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RESUMEN

INTRODUCCION

El cambio demografico que actualmente se manifiesta, esta incrementando de manera
significativa las enfermedades cronico-degenerativas, y sus posibles comorbilidades, asi
como hospitalizaciones, aumento de dias de estancia intrahospitalaria, costos y aumento
de la institucionalizacién posterior.

En los Ultimos anos se ha identificado mayor incidencia en las enfermedades
neurodegenerativas y vasculares tales como el deterioro cognitivo ya sea leve o mayor, lo
cual como se menciond incrementa el riesgo de padecer mayores comorbilidades médicas,
una de ellas es el sindrome confusional agudo en general, y sobre todo posterior a la adicion

de otros factores de riesgo como las intervenciones quirurgicas.

OBJETIVOS

El objetivo principal fue determinar la incidencia de sindrome confusional agudo
postquirurgico en pacientes tanto hombres como mujeres, mayores de 60 afios, con
diagndstico previo de trastorno neurocognitivo mayor o menor y que fueron programados
para cirugias mayores electivas en el Hospital de Especialidades “Dr. Bernardo Sepulveda
Gutiérrez” de la UMAE Centro Médico Nacional Siglo XXI en los servicios de neurocirugia,

angiologia y gastrocirugia.

HIPOTESIS
La hipotesis fue que la presencia de trastorno neurocognitivo tanto leve como mayor,
incrementaria la incidencia de sindrome confusional agudo posquirdrgico comprado con

quien no tenia este antecedente.

MATERIAL Y METODOS

Se realizé un estudio descriptivo, prospectivo, longitudinal, observacional, en el cual se
incluyeron pacientes mayores de 60 afos, tanto mujeres como hombres, programados,
para procedimientos quirdrgicos mayores, electivos en el hospital de especialidades del
Centro Médico Nacional Siglo XXI del Instituto Mexicano del Seguro Social, en el periodo
de Abril-Julio 2018. Se realizé el estudio, con previa autorizacién de la jefatura de los
servicios involucrados, con los pacientes que cumplieron los criterios de inclusion y que

firmaron el consentimiento informado, por parte del participante o bien por parte de su (O




familiar en caso de que hubieran presentado datos de trastorno neurocognitivo mayor, se
aplicé la escala de evaluacion cognitiva de MONTREAL; en caso de que se hubiera
obtenido un puntaje cuyo cohorte sugiriera trastorno neurocognitivo < 26, se procedié a
evaluar al paciente posterior a la realizacion del procedimiento quirargico, aplicandole la
escala de medicién Confusion assessment method (CAM), que si resultaba positiva para
sindrome confusional agudo, se procedia a aplicar la escala Delirium Rating Scale-Revised
(DRS-R-98) con intencién de determinar la severidad del sindrome confusional agudo,
posterior a ello, se comentdé el caso con los médicos tratantes para tomar la opcion
terapéutico mas viable para cada caso. Se realizé un analisis descriptivo de los datos y

variables y se realizo el andlisis estadistico mediante el programa SPSS version 20.
RESULTADOS

Se reclutaron un total de 80 pacientes, de los cuales 18 se excluyeron al no contar con la
edad requerida para participar en el estudio, y 12 debido a que se encontraban en servicios
que no estaban contemplados en este estudio, obteniéndose 50 sujetos a los cuales se les
aplico el MOCA test, obteniendo que el 34% (17) de la poblaciéon no tuvo ningun tipo de
deterioro cognitivo reportado; mientras que el 22% (11) presentd uno leve y el 44% (22) uno
mayor, de los pacientes con deterioro cognitivo leve o mayor, en el 69.69% (23) de la
poblaciéon no presentd Delirium; mientras que en el 30.30% (10) si manifestaron dicho
cuadro, de los cuales en el 8% (4) presentd del tipo hipoactivo, en el 2% (1) del tipo

hiperactivo y en el 10% (5) del tipo mixto.

Se realiz6 una correlacién entre las variables, obteniendo que el tipo de deterioro cognitivo
si tuvo una asociacion estadisticamente significativa con la presencia de sindrome
confusional agudo, siendo en este caso el deterioro cognitivo mayor (Xi2 15.9 p 0.014), asi
mismo se obtuvo una asociacion estadisticamente significativa de la aparicion de sindrome
confusional agudo en presencia de dos o mas comorbilidades médicas, el servicio de

procedencia no tuvo ninguna relacion.
CONCLUSIONES

Se lograron los objetivos principal y especifico al conocer la incidencia de sindrome
confusional agudo en pacientes posquirdrgicos con antecedente de trastorno
neurocognitivo previo mayor o leve, asi mismo se obtuvo la incidencia de ambos trastornos
neurocognitivos, y se asoci6 de manera estadisticamente significativa la presencia de

trastorno neurocognitivo mayor con la incidencia de sindrome confusional agudo.

=
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MARCO TEORICO
DETERIORO COGNTIVO LEVE

Definicién

A lo largo del tiempo, se han utilizado diversas definiciones para el deterioro cognitivo leve,
anteriormente se utilizaba el término, exclusivamente para referirse a personas con
dificultades leves en las pruebas cognitivas, pero que no eran explicadas por un diagnéstico
de demencia, también se referia a la etapa intermedia entre los cambios cognitivos
relacionados con la edad y la demencia ['-2

Las especificaciones de un deterioro cognitivo leve han sido muy heterogéneas, debido a
la falta de criterios operacionales claros, que tengan un rendimiento predictivo
suficientemente bueno y conocido, por lo cual se han propuesto distintas definiciones
operativas, cabe mencionar, que éstas dependen en gran medida de los métodos
diagndsticos utilizados y la estructura de la poblacion; de todas ellas, la que mas se ha
aceptado, abarca lo establecido por las guias del Instituto Nacional de Envejecimiento-
Asociacién de Alzheimer, quienes definen al deterioro cognitivo como un sindrome clinico ,
caracterizado por el deterioro leve de las funciones cognitivas, observado por el paciente,
familiar o clinico, ademas de presentar evidencia objetiva de deterioro en uno o mas

dominios cognitivos , con una funciéon normal en las actividades de la vida diaria. (-3 471
Epidemiologia

La prevalencia del deterioro cognitivo leve es cuatro veces mayor, que el de la demencia.
[8]
¢ Incidencia: 21.5-71.3/ 1000 personas en caso del deterioro cognitivo global
y 8.5-25.9%/1000 personas en caso del deterioro cognitivo subtipo
amnésico®
e Prevalencia: Varia mucho 6-85% en un ambiente hospitalario, y 5.2-51.5%
en la poblacion ambulatoria. -2
Corroborando lo mencionado arriba, sobre las diferencias epidemiolégicas,
la prevalencia puede variar dependiendo de los criterios diagnosticados
utilizados, Marcos y colaboradores, estudiaron una cohorte de 4803
pacientes, obteniendo 416 pacientes con deterioro cognitivo leve, de los =

cuales 303 fueron clasificados por los criterios de Peterson y 139 con los |=




criterios del DMS 5, concluyendo, que la prevalencia de acuerdo con los
nuevos criterios del DSM 5 es aproximadamente la mitad del niUmero en
comparacion con los de Petersont®

Por otro lado, se ha intentado establecer el tipo de prevalencia respecto a
cada subtipo del deterioro cognitivo, descrito por Peterson, sin embargo, no
hay muchos estudios que corroboren esto, Mariani y colaboradores han
reportado al tipo amnésico con un 3-5%; y en otros estudios esta prevalencia
se ha elevado hasta el 31.9%!3

Limongi y colaboradores por otra parte, realizaron un estudio de cohortes de
2337 individuos mayores de 65 afos, a un afio de seguimiento, encontrando
una prevalencia del 21.6% con el subtipo de multiples dominios de tipo
amnésico siendo el mas frecuente en 63.2%.

e Mortalidad: Se sabe que la demencia es una de las principales causas de
muerte en los ancianos, sin embargo poco se sabe sobre el riesgo de
mortalidad asociado en el deterioro cognitivo leve, Sachs y colaboradores
realizaron un estudio en una cohorte, en donde encontraron que la
mortalidad en pacientes con deterioro cognitivo leve se encontraba en
68.1%, mientras que en los pacientes con deterioro moderado a severo se
encontraba en 78.1%, determinando que tanto el deterioro leve como el
moderado a grave se asociaron con mayor riesgo de mortalidad

independientemente de otros factores de riesgo de mortalidad. ©

Clasificacion

Sus criterios originales estaban relacionados a una forma con pérdida de memoria aislada,
actividades de la vida diaria relativamente intactas, funcién cognitiva general normal y
ausencia de demencia, esta forma en la actualidad, es llamada ultimamente aMCI (por sus
cifras en inglés amnestic mild cognitive impairment), utilizando esta definicion en estudios
de poblaciones, se demostré que la aMCI constituia solo un grupo relativamente pequeno,
en comparacion con todos los individuos con una forma mucho mas amplia de déficit
cognitivo leve, la cual abarcaba otras funciones cognitivas tales como lenguaje, atencion,

habilidades visuoespaciales y funcionamiento ejecutivo[." 1%

[4)




