinson. tales como acatisia o distonia (incluyendo 

opistótonos y crisis oculógiras. Los cuales pueden ocurrir a dosis relativamente bajas, y ocurren más 

frecuentemente con dosis mayores. Los síntomas pueden ser controlados con reducción de las dosis o 

administración de antiparkinsonianos, tales como el mesilato de benzotropina. Si la existe la persistencia 

de los síntomas el medicamento debe ser descontinuado. 

Efeclos Cardiovasculares. 

Se han reportado taquicardia. hipotensión. hipertensión y cambios electrocardiográficos incluyendo 

prolongación del inlervalo QT, y patrones compatibles con Torsades de Pointes. 

Efectos Endocrinos/Metabólicos. 

Galactorrea, crecimiento mamario. mastalgia, irregularidades menstruales. ginecomastia, impotencia, 

incremento de la libido, h1perglucemia, hipoglicemia e hiponatremia han sido reportados con el uso 

prolongado y de forma aislada en los pacientes. Se ha reportado ganancia de peso en los pacientes con el 

uso crónico del Halopendol. Se han reportado casos de secreción inapropiada de hormona antidiurética. 

El síndrome neuroléptico malrgno es frecuente en los pacientes con uso de Haloperidol a dosis altas del 

medicamento con datos en relación a reacción idiosincrática de los mismos. 
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Efectos Hemalolómcos 

Se ha reportado la ocurrencia moderada y usualmente transitoria de leucopenia o leucocilosis, mínimo 

decremento en la cuenta de celulas rojas, anemia o tendencia a la linfocitosis. La agranulocitosis y solo se 

ha reportado en asociación con otros medicamentos. 

Electos Hepa11cos 

Allcrac1on en la lunc1on t1cpat1ca o iclenc1a ha sido reportada, con elevación de los niveles de la fosfatasa 

alcalma y las transarrnnasas hcpat1cas. con un cuadro de colestasis crónica. 

Efectos Gastromtestmales 

Se ha reportado que causa anorexia, dispepsia, náusea y vómito. constipación, y diarrea. Ocasionalmente 

se ha reportado la presencia de 1leo. 

Efectos Resrnratonos 

No se han reportado 

Efectos Renales y Gcrntounnanos 

Se ha reportado la presencia de disminución de la libido, y eyaculación retrógrada en el uso crónico del 

medicamento. 

Reacciones dermatológicas 

Se ha visto en algunos pacientes el desarrollo de dermatitis seborreica. Otros reportes incluyen 

fotosensib1lidad. Se han reportados casos aislados de alopecia. 

2.4.2. Risperidona 

Ouimica. 

La risperidona es un derivado del benzisoxazol, y se designa químicamente como 3 • [2 • {4 • (6 - fluoro • 

1.2 - benzisoxasol - 3 - il) - p1peridinil) etil] - 6. 7, 8, 9 - tetrahidro - 2 - metil - 4h - piridol [1, 2 - a] 

pirimidma - 4 - uno. La rispendona es casi insoluble en agua, pero es soluble en cloruro de metileno. 

metanol y ácido clorhídrico 0.1 mmol. 

Enlace al receptor. 

Se une fuertemente a los receptores S·HT2a con una afinidad substancial por los receptores 02. alfa 1 • 

adrenérgicos y H 1 

Mecanismo de Acción. 

Combina el bloqueo del receptor 02 con el bloqueo del receptor 5-HT2a; el antagonismo del receptor 02 

es la base de la eficacia de la nsperidona contra los síntomas positivos de la psicosis, la balanza entre el 

antagonismo de la dopamina y la serotonina reduce la frecuencia de los síntomas extrapiramidales. El 

mismo antagonismo del receptor S·HT2a proporciona la base para los efectos de risperidona contra los 



síntomas negativos y afectivos de la psicosis, a través de efectos moduladores en el sistema 

dopaminérgico. 

Bloqueo de los receptores 02: disminuye los síntomas tales como la agresión. agitación. delirio y 

alucinaciones. 

Bloqueo de los receptores 5-HT2a: reduce el riesgo de síntomas extrapiramidales, aumentando las 

concentraciones de dopamma en el sistema nigroestrial. Los síntomas extrapiramidales tales como la 

acat1sia y la distonia. pueden contnbuir a la agitación y la agresión, por Jo que los antagonistas del 

receptor 5-HT2a disminuyen de forma indirecta estos síntomas. La disfunción del sistema serotoninérgico 

también se relaciona con conductas agresivas. agitación, y alteraciones del sueño, pueden reducir 

también tnd1rectarnenle estos síntomas. 

FARMACOCINETICA. 

Absorción. 

Tras la administración oral se absorbe completamente, concentración plasmática pico en 1-2 horas. La 

administración no se afecta por el alimento. 