Peterson y colaboradores propusieron cuatro subtipos de deterioro cognoscitivo level? >
1]
1. Deterioro cognoscitivo amnésico de dominio tnico (aMCl) 23
2. Deterioro cognoscitivo amnésico de multiples dominios (mdMCI+): Ligero
deterioro de multiples dominios cognitivos, que incluyen la memoria (23l
3. Deterioro cognoscitivo no amnésico de dominio unico(snmMCI):
Deterioro aislado de un dominio cognitivo diferente a la memoria. [ 3
4. Deterioro cognoscitivo no amnésico de multiples dominios (mdMCI-):
Ligero deterioro de multiples dominios cognitivos, pero sin déficits de

memoria.[? 3

Factores de riesgo

En diversos estudios longitudinales se ha encontrado la edad, baja escolaridad, presencia
de apolipoproteina €4 (ApoE 4), polifarmacia, colesterol sérico elevado, alteracion en
estudios de neuroimagen como atrofia cortical e hiperintensidades en la sustancia blanca,
comorbilidades médicas sobre todo enfermedades vasculares, asi como fractura de cadera
trastornos psiquiatricos, dentro de los cuales destaca la, depresion y episodios previos de
psicosis. 312

Dentro de los factores mas estudiados se encuentran (tabla 1)

e Riesgo cardiovascular : Directamente relacionado con el deterioro
cognitivo leve, subtipo dominio unico no amnésico (snmMCI), tendiendo
mayor prevalencia de infartos, un indice mas elevado en la escala de
isquemia de Hachinski y mayor presencia de lesiones en la sustancia blanca
en los estudios de neuroimagen como tomografia computada y resonancia
magnética ['3l

e Depresion: Influye en el inicio y en el curso del deterioro cognitivo, en 10-
44.3%. La depresion es un factor de riesgo para el desarrollo del deterioro
cognitivo y el deterioro cognitivo es un factor de riesgo para el desarrollo de
depresion. La edad de inicio de la depresion puede asociarse con diferentes
mecanismos causales que relacionan la depresion y el deterioro cognitivo,
la asociacion entre la depresion de inicio temprano (aparicidon antes de los
60 anos) y el deterioro cognitivo puede entenderse mejor como que implica
alteracion endocrina sobre todo de glucocorticoides, por el contrario, la =

depresion de inicio tardio (después de los 60 afios) se ha asociado con un (A




deterioro cognitivo mas grave y cambios neuroldgicos indicativos de una
enfermedad biolégica mas prominente. Por otro lado el tratamiento con

antidepresivos se ha asociado a una tasa reducida de demencia posterior. !

Posibles factores de riesgo para el desarrollo de deterioro cognitivo en el anciano

Factores metabdlicos Hiperhomocistinemia

Enfermedad renal crénica

Deficiencia de vitaminas B6, B12, Ay E,
deficiencia de folatos

Factores endocrinos Deficiencia de testosterona

Disfuncién tiroidea subclinica

Disminucién de estrégenos

Factores cardiovasculares Hipertensién arterial sistémica
Hiperlipidemia

Factores genéticos Apolipoproteina E

Paraoxonasa
Catecol-O-metiltransferasa

Factor neurotréfico derivado del cerebro

Edad

Déficit visual o auditivo

Dieta

Nivel educativo

Estatus socioeconémico

Trastornos del suefo

Trastorno por consumo de sustancias
Dolor crénico

Sexo

Depresion

Fatiga

Tabaquismo

Sindrome de Down

Exposicién excesiva a aluminio
Traumatismos craneoencefalicos
Tabla 1 Factores de riesgo relacionados con el deterioro cognitivo en ancianos; Eshkoor

y cols 2015
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Manifestaciones clinicas
Sus caracteristicas principales son la disminucion y la alteracién de la cognicién, con
minimo deterioro de las actividades de la vida diaria.

e Eltipo amnésico se considera un estado prodromico de la demencia,
predominando como el mismo nombre lo dice las alteraciones a nivel
de la memoria, sin embargo, con funcién cognitiva general normal y
actividades diarias normales.

o El deterioro cognoscitivo leve no amnésico se acompafa de
alteraciones en la cognicion y motoras, sin alteraciones en la
memoria.

e En el deterioro cognoscitivo leve de multiples dominios amnésicos,
hay alteracion de la memoria y alteracién cognitiva.

e Y en el deterioro cognoscitivo leve de multiples dominios no
amnésico hay deterioro en multiples dominios cognitivos, pudiendo
existir alteraciones motoras, pero sin alteraciones a nivel de la
memoria.!

En cuanto a las manifestaciones neuropsiquiatricas se han reportado en 35-75% de los
pacientes con deterioro cognitivo leve, sobre todo la depresién, ansiedad, la irritabilidad en
25%, apatia 16%, agitacion, psicomotriz o heteroagresividad, estos sintomas se consideran
como marcador de gravedad del deterioro cognitivo y con un mayor riesgo de progresion a
demencia, sobre todo la apatia y en algunos estudios la ansiedad con un riesgo de

progresion de 83.4%

Evolucién

Regresion a un estado basal normal

Algunos autores mencionan que el deterioro cognitivo leve puede regresar hacia un estado
basal previo, en un 14.4 hasta un 44%° 8 '*: se han asociado diversos factores a ésto, como
estar casado, no ser portador de alelos APOE 4, presentar puntajes elevados en las
pruebas cogntivas, tener un mejor funcionamiento dia a dia, no tener deficiencias en la
vision ni en el olfato, y no tener comorbilidades médicas ni psiquiatricas, sobre todo la
depresion, sin embargo también se sabe que aquellos que presentaron regresion del

deterioro cognitivo, tienen un riesgo futuro de volver a presentarlo. !
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Progresion a un trastorno cognitivo mayor.

Son mas los autores que inclinan al deterioro cognitivo leve como un trastorno no benigno,
con una tasa de progresion del 27-47%"!

La progresion de la demencia en un ano, también varia en la poblacion clinica estudiada,
encontrando un 15% en la poblacion clinica contra un 7.3% en la poblacién ambulatoria °.
El trastorno neurocognitivo leve, tiene una morbi-mortalidad significativa; la mortalidad en
individuos que tienen deterioro cognoscitivo leve es el doble que, en individuos sin éste, se
ha encontrado sobre todo mayor mortalidad en individuos con los subtipos de multiples
dominios de tipo amnésico y amnésico, siendo mayor en los primeros; por otro lado los
pacientes con deterioro cognitivo leve tienen un riesgo de dos a tres veces mayor para
requerir estancia en una casa de reposo. [':3 9l

Se han estudiado predictores para la progresion a demencia que incluyen la evaluacion del
rendimiento en pruebas neuropsicoldgicas, sobre todo aquellas que evaluan el recuerdo
diferido y las funciones ejecutivas, aunque rara vez superen el 70% de sensibilidad y
especificidad; Visser y colaboradores encontraron que las puntuaciones en las pruebas de
memoria predecian la progresion a enfermedad de Alzheimer con un 88% de precisién, y
la adicion de la medida del volumen del hipocampo aumentaba la precision al 100%. !9
Marcos y colaboradores compararon la tasa de conversion a demencia y enfermedad de
Alzheimer con los criterios del DSM5 y los criterios de Peterson en una cohorte de 4803
pacientes, encontrando que 15% de los individuos diagnosticados con los criterios del DSM
5 desarrollaban Demencia, 10% de ellos demencia de Alzheimer, mientras que 10% de los
individuos con los criterios de Peterson, y 5% demencia de Alzheimer B!

e Progresion de acuerdo al subtipo de deterioro cognitivo leve:
Dependiendo del subtipo de deterioro cognitivo, se considera la progresion
hacia la demencia, los tipos amésico y de multiples dominios de tipo
amneésico estan considerados como los de mayor progresion hacia la
enfermedad de Alzheimer, con tasas que van desde el 10-37%, a diferencia
de los individuos que no tienen deterioro cognoscitivo leve previo, que tienen
una progresion de 1-7%, por otro lado los individuos que tienen los tipos de
dominio Unico no amnésico y multiples dominios no amnésicos, progresan
con mayor frecuencia a cualquier otro tipo de demencia.[' 5,'%]

En la cohorte de Limongi y colaboradores encontraron una tasa de
progresion de 4.1% soélo en el subtipo de multiples dominios de tipo

amnésico. @
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Diagnéstico

Hay muchas dificultades para realizar el diagnéstico de un deterioro cognitivo leve, el mas
importante y comun es la pérdida de memoria en ancianos, la cual es tomada por parte de
los familiares, como un evento normal y esperado por los familiares y retrasa el diagndstico.
También la falta de pruebas especificas, la ausencia de cambios patoldgicos exactos a nivel
cerebral y la presencia de signos y sintomas similares en distintas entidades hacen que sea
mas dificil diagnosticar el deterioro cognitivo leve. [

Los biomarcadores, herramientas de medicién clinicas, y estudios de imagen son
instrumentos que se pueden utilizar, ademas de la entrevista médica al paciente y la
informacion de los familiares cercanos. U3

En cuanto a las herramientas de medicion clinica se pueden utilizar pruebas de inteligencia,
mini-mental de Folstein, clasificacion clinica de la demencia, inventario neuropsiquiatrico,
entrevista estructurada para el diagnéstico de la demencia, prueba del reloj, criterios del
manual diagnéstico y estadistico de los trastornos mentales, diagnéstico y estadistico de
los trastornos mentales, pruebas del reloj. [

Los biomarcadores como el APOE-34 y los niveles elevados de la proteina tau en el liquido
cefalorraquideo (tabla 2) son encontrados en el DCL y pueden ser de gran utilidad en la
progresion de deterioro cognitivo leve a demencia.[® Por otro lado, se ha encontrado en
la resonancia magnética, hallazgos de atrofia hipocampal y entorrinal, siendo éstos, los
marcadores mas especificos en la progresion a demencia, asi como atrofia en el giro
temporal superior bilateral y giro frontal inferior; en la tomografia por emision de positrones
se observa reduccién del volumen hipocampal, asi como disminucion del metabolismo de

la glucosa en la region temporoparietal. [+16]

Biomarcadores del deterioro cognitivo leve

o Niveles disminuidos en plasma de amiolide beta
incluidos AB1-40, AB1-42, y AB1-42/AB1-40, sobre
todo el 42.

¢ Niveles disminuidos de proteina tau fosforilada y 181
el liquido cefalorraquideo con una sensibilidad del
85% y sensibilidad del 80%.

Tabla 2 biomarcadores del deterioro cognitivo
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e Criterios diagnésticos DSM 5: En los ultimos 5 afios, los criterios de MCI se han
sometido a una revisién gradual y extensa, por ejemplo, en la ultima revision del
DSM-5, se encuentra la subseccion titulada trastornos neurocognitivos,
reemplazando a la del DSM IV-TR de delirium, demencia, trastornos amnésicos y
otros trastornos cognitivos. Asi mismo, el DSM 5 distingue entre deterioro cognitivo
leve y deterioro cognitivo mayor y se elimina el deterioro de la memoria, como criterio
esencial, ademas de mejorar la especificacion de los sintomas conductuales
asociados al deterioro cognitivo. Por otro lado, mientras que en el DSM-IV TR, los
dominios de la disfuncion abordaron el deterioro de la memoria, la afasia, la apraxia,
la agnosia y la disfuncién ejecutiva, el DSM-5 se enfoca mas ampliamente en la
atencion, en la funcion ejecutiva, en el aprendizaje, la memoria, el lenguaje y
confinacion social. ® °En comparacion con las definiciones clasicas, como P-MCI,
esta nueva definicion es amplia, lo que implica un perfil de sintomas mas grave, que

permite un mayor compromiso en la independencia funcional tabla 3. !

Trastorno neurocognitivo Leve

A. Evidencias de un declive cognitivo moderado comparado con el nivel
previo de rendimiento en uno o mas dominios cognitivos (atencion
compleja, funcion ejecutiva, aprendizaje, memoria, lenguaje, habilidad
perceptual motora o cognicién social) basada en:

1. Preocupacion en el propio individuo, en un informante que le conoce o
en el clinico, porque h habido un declive significativo en una funcién
cognitiva y

2. Un deterioro modesto del rendimiento cognitivo, preferentemente
documentado por un test neuropsicolégico estandarizado o, en su
defecto, por otra evaluacion clinica cuantitativa.

B. Los déficits cognitivos no interfieren en la capacidad de independencia en
las actividades cotidianas (p.ej conserva las actividades instrumentadas
complejas de la vida diaria, como pagar facturas o seguir los tratamientos,
pero necesita hacer un mayor esfuerzo, o recurrir a estrategias de

compensacion o de adaptacion.
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C. Los déficits cognitivos no ocurren exclusivamente en el contexto de un
sindrome confusional.

D. Los déficits cognitivos no se explican mejor por otro trastorno mental ( p.
ej., trastorno depresivo mayor, esquizofrenia)

Tabla 3, criterios diagnésticos de DSM5 de trastorno neurocognitivo leve

Tratamiento

Debe reconocerse que en este momento, no hay tratamientos claros para el deterioro
cognitivo leve ¥, y realmente ningun tratamiento farmacoldgico ha sido aprobado por la FDA
para el tratamiento de un trastorno cognitivo leve.!"!

Sin embargo, se han estudiado cada uno de los siguientes puntos:

o Tratamiento no farmacolégico: Presencia de buenos habitos alimenticios
por ejemplo el consumo frecuente de frutas, verduras, pescado y alimentos
ricos en omega 3, asi como un dieta mediterranea. (SACHS), el
mantenimiento de peso adecuado, ejercicio aerdbico, el cual se ha
demostrado que con una frecuencia continua por 6 meses mejora el
rendimiento cognitivo, actividades sociales, estimulacién neurocognitiva,
como el tocar algun instrumento, el habito de la lectura, o la realizacion de
crucigramas, lectura o sudoku; asi como el control de factores
cardiovasculares, metabdlicos, trastornos psiquiatricos asociados como
depresion, medidas de higiene de suefio y la red de apoyo familiar. Se
recomienda también visitas periddicas con médico tratante cada 3-6
meses.['417]

o Tratamiento farmacolégico: Algunos autores sugieren su uso en personas
con riesgo inminente de transicion a demencia, debido a los efectos
adversos y a la incertidumbre de la evolucion del cuadro con los farmacos,
por otro lado en una revisién sistematica reciente encontraron que ni los
inhibidores de la acetilcolinesterasa y los inhibidores de la NMDA no mejoran
en rendimiento cognitivo y estaban asociados a un mayor dano
gastrointestinal ® .Otros autores mencionan el uso de los inhibidores de la
acetilcolinesterasa, sobre todo en aquellos pacientes con alelo ApoE4

positivo y los inhibidores de los receptores NMDA (tabla 3) ['-8 4]
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e Tratamiento psicoldégico: Se recomiendan sobre todo en pacientes con
algun trastorno depresivo y ansioso, sin embargo, no encontraron ningun
efecto directo sobre la calidad de vida, y los sintomas cognitivos. [

o Tratamientos alternativos: Se han sugerido la vitamina E, la vitamina C, el
Gingko Biloba, como estrategias iniciales de utilidad para reducir los niveles
de estrés oxidativo y las consecuencias de la edad sobre todo por las

propiedades antioxidantes.® '8

DETERIORO COGNTIVO MAYOR
El deterioro cognitivo mayor o la demencia se ha convertido en un tema de gran relevancia
econdmica, social y politica, debido al incremento en el numero de personas mayores de

60 arios, convirtiéndose en lo que ultimamente se llama epidemia de demencia. [

DEFINICION

Es un sindrome adquirido, progresivo y en la mayoria de los casos irreversible de las
funciones cognitivas, en presencia de un nivel de conciencia y atencidén normales, que suele
afectar a todas las funciones intelectuales, ademas de presentar suficiente severidad para
generar alteracion en la realizacién de actividades instrumentadas y de la vida diaria
interfiriendo en el funcionamiento personal, laboral o social "% generalmente esta

asociado a alteraciones conductuales y en el afecto. "

Epidemiologia

La prevalencia de demencia esta incrementando, debido al inminente cambio en la piramide
poblacional, y el principal factor de riesgo para la demencia es justamente la edad.?'
Constituye ademas una de las principales causas de discapacidad en personas mayores
de 60 anos, incluso superando a los accidentes cerebrovasculares, las enfermedades
cardiovasculares o el cancer. ']

Debido al cambio demografico mencionado, el numero de personas con demencia a nivel
mundial es de 46.8 millones, esperando un incremento a 74.7 millones en 2030 y a 131.5
millones en 2050 "1 en Latinoamérica la cifra de personas con demencia en 2013 era de