Metabolismo. 

Es metabolizada rápidamente mediante hidroxilación y N-dealquilación a sus principales metabolitos, 7 y 9 

hidroxi-rispcridona 

Distribución. 

Alcanza un volumen de distribución de 1-2 UKg. En plasma se enlaza a la albúmina y glucoproteínas del 

1-ácido. El enlace a las proteínas plasmáticas es de 880/a para la risperidona y 77o/o para la 9-hidroxi

risperidona. 

Biodisponibilidad y bioequrvalencia. 

La biodisponibilidad absoluta oral es de 66% pero la biodisponibilidad de la fracción activa es de 100% 

Vida media. 

La vida media de ef1mmac1on de la tracción activa es mayor a 20 hrs. 

Estado estable. 

La risperidona y su metabohto activo alcanzan un estado estable en 24 hrs. y 4-5 días a partir de su 

dosificacion. 

Excreción. 

El 14%, de la dosis de excreta en heces y el 70º/o en la orina. Entre 3 y 45º/o de la dosis excretada en orina 

es la fracción activa; e! remanente constituye metabolitos inactivos. 

Farmacocinética en ancianos. 

La concentración plasmática promedio de la fracción activa fue de 30-40% mayor que en pacientes 

jóvenes con esquizofrenia. 
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La vida media de eliminación de la fracción activa es de 25 hrs. en pacientes ancianos. Probablemente 

con relación a la reducción de 30%, del aclaramiento renal de la fracción activa observada en ancianos. 

Farmacocinética en pacientes con deterioro renal o hepático. 

No se ve afectada por el deterioro hcpét1co. pero la tracción no enlazada aumenta lo que puede conducir a 

mejores efectos farmacolog1cos. La dosis inicial y los aumentos subsecuentes deben dividirse a la mitad. 

En pacientes con msuflc1cnc1a ranal la vida media de eliminación es mas prolongada y las 

concentraciones plasrnat1cas aumentan en estos pacientes. 

FAAMACODINAMIA 

Efectos en el SNC. 

Puede inducir efectos h1pnogenos subjetivos relacionados con la dosis (somnolencia y letargo), sin 

embargo el indice de sedación es bajo, mejorando el indice de eficiencia del sueño. El 850/o de los 

pacientes con d1frcultad para dormir por la noche y 67% de Jos que la presentaban para dormir en el día 

mostraron mejoría de Jos síntomas 

Efectos Card1ovasculares. 

Disminución de la tensión artenal asociado al bloqueo del receptor alfa 1·adrenérgico 

Efectos endocnnos 

Se asocia a elevac10n de los niveles séricos de prolactina, por el bloqueo del receptor 02 

Efectos Hematolog1cos 

No se reportan 

Efectos Hepaticos 

Elevación de las transam1nasas hepáticas sin repercusión funcional 

Efectos Gastrorntest1nares 

Raramente se han reportado constipación, dispepsia, náusea, vómito, dolor abdominal. 

Efectos Respiratorios 

No se reportan 

Efectos Renales y Gerntourinarios 

Ocasionalmente se ha reportado priapismo disfunción eréctil, disfunción en la eyaculación, disfunción 

orgástica. e incontinencia unnari~ 
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3 Justificación del Problema 

La población adulta actualmente atendida en el Servicio de Medicina Interna del Hospital Central Norte nos 

muestra que cerca del 50% de los pacientes atendidos en este servicio son mayores de 60 años de edad. 

Como antecedentes sabemos que la prevalencia de demencia reportada en la literatura médica en la 

población mayor de 60 arlas es de 10% - 15%. incrementándose este porcentaje con la edad de los 

pacientes, siendo hasta del 30% en mayores de 80 años; y que la presencia de los síntomas psicológicos y 

conductuales de demencia se asocian a una mayor morbilidad en estos pacientes. 

Existe el antecedente de un estudio previo de prevalencia de demencia en el Servicio de Medicina Interna 

realizado en 1991. en el cual se estudiaron 50 pacientes. 70 ~;, masculinos y 30 °/o femeninos con una 

prevalencia de demencia del 20%: dentro de la población estudiada 70%, presentó un déficit cognoscitivo 

severo, 20 moderado y 1 O leve. la media de edad de esta población fue de 76.4 años. La patologia comorbida 

por frecuencia en estos pacientes mostró en aquellos con déf1c1t cognitivo h1pertens1ón arterial sistémica 

(HTAS) en 40%, neumopatia obstructiva crónicam (NOC) en 20%, enfermedad vascular cerebral (EVC) en 

20% e insuficiencia hepática en 10%; mientras que en los pacientes sin déficit cognitivo las patologias más 

comunes fueron: HTAS en 35%. d1abclcs mellilus tipo 2 (DM) 2 en 30%, cardiopatia mixta en 27.5%, NOC en 

25%. EVC en 5°0, e msuf1ciencia hepática en 2.5%. En cuanto a la etiologia de la demencia se clasificaron 

como degenerativas el 40~·º· vasculares 40~;,, y mixto 20%. El método de evaluación fue unicamente con el 1 

Examen Mental de Folstcrn. 

En nuestro servicio gran parte de la población tiene edades ;:-: 60 años, por lo que estimamos que la debe de 

existir una alta prevalencia de demencia y SPCD. o por lo menos muy similar a la reportada en la literatura. 

En los últimos años se han desarrollado nuevos fármacos denominados antipsicóticos atípicos (olancepina, 

risperidona) los cuales muestran un mejor control de los sintomas conductuales y psicológicos de demencia 

que los antipsicóticos convencionales (halopendol) en los pacientes portadores de demencia, con una menor 

tasa de mternamiento en las instituciones de salud, llevado lo anterior a reducir costos en salud y a mejor la 

calidad y expectativa de vida de estos pacientes. 

Basado en to anterior y a que no existe una verdadera estadística de la prevalencia de demencia entre 

nuestros pacientes. y haber nolado que muchas veces el internamiento de los mismos al servicio es causa de 

los sinlomas psicológicos y/o conductuales de demencia se pretende realizar este estudio para evaluar la 

prevalencia de demencia en nuestro Scrv1c10, asi como la prevalencia entre los pacientes dementes de 

SPCD, el tipo predominante de demencia y la referencia al servicio de psiquiatria de estos pacientes para el 

tratamiento de los pacientes con antipsicóticos. 



4 Hipótesis 

4.1 Hipótesis de trabajo 

a) La prevalencia de demencia en el Servicio de Medicina Interna es similar a la reportada en la literatura. 

b) El tipo predominante de demencia en nuestro Servicio no es por demencia de tipo Alzheimer sino 

vascular 

e) Los SPCD son una manifestación con alta prevalencia entre los pacientes dementes. 

4.2 Hipótesis nula 

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

literatura. 

b) El tipo predominante de demencia en nuestro Servicio es por demencia de tipo Alzheimer. 

e) Los SPCD no son una manifestación con alta prevalencia entre los pacientes dementes. 



5. Objetivos 

5.1 Objetivo general 

Realizar un estudio de población (pacientes del Servicio de Medicina Interna) para determinar la prevalencia 

de la demencia, y la presencia de los SPCD. 

Determinar la etiologia más frecuente de demencia en nuestro Servicio. 

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

5.2 Objetivos particulares 

Determinar la asociación a patología comorbida más frecuente en los pacientes dementes 

Correlacionar los hallazgos con la literatura internacional. 
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6. METODOLOGIA 

Durante el periodo comprendido del primero de Abril del 2001 al 30 de Agosto de 2001 se registraron 444 

ingresos de pacientes mayores de 60 años en el Servicio de Medicina Interna del Hospital Central Norte de 

Petróleos Mexicanos, de los cuales 195 (43.91%) fueron masculinos y 249 (56.09%) femeninos; de estos 

solamente 217 cumplieron los criterios de inclusión al estudio, todos los pacientes que cumplieron los entenas de 

mclusión se les realizó el Examen del Estado Minimo Mental (MME). en caso ser clasificado como portador de 

demencia (EMM < 23 y criterios del OSM IV) se te aplicaron las escalas para evaluar los SPCD: Inventario de 

Agitación de Cohen·Manshcld (CMAI). y la Escala de Evaluación de Patologia Conductual en la Enfermedad de 

Alzheimer (BEHAVE-AO); y la Escala de Motgomery-Asberg (MADR S) y el cuestionario de BASDEC para la 

detección de depresión. Se d1v1d1eron a los pacientes en 4 grupos etáreos., con rangos de 60 a 65, 66 a 75, 76 a 

85, y 85 en adelante. Para la evaluación de la presencia de demencia, SPCD y patología comorbida. Los datos 

para su anáhs1s de introdujeron en una base de EXCEL®. 

6.1 Diseño de la Investigación 

6.1.1 De acuerdo al periodo de recolección de datos: Prospectivo 

6.1.2 De acuerdo a !a evolución histórica del fenómeno: Transversal 

6.1.3 De acuerdo al número de poblaciones estudiadas: No comparativo 

6.1.4 De acuerdo al nivel de intervención del investigador: Observacional 

6.1.5 Tipo de estudio: Encuesta descnptiva 

6.2 Definición del Universo 

Pacientt?s mayores de 60 años de edad con demencia admitidos en el Servicio de Medicina Interna desde el 

dia primero de Abril del año 2001 hasta el dia 31 de Agosto de 2001. 