7.8 millones, mientras que en 2050 se espera un incremento a 27 millones de personas. 1?2
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Prevalencia: Se estima una prevalencia general del 7.1-8%,
incrementandose con la edad, doblandose cada 5 afos a partir de los 65
afios, a los 60-69 afios 0.3-2.40%, en personas de 70-79 afios 3.2%, en
personas de 80 afios 10-16.5% y en personas mayores de 81 afios 23.5%.
[19 ,22, 23]

Las formas severas suponen alrededor del 4% del total de la distribucién
global. 2%

De acuerdo a los tipos de demencia: la de Alzheimer es la mas frecuente,
representando el 56.3% de los casos, seguida de la demencia vascular en
8.7-15.5% 22, sin embargo es necesario saber que muchas causas de
demencia realmente son de etiologia mixta con un entrecruzamiento de los
factores vasculares y neurodegenerativos ¢, en cuanto a las otras
demencias, se tienen datos de la demencia frontotemporal, con una
prevalencia de .0002 -1.8%. 22

Incidencia: A pesar de no haber tantos estudios sobre la incidencia de la
demencia, estudios tanto en Estados Unidos, Europa y Latinoamérica, la
establecen en 0,1-0,8% en la poblacion mayor de 60 afios, incrementandose
con la edad. 12223

Mortalidad: Las personas con demencia tienen un riesgo de mortalidad de
2-4 veces mayor que las personas con demencia, incrementandose sobre
todo en lugares con estatus socioeconomico bajo de 1.56 a 5.69, la
supervivencia después del diagnostico de demencia varia de 3 afios a 12
afios, segun los criterios de diagnostico, la edad, la gravedad y el momento
del diagndéstico, y el lugar del diagndstico, aunque realmente la demencia
por si misma no es la causa de muerte, sino los procesos asociados a ella.??
En recientes estudios se sabe que la localizacion geografica juega un rol
muy importante en el desarrollo de demencia y sobre todo en la mortalidad,
Russ y colaboradores encontraron que en el hemisferio norte, la mortalidad
es mas alta, aunque el patrén en el hemisferio sur es mas complejo. 24
Sexo: En recientes estudios Europeos se ha encontrado mayor prevalencia
en mujeres que en hombres, sin embargo en estudios en latinoamerica,
Indica y China, la tasa es similar en ambos sexos. ?2

Costos: se calcula que va de 1.69 billones de dodlares al ario. 292
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Etiologia
Aunque aun no se entiende totalmente entendida, se tienen claros factores de riesgo
involucrados en la génesis de la demencia los cuales podemos dividir en tres categorias:

¢ Envejecimiento: Con los cambios fisioldgicos inherentes al envejecimiento
en el sistema nervioso central, con pérdida neuronal progresiva, disminucion
del volumen corticosubcortical, disminucidén en la conectividad a nivel del
hipocampo y region temporoparietal, disminucién de neurotransmisores,
sobre todo acetilcolina. ']

e Genética: La enfermedad de Alzheimer se hereda en 5-10% con caracter
autosdmico dominante, el factor genético mas fuertemente asociado es el la
presencia del alelo APOE 4 ubicado en el cromosoma 19, que conlleva el
mayor riesgo por la eliminacion reducida del (-amiloide, otros genes
relacionados son el de la proteina precursora de amiloide en el cromosoma
21, el gen de la presenelina | en el cromosoma 14, el de la presenelina 2 en
el cromosoma 1, por otro lado previos estudios de asociacién del genoma
ampliado han identificado hasta 20 nuevos locis de riesgo genético para AD
entre ellos los relacionados con PICALM, FERMT2, EPHA1, BIN1, CR1,
ABCA7, MS4A6A, asi como HLA-DRB5-HLA-DRB1, PTK2B, SORLT1,
SLC24A4-RIN3y DSG2. 2528
En cuanto a las demencias frontotemporales, de un tercio, a la mitad de los
pacientes muestran un componente familar con un patron de herencia
autosdmico dominante, los tres genes mas asociados con la demencia
frontotemporal sinlas expansiones de haxanucelotidos en el gen C9orf72,
mutaciones en el gen MAPT GNR. [27.28]

e Ambientales:

e Comorbilidades médicas como Diabetes mellitus, hipertension,
hipercolesterolemia, cardiopatia isquémica, aterosclerosis,
vasculitis, obesidad, enfermedades psiquiatricas, sobre todo
depresion, infecciones del sistema nervioso central ( meningitis,
encefalitis, tuberculosis, siflisis, VIH, antecedente de evento vascular
cerebral, enfermedad de Parkinson) [1":24

e Abuso de sustancias como alcohol y tabaco. ']

e Bajo nivel educacional y baja reserva cognitiva, de acuerdo a N)

diversos estudios, se han encontrado grandes diferencias en la N




prevalencia de demencia en pacientes sin estudios 15.2% en
comparacion a 3.7% de aquellos con minimo 8 afios de estudios. ?2

¢ Distribucion geografica: Sobre todo en el norte, en comparacién con
el hemisferio sur, teniendo como hipdtesis de esto la insuficiente
exposicion al sol y el consecuente déficit de vitamina D. 24

o Antecedente de traumatismo craneoencefalico con pérdida del
estado de conciencia. ['"

e Sindrome confusional agudo postoperatorio o durante Ia

hospitalizacion. ['"]

Fisiopatologia

Las ceélulas de la microglia y astrocitos son las principales encargadas de la respuesta
inflamatoria en el sistema nervioso central, la microglia es el sistema de macréfagos del
sistema nervioso central, representando 10-12% de la poblacion y jugando un rol
importantisimo en la neurogénesis, en la plasticidad neuronal y en la regeneracion, ademas
de tener la capacidad unica de fagocitar productos téxicos, liberar factores citotoxicos y
comportarse como células presentadoras de antigenos! 23l

La neuroinflamacién, es la respuesta inflamatoria, originada de un estimulo nocivo al
sistema nervioso central, con posterior activacion de células gliales, sobre todo astrocitos y
microglia, la neuroinflamacion es un componente observado en todas las demencias, asi

como el dafio oxidativo, mitocondrial, la disfuncion y microgliosis reactiva. 2°01

* Enfermedad de Alzheimer: las células inflamatorias liberan IL-13, siendo
ésta muy importante en cuanto a la transformacion de depdsitos amiloideos
en placas neuriticas, por otro lado se encontrado aumento de la actividad de
la glucdégeno sintasa quinasa-3f3, que contribuye a la fosforilacion de tau,
también se ha propuesto que el TNF-a contribuye a la activacién de las

células microgliales y, por lo tanto, al inicio y progresion de la EA ( Tabla
4)_[29,30]

€¢




Células proinflamatorias Efecto

Quimiocinas Disfuncién, apoptosis y necrosis de las
neuronas, microglia y astrocitos.

IL-1B, IL-6, IL12, FNTa Y FNT y Activacion de la microglia, y también
disfuncion, apotosis y necrosis de las
neuronas, microglia y astrocitos.

ON, radicales de oxigeno Generan estrés oxidativo en las células
conllevando a la misma respuesta que las
quimiocinas.

Tabla 4, células proinflamatorias involucradas en la fisiopatologia de la enfermedad de
Alzheimer: Morales y cols 2014.

Toda esta evidencia ha hecho que en diversos estudios epidemiolégicos se
estudie el vinculo entre el uso cronico de antiinflamatorios no esteroideos
(AINE) y el riesgo reducido de EA, estos estudios informaron que el uso de
AINE a largo plazo tiene un efecto protector contra el desarrollo de la
enfermedad, retrasando la aparicidon de los sintomas o reduciendo el riesgo
de que ocurra. 9

¢ Demencia frontotemporal: se ha observado mutaciones del gen PGRN
(progranulina, que es una proteina involucrada en procesos de inflamacién
y curacion de heridas), la pérdida de la funcion PGRN se dirige a la
neurodegeneracion frontotemporal por el mismo mecanismo ya explicado al
activar las células proinflamatorias y generar microgliosis reactiva. 2°

e Enfermedad de Parkinson: Se han detectado grandes cantidades del
antigeno leucocitario humano DR (HLA-DR), microglia reactiva positiva junto
con cuerpos de Lewy en la sustancia negra de todos los casos estudiados

con la enfermedad de Parkinson.%

Clasificacion y manifestaciones clinicas

Los médicos generales, son generalmente los primeros en ser consultados por sospechas

de demencia, sin embargo, el pronto reconocimiento de la enfermedad es complicado, por

la evolucion insidiosa y variable de los sintomas, tomando incluso hasta 4 anos para llegar

al diagnostico. [*']

Puede haber pérdida de memoria generalmente relacionada con la memoria a corto plazo, N

dificultades de comunicacion, cambios en la personalidad o el estado de animo y problemas =




con la conciencia espacial. La capacidad de realizar actividades de la vida diaria de forma
independiente puede surgir, con casos como olvidar los nhombres de objetos comunes,
horarios y lugares, citas perdidas y problemas relacionados con la adherencia a
medicamentos, finalmente cada tipo de demencia tendra sus caracteristicas clinicas
especificas como se puede ver en el anexo 5 [?]