6.2.1 Definición de las Unidades de Observación 

El diagnóstico de demencia se basará en los criterios del DSM-IV, y la calificación del EMM 

La presencia de síntomas psicológicos y conductuales de demencia se evaluaran con las escalas: CMAI, 

BEHAVE·AD. 

La presencia de depresión se evaluará con la escala de MADRS y la escala de BASDEC 

6.2.1.1 Criterios de inclusión 

-Pacientes Mayores de 60 años 

-Cumplan criterios de Demencia de acuerdo a criterios del DSM-IV 
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-Examen del Estado Mental Mínimo< o = 23 

-Calificación de BEHAVE-AD >8 

-CMAI >20 

-Internados en el Servicio de Medicina Interna 

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

6.2.1.2 Criterios de exclusión 

-No puedan responder cuestionarios para Ja evaluación de sus síntomas y demencia 

-Se encuentren en estadio terminal 

-Presenten déficit neurológico agudo 

-Presenten enfermedad mental conocida 

-Presenten alteración mental aguda 

-Intoxicación medicamentosa 

6.2.1.3 Criterios de eliminación 

-Cualquier situación clinica que se presente durante la evaluación del paciente y que impida la 

realización de los cuestionarios 

6.2.1.4 Ubicación temporal y espacial 

Población de pacientes que cumplan los criterios de inclusión internados en él Servicio de Medicina 

Interna del Hospital Central Norte del día 1 º de Marzo del 2001 al día 31 de Agosto del 2001 

6.3 Diseño de la muestra 

Encuesta descriptiva. transversal. prospectiva, observacional. en la cual la muestra se calculará tomando en 

cuenta la posibilidad de errores tipo 1 y 11 para el cálculo de la muestra, utilizando fórmulas que tomen en 

cuenta este tipo de errores. 

6.3.1 Tamaño de muestra 

Se evaluaran todos los pacientes mayores de 60 años con criterios de inclusión. 

A aquellos con criterios para demencia se les aplicaran de forma adicional las escalas de BEHAVE-AD Y 

CMAI, MADRS y BASDEC. 
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6.3.1 Tipo de muestreo 

Encuesta 

6.4 Determinación de variables 

6.4.1 Variables dependientes 

Sintomas conductuales: 

Agitación 

Agresividad verbal 

Agresividad fisica 

Deambulación 

Desinhibición sexual 

Preguntas repetitivas 

Conducta sombría 

Síntomas psicológicos: 

Dehrios 

Alucinaciones 

Ansiedad 

Depresión 

Insomnio 

Identificaciones erróneas 

Apatía 

6.4.2 Variables independientes 

Tipo de demencia 

6.4.3 Variables de control 

No existen 

6.4.4 Variables cualitativas 

Nominales: 

Sexo 

Sintomas conductuales: 

Agitación 
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Agresividad verbal 

6Agresividad física 

Deambulación 

Desinh1b1ción sexual 

Preguntas repelitivas 

Conducta sombría 

Síntomas ps1cológicos: 

Delirios 

Alucinaciones 

Ansiedad 

Depresión 

Insomnio 

Identificaciones erróneas 

Apatía 

6.4.5 Variables cuantitativas 

Ordinales: 

Edad en años 

6.5 Diseño de Ja maniobra 

Encuesta descriptiva 

6.6 Plan de recolección de datos 

Se realizará una hoja especial para la recopilación de los diferentes puntajes de los pacientes durante le 

estudio 

6.7 Plan de análisis estadístico 

Encuesta 

6.8 Riesgo de la Investigación 

Investigación con riesgo menor al mínimo. r 
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7. RESULTADOS 

Se tuvieron 444 ingresos, 43.91 % masculinos y 56.09°/o femeninos (gráfica 1) 

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

(gráfica 1) 

De los 217 pacientes incluidos en el estudio y a los cuales se les aplicaron las diferentes escalas 115 (52.99%) 

fueron femeninos y 102 (47.01'!-o) masculinos (gráfica 3): 38 (17.51~0) con edades entre 60 y 65 años; 65 

(29.95%) con edades entre 66 y 75 años; 74 (34.10~o) con edad entre 76 y 85 años; y 40 (18.43%) entre 86 y 101 

años. La distribución etárea por sexo fue la siguiente: femeninos 11(5.06%) entre 60 y 65 años; 37(17.05%) entre 

66 y 75 años; 42 (19.35%) entre 76 y 85 años: 25 (11.52%) entre 86 y 101 años. Masculinos 27 (12.44%) entre 



60 y 65 años; 28(12.90%) entre 66 y 75%; 32 (14.74%) entre 76 y 85 años y 15 (6.91%) entre 86 y 100 

años.(gráfica 4) 