La demencia rapidamente progresiva se establece como aquella que toma 6 meses desde

el inicio de los sintomas hasta la sintomatologia clara de la demencia. B

Diagnéstico

Los estudios de imagen, el liquido cefalorraquideo y los biomarcadores en sangre tienen el
potencial de mejorar la precisidbn diagnéstica y proporcionar informacion sobre la
fisiopatologia, y etiologia del cuadro demencial, pudiendo incidir en la evolucion y pronéstico

de la enfermedad. B

o Escalas de medicion:

e Examen minimo del estado mental: Que puede utilizarse como
prueba inicial; esta identifica en forma temprana trastornos de la
memoria y deterioro cognoscitivo, el resultado debe de ser controlado
por la escolaridad de los sujetos., se establece una media de
normalidad de 24 puntos o0 mas para individuos con 5-8 afios de
escolaridad y de 22 puntos para los que tienen de 0-4 afios de
escolaridad. ["*2

e Prueba del reloj: Evalua la funcion ejecutiva, construccion
visoespacial y habilidades cognitivas. [

¢ MOCA test: El Montreal Cognitive Assessment (MoCA) es un test de
tamizaje breve, desarrollado por Nasreddine y colaboradores,
disefiado para ayudar en la deteccién del deterioro cognitivo leve
(DCL) y la demencia. Sus caracteristicas psicométricas describen un
alto nivel de confiabilidad y validez con una sensibilidad de 87% y
una especificidad en un rango de 90%, evalua funciones ejecutivas,
atencion, abstraccion, memoria, lenguaje, capacidades
visuoconstructivas, calculo y orientacion. Es de facil administracion,
con una duracion aproximada de 10 min. El puntaje maximo es de 30 N

puntos, con un punto de corte para DCL y demencias < 26, es un test 192




validado en la poblacion de habla hispana, con validaciones sobre
todo en Colombia, Chile y México, sera el instrumento de medicion

en este estudio. 3334

o Estudios de imagen

¢ Tomografia computada y resonancia magnética de craneo: Es
imperativo solicitar resonancia magnética y tomografia computada de
craneo en todos los pacientes que estén en protocolo de estudio por
demencia, los estudios de imagen nos ayudan a medir el dafo
vascular y evaluar cambios a nivel de la sustancia blanca. Lo mas
comun es encontrar atrofia corticosubcortical global con
desproporcion temprana de las estructuras del lébulo temporal
medial, incluido el hipocampo, lo cual refleja la perdida neuronal, la
presencia de atrofia simétrica del temporal puede diferenciar entre el
envejecimiento normal y una demencia de alzheimer, sin embargo no
entre una demencia frontotemporal y alzheimer. 283
En cuanto a la demencia rapidamente progresiva es comun encontrar
mas atrofia en los l6bulos occipitales y parietales. '
Por otro lado los pacientes con demencia frontotemporal, presentan
un signo caracteristico llamado filo de cuchillo en la resonancia
magnética, y se describe como atrofia focal dentro del I6bulo
temporal anterior a nivel del asta temporal del ventriculo lateral, sobre
todo aquellos con demencia de evolucion rapida, asi como atrofia
frontal y orbitofrontal 3.3
En cuanto a la demencia vascular es comUn encontrar leucoaraiosis,
referida a areas hipodensas en la tomografia computerizada o
hiperintensas en la RM, de distribucién periventricular y en centro
semioval, que reflejan desmielinizacion. &8

e SPECT Y PET: Lo mas comun de encontrar es hipometabolismo
bilateral e hipoperfusion en la corteza parietal y temporal, estos
cambios son los que predicen la disminucién del volumen cortico
subcortical y los sintomas cognitivos. 28 3]

e Liquido cefalorraquideo: Los niveles del beta amiloide AB1-42, en liquido N

cefalorraquideo se encuentran reducidos, encontrando correlacién con la (@)




formacion de las placas amiloideas, esta reduccion inicia incluso afios antes
de los sintomas, y es un buen especificador de conversion de deterioro
cognitivo a demencia, sin embargo estos niveles también pueden
encontrarse en la esclerosis multiple. Por otro lado los niveles de proteina
tau fosforilada esta incrementada en el liquido cefalorraquideo en pacientes
con alzheimer, ambas utilizan mediciones con ELISA, sin embargo hay que
tener presente que estos niveles también estan aumentados posterior a un
evento vascular cerebral, o en otras enfermedades neurodegenerativas
como Creutzfeldt-Jakob [28!
I L
A. Evidencias de un declive cognitivo comparado con el nivel previo de
rendimiento en uno o mas dominios cognitivos (atencion compleja, funcion
ejecutiva, aprendizaje y memoria, lenguaje, habilidad perceptual motora o
cognicion social) basa en:
1. Preocupacion en el propio individuo, en un informante que le conoce o en el
clinico, porque ha habido un declive significativo en una funcién cognitiva y
2. Un deterioro sustancial del rendimiento cognitivo, preferentemente
documentado por un test neuropsicolégico estando estandarizado o, en su
defecto por otra evaluacion cuantitativa.
B. Los déficits cognitivos interfieren con la autonomia de individuo en las
actividades cotidianas (es decir, por lo menos necesita asistencia con las
actividades instrumentales complejas de la vida diaria, como pagar facturas

o cumplir los tratamientos).

C. Los déficits cognitivos no ocurren exclusivamente en el contexto de un
sindrome confusional

Tabla 5 Criterios diagnésticos de DSM5 de trastorno neurocognitivo mayor.

Prevencion

Un total de 48.4% de las demencias pueden ser atribuidas a factores modificables del estilo

de vida, como fumar, la obesidad, la inactividad fisica, el bajo nivel educativo, diabetes e
hipertension arterial, las medidas especificas son a nivel dietético con alimentacion a base

de la dieta mediterranea a base de frutas, verduras y pescado, en combinacion con la dieta z

para disminuir la presion sistélica, encontrando un retaso en la alteracion cognitiva, asi




como vitamina E, Vitamina B y vitamina D, asi como ejercicio fisico aérobico y de resistencia

60 minutos tres veces a la semana; por otro lado se estan estudiando la terapia

inmunoldgica, por ejemplo la inmunizacion con vacunas de péptidos conjugados de proteina

tau o la inmunizacion pasiva. B71

Tratamiento

Tratamiento no farmacoldgico: Incluye todas aquellas intervenciones
ambientales, conductuales e intervenciones del personal en general, son llamados
tratamientos ecobiopsicosociales, algunas de estas intervenciones son la terapia de
reminescencia (discusién de experiencias pasadas), aromaterapia, el llamado
snoezelen( ambiente calmante y estimulante), corregir la sobreestimulacién o la falta
de estimulo, abordar los problemas de seguridad, aumentar la actividad y la
estructura, y establecer una rutina. Las intervenciones conductuales con mas
evidencia para apoyar la reduccion en BPSD, son aquellas que brindan apoyo a los
cuidadores e incluyen la resolucién de problemas con el cuidador para identificar las
causas modificables de las conductas y la comunicacién mejorada entre la diada del
paciente y el cuidador. B8

Asi mismo la evidencia sugiere que el ejercicio aerdbico regular, la adhesion a una
dieta de estilo mediterraneo y la participacion en actividades sociales y
cognitivamente estimulantes pueden disminuir el riesgo de la enfermedad de
Alzheimer y afectar la tasa de progresion a lo largo del continuo®®

Tratamiento farmacolégico: Hasta la fecha, no existen tratamientos
farmacologicos modificadores de la enfermedad para la demencia, al igual que en
el deterioro cognitivo leve se han utilizan los Inhibidores de la colinesterasa (es
decir, donepezilo, rivastigmina, galantamina) y un antagonista del receptor de NDMA
(memantina), que aunque no alteran el curso general de la demencia, pueden
mejorar los sintomas cognitivos y conductuales por periodos de 6 meses a varios
afos, en caso de presentar alteraciones conductuales o en la sensopercepcion se
pueden utilizar antipsicéticos a dosis muy bajas, y con las mismas especificaciones
referidas anteriormente, en caso de los pacientes que lleguen a tener alteraciones
en el estado de animo se recomienda el uso de antidepresivos, sobre todo

inhibidores selectivos de la recaptura de serotonina.
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SINDROME CONFUSIONAL AGUDO

A pesar de haber sido descrito hace mas de 2500 anos, el delirium permanece como una
entidad frecuentemente infradiagnosticada, y pobremente entendida, se le conoce como
estado confusional agudo, delirium, psicosis en la UCI, disfuncién cerebral aguda,

encefalopatia etc. (%41

Definicion

Aunque existe un consenso acerca de la definicion técnica del sindrome confusional agudo,
se describe de manera diversa y con frecuencia con imprecision. 4°

La definicion mas aceptada actualmente, es, una alteracion aguda y fluctuante, de la funcién
cognitiva, que se caracteriza por una perturbacién de la conciencia y la atencién; la cual, no
es mejor explicada por un trastorno neurocognitivo preexistente; y representa la
consecuencia de una condicion médica, de intoxicacion por alguna sustancia, abstinencia,
o etiologias multiples. El deliium es mucho mas comun en ancianos que estan
hospitalizados por enfermedades agudas, y en términos generales tiene un peor prondstico
en términos de discapacidad, institucionalizacion, mortalidad y costos, esto, debido a la

rapida reduccion de la funcion cerebral. (942 431

Epidemiologia
Es una entidad comun, seria y en ocasiones fatal, la cual afecta a mas del 50% de los
adultos mayores.?
A pesar de que se puede llegar a prevenir en 30-40% de los casos, la prevalencia se ha
mantenido igual durante los ultimos afios y representa un costo de 164-182 billones de
ddlares al afio 3%
¢ Incidencia en general: 1-2% en la poblacién general, 22% en pacientes
hospitalizados, 11-62% en pacientes postoperados y hasta 80% en unidad
de cuidados intensivos. 4143
o Prevalencia general: del 17-80%, alcanzando evidentemente mayores
tasas en pacientes en la unidad de cuidados intensivos, servicios paliativos
y postquirtrgicos. “041
Por otro lado, la prevalencia de pacientes con deterioro cognitivo mayor o
menor que desarrollan sindrome confusional agudo, no ha sido ampliamente

estudiada, sin embargo lo que si se tiene claro, es que la preexistencia de
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dicho deterioro cognitivo es el predictor mas fuerte para presentar sindrome
confusional agudo. 4
Asi mismo se tiene muy claro, que una consecuencia del sindrome
confusional agudo en adultos mayores, sometidos a un procedimiento
quirurgico, es, el subsecuente desarrollo de deterioro cognitivo, hasta en un
50% contra 4.4% de los pacientes que no lo presentaron, este deterioro
puede incluso persistir durante un afio, y evidentemente en pacientes con
deterioro cognitivo previo se asocia a mayores tasas (tabla 6) 3949

¢ Morbimortalidad: Se han observado mayores tasas, sobre todo en
pacientes postoperados, por ejemplo en 9% en pacientes sometidos a
cirugias cardiacas electivas y 11.4% en pacientes con cualquier otro tipo de
cirugia electiva, también hay un mayor riesgo de institucionalizacién

posterior en un 16%. En la unidad de cuidados intensivos, esta asociada a

requerir en mayor tiempo la ventilacion mecanica (tabla 6) “°!

Causas quirurgicas
- Cardiacos
- No cardiacos

- Ortopédicos

Causas médicas

- Generales

-Unidad de cuidados
intensivos

-Infarto agudo al
miocardio
-demencia

- cancer

-Servicio de

urgencias

Tabla 6 Epidemiologia del sindrome confusional agudo; Inouye y colaboradores

Prevalencia

17%

18-35%
7-50%

18%

8-17%

Incidencia

11-46%
13-50%
12-51%

11-14%

19-82%

10-27%

56%

47%

Mortalidad

1.5%
1.4-13%

2%

5.4%

1.7%
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Clasificacion

Subtipos de acuerdo a la alteracion motora: Se clasifica en diferentes subtipos motores;

hipoactivo, hiperactivo mixto, y en subtipos no motores, juntos el hipoactivo y mixto abarcan

el 80%. 148!

Sindrome confusional agudo subtipo motor hipoactivo (hipoalerta o
letargico): Es el que tiene mayor prevalencia en pacientes ancianos,
encontrado en aproximadamente 43.5-65 % de los pacientes, es descrito
como silencioso, siendo el mas dificil de identificar y se caracteriza por una
minima actividad psicomotora, los pacientes se muestran deprimidos,
sedados, somnolientos o letargicos. Este tipo de sindrome confusional
agudo se presenta sobretodo en pacientes muy enfermos y con baja reserva
homeostatica, al ser el tipo que menos se identifica y por lo tanto el de peor
pronostico [740:47]

Sindrome confusional agudo subtipo motor hiperactivo (hiperalerta o
agitado)

Marcado por una significativa inquietud psicomotora, llegando en ocasiones,
incluso a la agitacion psicomotriz, los pacientes se muestran irritables,
inquietos, preocupados, ansiosos o combativos, encontrandose hasta 25%.
[7,40,47]

Sindrome confusional agudo subtipo motor mixto: Encontrado en 2-10%
aproximadamente, son aquellos pacientes que fluctian entre
manifestaciones de un subtipo hiperactivo y un subtipo hipoactivo. 4° 7 47
Variante catatonica: que representa una forma extrema del subtipo
hipoactivo.®’]

Variante excitatoria: que es la forma extrema del hiperactivo, que esta
relacionado al uso de sustancias de abuso simpaticomiméticas
(psicoestimulantes, drogas de disefio, sales de bafo) que conllevan a un
sindrome hipermetabdlico y potencialmente a la muerte si no es rapidamente

diagnésticado y tratado. 7]

De acuerdo al tiempo de evolucién, tiene una duracion variable, esté se clasifica como

agudo si presenta una duracion de horas o dias y persistente si tiene una duracion de

semanas a meses, el cual tiene evidente peor prondstico y disminucion notable de la ()
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funcionalidad, y es mas comun pasar por alto este diagndstico, confundiéndolo con otras

enfermedades psiquiatricas!” 4¢!

Etiologia

Un solo factor puede llevar al desarrollo de un sindrome confusional agudo, sobre todo en

pacientes jovenes, sin embargo en pacientes ancianos es mas comun el modelo

multifactorial, este modelo se basa en las interrelaciones complejas entre pacientes

vulnerables, con multiples factores predisponentes y exposicion a factores nocivos o

desencadenantes, por ejemplo en pacientes con un deterioro cognitivo previo, un solo factor

nocivo puede ser suficiente para desarrollar sindrome confusional agudo. [,%, 49]

e Factores de riesgo: los factores de riesgo pueden dividirse en precipitantes

y predisponentes.

e Predisponentes

No modificables: Edad igual o mayor a 65 afos, historia
previa de deterioro cognitivo mayor o menos, historia previa
de sindrome confusional agudo, historia previa de caidas,
historia de dependencia funcional total o parcial, pérdida de
la vision y/o audicion, historia previa de evento vascular
cerebral, enfermedad neurolégica previa, o de multiples
enfermedades médicas coexistentes (cardiovascular, renal,
metabolica, etc) o bien pacientes en estado terminal. [7:3940]
Modificables: Presencia de enfermedades psiquiatricas
como ansiedad o depresion, inmovilidad, actividad fisica
limitada, problemas agudos de salud, fracturas, traumas
(craneoencefalico, toracico, abdominal),desnutricion, adicion,
cambio o supresién de farmacos y abuso de alcohol y otras
sustancias como el tabaco, polifarmacia y uso de farmacos
que crucen la barrera hematoencefalica o con efectos
anticolinérgicos. [7:39:40:49]

Ente los farmacos mas estudiados, se encuentran los
narcoético-sedantes, con los cuales se ha encontrado,
posterior a cirugias electivas, un incremento en tres veces del

sindrome confusional (tabla 7) %
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Aparte de los mencionados, también estan relacionados con el sindrome confusional
agudo los betabloqueadores, quinolonas, macrélidos, algunos anti-arritmicos como

amiodarona, quinidina y sotalol, procinéticos y antidepresivos triciclicos. - 5%

Farmaco ‘

- Opioides con una razén de momios
(RM) de 2.5.

- Benzodiacepinas RM 3.0

- Dihidropiridonas RM2.4

- Antihistaminicos RM 1.8

Tabla 7, razén de momios de los farmacos mas relacionados con la incidencia de

sindrome confusional agudo, Clegg y colaboradores.

e Precipitantes

¢ Modificables: Farmacos utilizados durante la hospitalizacién
(Hipndticos, narcéticos, anticolinérgicos), polifarmacia ( uso
de 5 o mas farmacos), enfermedades médicas agudas, ayuno
prolongado, fiebre mayor a 38°, alteraciones en los estudios
de laboratorio como hipocalcemia (8 mg/mL), hiponatremia
(<130  mmol/L), BUN elevado (>100  mg/dL),
hiperbilirubinemia (>10 mg/dL de la bilirrubina total),
hipoalbuminemia (<30 g/L) y anemia (hematocrito <25%) 51,
asi como la retencion aguda de orina e impactacion fecal,
procedimientos quirurgicos en general, anestesia general,
abstinencia a alcohol o farmacos como benzodiacepinas,
admisién a terapia intensiva, uso de restricciones fisicas o
quimicas, uso de sondas y catéteres en general, privacion
prolongada de suefio, dolor, estrés emocional, polifarmacia,
uso injustificado de procedimientos diagnédsticos y
terapéuticos. [7:39:4043]

¢ No modificables: Historia previa de delirium, enfermedades
neuroldgicas como evento vascular cerebral isquémico agudo
(sobre todo en el hemisferio no dominante) y evento vascular w

cerebral hemorragico. [7:39401 W




Fisiopatologia

Es realmente una interaccién de diferentes factores biolégicos que dan como resultado una
desregulacién de redes neuronales a gran escala a nivel cerebral.