DISTRIBUCION POR EDAD Y SEXO 
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Entre Jos 217 pacientes 60 de ellos fueron catalogados como portadores de demencia, de los cuales 29 (48.35o/o) 

cumplieron criterios diagnosticas para demencia vascular; 27 (40.05%1) para demencia mixta; y 7 (11.6%) para 

otras demencias. (gráfica 5) 
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TIPOS DE DEMENCIA 

Crafico 5: Tipos dt' dt'nu•n,.1a 

Del total de pacientes con demencia 29 (48.33%) fueron masculinos y 31 (52.67%) femeninos. 7 (11.68%) con 

edades entre 60 y 65 años; 14 (23.35%) con edad entre 66 y 75; 26 (43,33%) con edad entre 76 y 85; y 13 

(21.66%) con edad entre 86 y 100 años. (gráficas 6 y 7) 
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La distribución etárea por genero fue de 60 a 65 años masculinos 4 (6.66%) y femeninos 3 (5%); de 66 a 75 años 

6 (10%) y 8 (13.33%); de 76 a 85 años 14 (23.33%) y 12 (20%); de 86 a 100 años 5 (8.33%) y 8 (13.33%). 

(gráfica 8) 
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Los SPCD se encontraron en 25 (41.66%) de los pacientes con demencia y su distribución etárea fue de 60 a 65 

años 2(8%); de 66 a 75 4 (16%); de 76 a 85 13 (52%); y de 86 a 100 6 (24%). La distribución etárea entre 

masculinos y femeninos fue 60 a 65 años 1 (4%) cada sexo, 66 a 75 años 2 (8%) cada sexo; 76 a 85 7 (28%) y 6 

(24); y de 86 a 100 1 (4%) y 5 (20%). (gráficas 9 y 10) 
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Grafico 10: [_)1stn/1unch1 J,• /.i ¡>0bl.inó11 con Sf'CD 

La distribución etárea fue entre los diferentes tipos de demencia: vascular 60 a 65 ninguno; 66 a 75 3 (23°1o): 76 a 

85 6 (46%); 86 a 100 4 (31%); demencia mixta 60 a 65 1(15%); 66 a 75 ninguno; 76 a 85 6 (85%); 86 a 100 

ninguno; otras demencias 60 a 65 1 (20%); 66 a 75 1 (20%); 76 a 85 1 (20%); 86 a 1 oo 2 (40%). (gráfica 11) 

DISTRIBUCION ETAREA DE LOS TIPOS DE DEMENCIAS 

La patología comorbida se distribuyo de la siguiente manera en los pacientes con demencia: enfermedad 

vascular cerebral (EVC) 28.3% ( 17); Insuficiencia hepática (IH) e Insuficiencia renal crónica (IRC)10% (6); 

Diabetes mellitus tipo 2 (DM 2) 6.6º'º (4). (grafico 12). La distribución entre los pacientes con SPCD fue EVC 24°/o 

(6), DM2 e IH 8"!o (2); mientras que la distribución de patologia comorbida por sexo fue de la siguiente manera 

femeninos: EVC 38.7% (12). IH 13% (4); alteraciones hidroelectroliticas (DHE) 9.7°/o (3); DM2 e IRC 6.5°/o; 

femeninos con SPCD: EVC 43% (6); DHE 14.3% (2). IH 7% (1 ). Masculinos: EVC 17% (5), IRC 14%(4), DM2 e IH 

7% (2): masculinos con SPCD: EVC y DM2 18% (2); IH e IRC 9 %(1 ). (grafico 13) 
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PATOLOGIA COMORBIDA EN PAC CON DEMENCIA 

I
CDM2 
•EVC 
[]INS HEP 

1
1~~.;E 
[]. P. ARKINSON 
•ALZH 
CJOEM MIX 

La patología comorbida asociada a los diferentes tipos de demencia son: Vascular. EVC 46o/o (6), DM2 23% (3); 

Mixta: IH 28.6%, (2), DM2 14.3% (1 ); Otras demencias DHE, EVC, IH 20% (1) (Gráfico 14) 
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PATOLOGIA COMORBIDA POR TIPO DE DEMENCIA 
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8. CONCLUSIONES 

a) En el estudio realizado previamente en el Servicio de Medicina Interna (1991) sobre la prevalencia de 

demencia se encontró que los datos no correlacionan con los hallazgos de nuestro estudio. 

b) En el estudio de 1991 la muestra estudiada fue pequeña (50 pacientes) en relación a nuestra muestra 

(217 pacientes). Utilizándose ese estudio como método de evaluación únicamente la prueba del examen 

mental de Folstein, sin mencionarse el uso de criterios diagnósticos de Jos diferentes tipos de demencia. 

e) La prevalencia de demencia encontrada en 1991 fue del 20%, con predomio de demencia degenerativa 

y vascular (40%}. Nosotros encontramos una prevalencia del 27.64 º/o con etiología vascular en el 