Se han postulado diversas teorias causantes del sindrome confusional agudo, entre ellas:
[39,40]

o Teoria de los neurotransmisores: La correlacion entre sindrome
confusional agudo, biomarcadores y neurotransmisores, esta
pobremente entendida, a pesar de que se sabe extensamente sobre
la interaccion con la acetilcolina, aminoacidos, neurotransmisores
como monoaminas y el GABA.

e Encuanto alos neurotransmisores se sabe, que, entre menos
actividad colinérgica, mas severidad del sindrome; asi mismo
se encuentra la serotonina y la histamina disminuidas, y la
dopamina y norepinefrina aumentadas. 3% 4%

e Hablando del GABA, esta claramente establecido que su
liberacion esta intimamente relacionada con el sindrome
confusional agudo, pudiendo encontrarla tanto aumentada

como disminuida. 10

* Teoria inflamatoria: Los factores infecciosos y la sepsis
subsecuente, contribuyen a la fisiopatologia del sindrome
confusional agudo, se sabe que la inflamacion a nivel periférico llega
al sistema nervioso central por diversas vias, entre ellas vias vagales
aferentes, activando células parenquimatosas cerebrales,
desencadenando a su vez la cascada inflamatoria con generacion de
citocinas proinflamatorias, (factor de necrosis tumoral alfa,
interleucina 1, 10 y 8, PCR entre otros) que activan el endotelio,
alteran la barrera hematoencefalica, disminuye el suministro de
oxigeno y nutrientes a las células al deteriorar el flujo capilar y genera
sobreactivacion de la microglia, que al final causara neurotoxicidad,
dafio neuronal y apoptosis. 39 40471

» Teoria genética: El rol de los genes en la patogénesis del sindrome ()

confusional, ha sido ultimamente estudiada, y se sabe que el gen que -b




codifica para la apolipoproteina E esta relacionado con la génesis del
sindrome, en cuanto a esto Ely y colaboradores encontraron que los
pacientes portadores de APOE, presentaban mayor duraciéon del
cuadro, que pacientes sin ésta, aproximadamente de 2 dias. 52

o Teoria de la oxidacion: los radicales de oxigeno y las especies
reactivas de nitrégeno (6xido nitrico) juega un rol importante en la
patogénesis del sindrome confusional agudo. El cerebro es
particularmente susceptible por su gran contenido lipidico en las
vainas de mielina, su alto indice de metabolismo oxidativo cerebral y
baja capacidad antioxidante, haciéndolo susceptible al dafio al tejido
cerebral debido al estrés oxidativo. #7]

e Teoria neuroendocrina: Propone que el sindrome confusional
agudo, representa una reaccion fisiolégica al estrés agudo o croénico,
mediado por niveles anormalmente elevados de glucocorticoides,
afectando la capacidad de neuronas para sobrevivir, y haciéndolas
mas susceptibles. ¥71

o Teoria de la desregulacion del ritmo circadiano: Las alteraciones
en el suefo son factores estresantes al incrementar citocinas
proinflamatorias, disminucién parasimpatica y aumento del tono
simpatico, de la presion arterial, de los niveles de cortisol nocturnos

y de insulina y glucosa. ¥

Manifestaciones clinicas

Las manifestaciones clinicas varian dependiendo del subtipo motor del sindrome
confusional. B9

Hay algunos pacientes que 1 a 3 dias antes del inicio presentan algunos sintomas como
alteraciones del suefo, del apetito y cambios en la actividad habitual, denominados
prédromos del delirium o delirium subsindromatico. 1%

los sintomas francos del sindrome confusional agudo, son similares e incluso pueden
simular sintomas de otras enfermedades neuroldgicas, por lo cual es importante apoyarse
siempre de miembros de la familia y personal de enfermeria para poder establecer

adecuadamente el cuadro clinico, estos sintomas pueden clasificarse en 5 dominios: #5471
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1. Alteraciones en la atencion y la conciencia como manifestacion
central, con una capacidad reducida para enfocar, sostener o
cambiar la atencion.

2. Alteraciones cognitivas: Alteraciones en la memoria, desorientacion,
alteraciones en la abstraccion, y en general en todas las funciones
cognitivas.

3. Alteraciones en el ciclo circadiano: Fragmentacion del suefio, o
alteracion global del ciclo.

4. Alteracion afectiva: perplejidad, miedo, ansiedad, irritabilidad o enojo.

Alteracion motora

Diagnéstico

Instrumentos diagnésticos: Se han publicado numerosas herramientas que
pueden ayudar al clinico a integrar el diagnéstico de sindrome confusional agudo
entre ellas Confusion Assessment Method (CAM), Memorial Delirium Assessment
Scale (MDAS), Clinical Assessment of Confusion (CAC), Delirium Observation
Screening Scale (DOSS), Delirium Rating Scale (DRS) , Delirium Rating Scale-
revised 98 (DRS-R98).54
e Confusion Assessment Method (CAM): Es el mas utilizado en la literatura
médica, se trata de un instrumento estandarizado, validado y breve,
desarrollada por Inouye y colaboradores, utilizado en la actualidad para la
identificacion del delirium, que se administra en cinco minutos a pie de cama
del paciente evalua distintos dominios: la presentacién aguda de los
sintomas, el curso fluctuante del cuadro, la presencia de inatencion y/o de
pensamiento desorganizado, o bien de alteracion del nivel de conciencia. Se
ha descrito que este algoritmo tiene una sensibilidad en pacientes
hospitalizados médicos que varia del 94% al 100%, y una especificidad que
varia del 90% al 95%. En general es el instrumento mas utilizado y el
recomendado en el momento actual y el que mejores propiedades
psicométricas tiene segun varias revisiones, el diagndstico se realiza si
cumple a+b+c o d. Ver anexo 2. 5354
o DRS-R-98( Delirium Rating Scale-Revised-98 ) Desarrollada por Trzepacz
en 1998, consta de 16 items puntuada Por el clinico con dos secciones y w

una hoja de puntuaciones, utilizado para diagnostico, severidad y N




monitorizacion, evalua el lenguaje, el pensamiento, sintomas motores y
cognicion, los 13 items de la seccién de gravedad pueden ser puntuados de
forma separada de los 3 items de la seccion de diagndstico, es una escala
validada al espafiol por Fonseca y colaboradores, y que tiene una
Sensibilidad del 91% al 100%. Ver anexo 3. 153 59

Criterios diagnésticos DSM 5

Sindrome Confusional

A.

Una Alteracion de la atencion (por ejemplo capacidad reducida para dirigir,
centrar, mantener o desviar la atencion) y la conciencia (orientacion reducida al
entorno)

La alteracion aparece en poco tiempo (habitualmente unas horas o pocos dias),
constituye un cambio respecto a la atencién y conciencia iniciales y su gravedad
tiende a fluctuar a lo largo del dia.

Una alteracion cognitiva adicional ( por ejemplo, déficit de memoria, de
orientacion, de lenguaje, de la capacidad visoespacial o de la percepcion)

Las alteraciones de los criterios A y C no se explican mejor por otra alteracion
neurocognitiva preexistente, establecida o en curso, ni suceden en el contexto de
un nivel de estimulacion extremadamente reducido, como seria el coma.

En la anamnesis, la exploracién fisica o los analisis clinicos se obtienen
evidencias de que la alteracion es una consecuencia fisiolégica directa de otra
afeccién médica, una intoxicacion o una abstinencia por una sustancia ( por
ejemplo debida a un consumo de drogas 0 a un medicamento), una exposicién a
una toxina o se debe a multiples etiologias.

Tabla 8, criterios diagnésticos de DSM5 de sindrome confusional.