48.35% 

d) La patología comorbida más frecuente en 1991 fue hipertensión arterial (40%). neumopatia obstructiva 

crónica (20%} enfermedad vascular cerebral (20'%} e insuficiencia hepática (10%). Nuestra patología 

asociada fue enfermedad vascular cerebral en el 28% de la población demente, insuficiencia renal e 

insuficiencia hepática 10% cada una. 

e) Nuestro estudio muestra que a diferencia de los países europeos y anglosajones la causa principal de 

demencia en nuestra población son las demencias de tipo vascular 48.35o/o. 

f) La prevalencia encontrada de demencia en nuestro medio fue de 27.65%, con 41.60°/o de prevalencia de 

SPCD en los pacientes dementes. 

g) Consideramos la posibilidad de ejercer una prevención primaria encaminada a disminuir los factores de 

riesgo en la población adulta que puedan llevar al desarrollo de enfermedad vascular cerebral, y 

disminuir la incidencia de demencia vascular. 

h) Queda abierto el camino para realizar nuevos estudios en nuestra población y posiblemente estudios de 

tratamiento y seguimiento de estos pacientes. 
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9. DISCUSION 

La demencia como ya se mencionó es un problema multidimensional con un deterioro cognoscitivo importante. 

como caracteristica principal. mismo que puede presentarse en edades tan tempranas como los 60 años, lo cual 

tiene un severo impacto en la productividad del sujeto afectado, así como en la dinámica familiar. y una grave 

repercusión en los costos de la atención médica y social derivados de esta patología como se ha estudiado en 

otros paises. (tabla 1} 

TABLA 1 Costos de la atención de demencia de t100 Alzhermer 
COSTO ANUAL OE LA DEMENCIA DOLARES 

Paises Fnl'Cucncia Costo total(millones) Por oaclente Por ciudadano 
Eua 1.595.000 83.900 52.600 335 
Inglaterra 370.000 2,500 6.720 53 
C.;:mada 252.000 3,400 12,060 125 
Suecia 153,000 3.600 23,600 420 
Alemania 932.500 7.700·16.&10 8,300-13.200 115·250 
Omarnarca 58.000 520 9,100 100 
l1aha 735.000 6.300·40.600 B.600-55.300 110·710 

180.000 1.600 9.000 105 

La prevalencia de demencia en nuestro medio es semejante a Ja reportada en la literatura mundial, sin embargo 

lo ocurrencia de demencia vascular de forma predominante más que aquellas con una base degenerativa como 

el Alzheimer, nos permite pensar en la posibilidad de crear estrategias de prevencion de la misma al mejorar y 

disminuir los factores de riesgo en la población general de enfermedad vascular cerebral, como sería un 

adecuado tratamiento de enfermedades subyacentes claramente relacionadas como son la hipertensión arterial y 

la diabetes mellitus tipo 2 entre otras. La prevalencia de ros síntomas conductuales también con una alta 

prevalencia entra la población demente permite ver a futuro la posibilidad de un tratamiento temprano en estos 

pacientes con la finéllidad de mcjorélr el cuidado de los mismos, evitar el abandono social y por ende la presencia 

de morbilidad asociada al descuido del paciente. Así mismo el inicio de terapéuticas como son los neurolépticos 

atípicos (nsperidona) que han mostrado un beneficio en este tipo de pacientes ya que presentan una baja 

incidencia de efectos colaterales predominantemente los síntomas dP. extrapiramidalismo y permite la posibilidad 

de un tratamiento efectivo y seguro en nuestros pacientes. 

Queda abierta la puerta ante la gran poblac1on en nuestro servicio en riesgo (mayores de 60 años) para el 

desarrollo de un proceso demencial de realizar un estudio comparativo entre diferentes neurolépticos así como la 

medición del extrapiramidalismo y la modificación de los síntomas psicológicos y conductuales de la demencia, lo 

cual se ha estudiado de forma predominante en pob~aciones con predominio de demencias degenerativas no así 

vasculares. 
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11 ANEXOS 

11 Cronograma 

ACTIVIDAD DIC ENE FEB MAR ABA MAY JUN JUL AGO SEP OCT NOV DIC 
f-E~l~e-cc-io'"'·n~---+-=2=-00'"0'-" 2001 2001 2001 2001 2001 2001 2001 2001 2001 2001 2001 2001 

del tema 
Recop1lac1on 
b1blioqráf1ca 
Elaborar 
orotocoro 
Recolecc16n 
de datos 
Procesamiento 
v análisis 
Elaborar 
informe final 
D1fus1ón 
oublicac1ón 

xxxx xxxx xxxx xxxx xxxx xxxx xxxx 

xxxx 
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11.2 Hoja de recolección de datos 

Paciente número Fecha -Nombre: Edad: Sexo --- -Dirección: Teléfono 
Internamiento 
actual: fecha: duración: 
Patología 
comorbida: 1.-
Comentarlos: 

EVALUACION Puntuación 
EEMM 
BEHAVE-AD 
CMAI 
MADRS 
BASDEC 

Demencia: si no 
SPCD si no 
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11.3 Instrumentos de medición 

11.3.1 Escala del EMM 

1. Recuerdo de lres palabras 

cam1sa------------------------
pardo-------------------
honeslidad---------

2. cálculo 

restar de 7 en 7 a 100 5 ocasiones 

3.Repetir palabras menclondas 

4. Tiempo 

Fecha----------------·----------
Oia de la semana 

Mcs----

Año -----------------

Estnoon-------------------· 
s. Orientación 

Tipo de Ed1fic10, Ulilidad del mismo--

81110----

Estado I provincia----· 

Ciudad---------------

Pais-----

6. Mencionar 4 animales de 4 patas 

7.- Repetir "Quisiera Ir a casa"" 

-------:3 ________ , 

------------·--------------------------
B. Leer y obedecer fa frase 

"cierrelosojos"------------------------
9. Escribir 

"quisiera ira casa .. -----------------------
1 O.copiar la figura: 

11. Orden en tres estapas: 

""tome este papel con fa mano Izquierda. dóblelo por la mitad y deposítelo en el suelo .. 

--------3 
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11.3.2 Escala BEHAVE-AD 

Paranoia: 

Miedo al abandono 

Persecución 

Perspicacia 

Alucinación: 

Visual 

Auditiva 

Alteraciones de la actividad: 

Deambulación 

Alteración de la actividad prepositiva 

Agresividad: 

Explosión verbal 

Violencia 

Conductas destructivas 

Alteraciones diurnas del ritmo: 

Despertares nocturnos 

Alteraciones afectivas: 

Desinhibición sexual 

Llanto fácil 

Animo depresivo 

Ansiedad fobia 

Miedo a ser dejado solo 

r- . _TEsis . CON ' 
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11.3.3 Escala CMAI 

física I agresiva, __ física I no agresiva, __ verbal /agresiva, ___ verbal /no agresiva __ 

Caminado. deambulaCIOn sin direccion 

Vestirse o desvestirse U'lapl'opi.ado 

Escup11 

AgreSIÓn verbal o maldeclr 

Demandas constantes, injuslllicadas de alención o ayuda 

Oraciones o pregunlas repetidas 

Golpear 

Palear 

Arrebatar 

Empu¡ar 

Lanzar cosas 

Hacer nudos extraños 

Gritar 

Morder 

Rasguñar 

Trata de llegar a un lugar dilerente 

Ca1das 1ntcncionales 

Ouc¡as 

Ncgativ1smo 

Ingerir substancias inadecuadas 

lastunarse o lastimar a otros 

Mane¡ar cosas inadecuadamente 

Esconder cosas 

Acumular cosas 

Romper cosas 

Mamcnsmos rcpct11ivos 

lnsinl:3ciones sexuales verbales 

lnsmuac10nes sexuales lisicas 

Inquietud general 

7+ 

r·¡rrr-iet,.("t ca 
- .1J10 N 
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11.3.4 Escala de MADRS 
A. TNIST .. ::.r.A Al'AHl·'.NT .. : 
n Nnh.1)· 1r1"''"'•' 
1 

s._. nur.i tk"'""'"·"'" ,.,.,., -· "LL·~a .:nn 1 •• nl11Lut 

' !' .. ,..,.,. u1 .. 1r <' ould" l.1 "'·'~'" ..... 1.· 1k•l 11o.·m1><• 

!'w!".11 .. •·••·• ........... hkl"''"''' l"'"'l'"·"'""" .... l.111"-'"'•' .th ..... 1 ........ .. 
U. TNl~'l I·;;/.,\ IU·'.l'OH l'AOA 

O l1hh'J',••"·'"""'''l .1lt·nht·11<.u 'º"•""''"'"'"'''·'"''" 
' 
' ' 
' 

,., ....... , .. ,, ........... ,, .. 1..,,,, .......... ., ••• , ... , .... ,.1 .. 1 ... 1 

h Jh .. u·,..1<'<•'1hnu.1. 1111 .... -11.1 ~ "'"""!'""' 
l'. TENSIÚ~ l~Tl·;N.:<.;A 'i 11,,,,..,,¡,,, ... ,¡,,,., .................. , .... . 

:!: Se-m1m1t•11co .. ,..._-,,.,,.., .. ,1.: .. ,.._.,.._....., .. l..,,...._ • .,...,,...,.._ . .,,.,.,.11,J.ul 

Scnum"""''' <'""""""" •k 1<•11'""'" 'I'"' n>.:mo:p ,.,.., Jolk:ulmJ 

Ira. u u.,.,,,,l'<"r.1.- .. ~n 1111<•l<"r.1t>k-. ¡•amo.·o 
11. ISSO~l:"IOIO 

Ducrn"'"'"""'K'llll'I<' 

l.1¡?cr.• <..111·.._ • .,1rn.1 p:on• L.,,,.._.,.,,,. .-1 ''1<"1\u. '"ll<"rfio:ul o mcórnnJu 

t. !l.lc11<" J._."!"'«'' hura .. de''"""" 
t:. lt11"<>FAlOIA llll'llKEXIA 'i Af'<'IU<>t">nn.1ln;11uu.-1u.ul" 

AJ'Clllu hf!<'<.Ulk'lll<' '''"""'"hh> 

'im.ol"''"" 

(> NC<"<"""·'<I"'""'-" k-<·.,n-.·ru.-.p.1n<·o11••r 
F. llll-"ICLJLT,\IJ f',\K,\ J •• \ Ctl~CENTKACIÚN 
u Sm .i1n.·111t ... 1 

' ~ 1>11kult'"''"-'•"""'.1rr.or.i ,,,.,.,.,.,,.. ... .,,..,....,.,..,.".,"'""P"""""'""'m'"' 
~ l>11·,.·uh.1<l f""•' ,.,,.._ .. ,,1r.u ..... ·' """"'"'"'•el P<"""""'"'""" r-cJ1..:ó.:11do ._.. capm:id:IJ para ker nconvenar 

h lkt>d1.!."l<"1tlplct.1, """I'·'' <k h.1n=r1"1<J,1..,n.o)mL1 

"· ll) hUt"r .. , u<>rm .. 1 <"11<"1 <"tu"n'"' <'111.1'1''.-..,..""'" 

; C.op.t<"hl.ul lt 1luc1<l.1 p.ir.• ,1, .. 1n""' mlcr.-...._.,,.,."'"'"'' 

.i l'<.·t<h<l.1 <k m1<"J<'' p<>r t"I t"nt""'"' de¡.,.., ..cn•m•l<"mu" ror ami~"" y cunt>CK.lu" 

' f> I~• <''l"""rl<'lk'.1.1 •k c .. 1.1t .. ,,,...,.,..,,.,1., ..... m,• p.ar:ih,.~Jo, '"'"'I""' dO! ""'llllr ir.i. l"''"'ru pl.11..:cr 

l. l'ENS-\.\111'.N"lt>~ l'E"l'll"l AS 

" ' 
' 

Sm 1"-'"'·'""'""'•" I~''"'"'·'' 

I•"-"·'' okhr.1111<•,•!1• nuu.1. ·'""'-'··u .... ,..,..,,....,'l'"'"'"'ª"""nl.;o,.c "'"""'Mhhle" 
J. 1'1::-0.'.A,llE~"JO._ ~l'ICIU \!« 

U ll1•lnu.t •k l.1 '"'·'o l.1 '"""' n•n>" '"'""" 



l'rut...hk!mc11I<" c..t~rl.e me"J•w mooeno. (>C•L"""'"'"'"" .. uK:kt.'I .. fn.-c1 ... 111e ... ..e cnn•i<k-nin c<Hn<• una "'°lu.::éón rcru 1>in piare• o i111c1ic1<""'" ............. ,. 
' (1 l'lano.•,. t'""IMl'CllM.:u"' paru 1tl "'41...:11hu cu.111do h11y11 upu111111...t.u1. J>fl'llllrllCIÓll IKliva JJ111111 .il "uicklio 
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11.3.5 Escala de BASDEC 

Frases 

MAXIMO 

Me he sentido ans10so todo el tiempa 
Me he sentido muy deprimido úl11mamcnle 
Me S!Cnlo peor .11 comienzo del día 
Siento que la vida no merece l.1 pe.na 
He llorado lodo el ulluno mes 
He abandonado toda csperallL'.1 
He considerado el suoc:id10 scnamcnlc 
No puedo recordar haberme sentido tclu: el mes pasado 
Estoy muy solo 
He perdido inrercs en las cosas 
Estoy demasiado abatido como para d1slru1ar de las cosas 
Me arrepienlo de cosas de m1 vida pasada 
Soy una carga para otros por estar enfermo 
He estado OOpnmldo durante semanas en el pasado 
Sufro dolores de cabeza 
Parece que he perdido el apefllo 
No estoy durm1endo bien 
Me mantienen des.pieno preocupaciones y pensamienlos sombrios 
No soy nada lehz 

So---cha de cie-res1on en anuellos nue suman> o= 7 

Puntuación 
1 
1 
1 
1 
1 
2 
2 
1 
1 
1 
1 
1 
1 
1 
1 
1 
1 
1 
1 
1 

21 
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