Diagnéstico diferencial

Las entidades mas frecuentemente confundidas con un sindrome confusional agudo son la

depresion, donde se ha observado que hasta 42% de los pacientes que han sido referidos

a un hospital psiquiatrico por episodio depresivo, tienen sindrome confusional agudo, y el

deterioro cognitivo mayor o demencia( Ver anexo). 149

La esquizofrenia puede llegar a generar confusiones, sin embargo, no hay desorientacion

temporoespacial, y no tienen las caracteristicas clasicas del sindrome y el delirium tremens,

que recordando, empieza 48 a 96 horas después del cese abrupto del consumo de alcohol.

[39]
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Tratamiento

El tratamiento se basa principalmente en la resolucion de las causas subyacentes del

sindrome confusional agudo, combinado con medidas especificas y tratamiento

farmacoldgico.

Tratamiento Farmacolégico: Hasta el momento no hay ningun
medicamento aprobado por la FDA para el sindrome confusional
agudo, en pacientes con inquietud psicomotriz, con riesgo de dafio a
ellos mismos o terceros, los antipsicoticos son los medicamentos
requeridos, la asociacion psiquiatrica americana, establece que el
Haloperidol es el medicamento de eleccidn ¢, siendo necesario
utilizarlo en la minima dosis posible y en el periodo de tiempo mas
corto posible debido a sus efectos motores secundarios, también se
pueden utilizar antipsicoticos atipicos #2431 el uso de estos farmacos
ha sido controversial en los ultimos anos, donde diversos autores
refieren a los antipsicéticos tanto tipicos como atipicos como factores
que incrementan el riesgo de mortalidad, sobre todo en pacientes con
demencia, sin embargo no hay estudios con evidencia clara al
respecto, pero se debe de tener esta consideracién al momento de
prescribirlos. 7]

En cuanto a las benzodiacepinas, su uso no tiene ninguna utilidad,
salvo en el delirium tremens, fuera de dicha indicacion, se asocian
con perpetuaciéon del sindrome, incremento de las recaidas vy
alteracién en la memoria. 4!

Litvineneko y colaboradores realizado un estudio en pacientes con
sindrome confusional agudo y rivastigmina, encontrando que la
duracion del sindrome era mucho menor que en los pacientes que no
habian usado rivastigmina, ademas de mejoria en las funciones
cognitivas y disminucion de la carga del cuidador. ®

Tratamiento no farmacolégico: Las medidas mas utilizadas son la
estimulacién cognoscitiva, la temprana movilizacion del paciente, las
medidas de higiene del suefio y la terapia luminica “8

En cuanto a la estimulacion cognoscitiva se recomienda utilizar reloj,

calendario, soporte visual y aditivo y en caso necesario intérpretes de
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lenguaje, por otro lado también se requiere de las intervenciones
familiares, con visitas regulares o bien fotografias. #°I
También aunque no muy utilizada, la terapia electroconvulsiva es un
método eficiente y seguro para tratar el sindrome confusional agudo,
sobre todo en pacientes con agitacién, la cual no cede con farmacos.
[46]
Prevencion
Se ha observado que las recomendaciones de un servicio de consulta geriatrica reduce la
incidencia de sindrome confusional agudo en un 29-50% !
En algunos estudios, se ha utilizado el programa “ HELP” por las cifras en inglés de Hospital
Elder Life Program, el cual involucre el manejo del deterioro cognitivo, medidas de higiene
de suenfo, la correcta movilidad del paciente, el adecuado manejo de déficits visuales o
auditivos, la correcta hidratacion, entre otros), el cual ha demostrado la disminucién en la
incidencia de sindrome confusional agudo, aunque una vez instaurado éste, no se han

notado un gran impacto en la resolucién. “°

¢ Administracién profilactica de medicamentos antipsicéticos, se
han realizado estudios en los que el uso de haloperidol y risperidona,
disminuye la incidencia de delirium, la severidad en caso de que se
presente, la duracion y los dias de estancia intrahospitalaria®!

e Uso de donepezilo: No ha demostrado cambios significativos en
relacion a la incidencia de delirium. ¥4

* Melatonina: El uso de melatonina perioperatoria comparada con
midazolam, clonidina o sin farmaco, ha mostrado una reduccién en

la incidencia de sindrome confusional agudo en 58%. 13 471
DIFERENCIAS ENTRE CIRUGIA MAYOR Y MENOR

Cirugia Mayor

La que hace referencia a los procedimientos quirdrgicos mas complejos, con mas
riesgo, frecuentemente realizados bajo anestesia general o regional (anestesia epidural,
lumbar o espinal) y asistencia respiratoria, comportando habitualmente cierto grado de
riesgo para la vida del paciente o de grave discapacidad y en la que tanto la preparacién w

para la misma, excepto en la cirugia de emergencia, como su recuperacion puede tomar (o




varios dias o semanas. Cualquier penetracion de la cavidad corporal (craneo, térax,

abdomen o extensas cirugias de extremidades.) es considerada una Cirugia Mayor. *°

Cirugia menor

Es la practica de procedimientos quirdrgicos terapéuticos y/o diagndsticos de baja
complejidad, que habitualmente no requieren reanimacion postoperatoria, que se
practican en régimen ambulatorio en pacientes sin problemas médicos coexistentes de
riesgo, habitualmente con anestesia local o troncular, con un periodo minimo de
observacién postoperatoria. o La Cirugia Menor incluye una serie de procedimientos
quirargicos sencillos y generalmente de corta duracion, realizados en centros de
atencion primaria o unidades hospitalarias, que tienen bajo riesgo y tras los que no son
esperables complicaciones postquirdrgicas significativas, realizados sobre tejidos

superficiales y/o estructuras facilmente accesibles, bajo anestesia loco regional. *°
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JUSTIFICACION

El interés en este trabajo fue el encontrar la incidencia del sindrome confusional agudo
posquirdrgico, en pacientes que hubieran sido programados de manera electiva a
procedimientos quirdrgicos mayores, en el hospital de especialidades del centro Médico
Nacional Siglo XXI, y que tuvieran diagndstico de un trastorno neurocognitivo previo ya sea
leve o mayor, el cual hubiera sido evidenciado por clinica y por clinimetria (evaluacion
cognitiva de Montreal), asi mismo se buscé la severidad del sindrome confusional agudo

mediante la aplicacién de la escala DRS 98.

El haber realizado esta investigacién, nos mostré la relacion entre ambas patologias
neuropsiquiatricas, asi como la gran importancia de valorar a los pacientes de una manera
integral, asi mismo nos ayudd a poder establecer las medidas pertinentes respecto al
tratamiento farmacolégico requerido, asi como el seguimiento por parte de los servicios
tratantes e interconsultantes como psiquiatria o neurologia, lo cual incide de una manera

favorable en la evolucion del paciente y en su prondstico en general.
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

Estamos viviendo un cambio demografico importante, por el incremento en la esperanza da
vida ®, actualmente el 12% de la poblacién mundial tiene 60 afios 0 mas y para mediados
de este siglo este segmento representara el 21.5%; el aumento de la poblacién de 80 afos
0 mas, sera aun mas pronunciado, pasando del 1,7% de la poblacion al 4,5% en el mismo

periodo .

El incremento en la esperanza de vida hace mas probable la aparicion de diversas
enfermedades, una de ellas es la demencia, tan sélo en este momento se sabe que 46
millones de personas sufren demencia en todo el mundo, y segun las previsiones, en 2050

esta cifra aumentara hasta los 131,5 millones.?’

Ahora bien, el incremento en la esperanza de vida, conlleva a un incremento también en
enfermedades cronicodegenerativas, el propésito de este estudio se baso justamente en
dos de ellas, el deterioro cognitivo, ya sea leve o mayor y su relacion con el sindrome
confusional agudo, la cual se ha estudiado en diversos estudios y meta-analisis en adultos
mayores, en todos ellos se establece que el tener un trastorno neurocognitivo, ya sea leve
0 menor es un factor de riesgo para el incremento en la prevalencia del sindrome
confusional agudo; denominado delirium superpuesto a demencia con una prevalencia que
varia de 1.4-70% en pacientes institucionalizados y del 22-89% en pacientes hospitalizados
6263 . por otro lado, si a todo esto, le sumamos mas factores de riesgo para la predisposicién
del sindrome confusional agudo como son los eventos quirdrgicos se esperaria que se
incrementara la prevalencia, sin embargo no se tienen estudios tan claros sobre dicha
epidemiologia, algunos autores mencionan una prevalencia de 42% 54, similar a la
mencionada para cualquier paciente sometido a un procedimiento quirdrgico en 11-62% *"
43.

También es notable el incremento en la morbimortalidad y como el prondstico se vuelve
mas sombrio, se ha encontrado que el riesgo de mortalidad se eleva al doble en estos
pacientes, y tasas aceleradas del deterioro cognitivo progresivo, ademas un incremento en
los dias de estancia intrahospitalaria y en el riesgo de institucionalizacién al egreso

hospitalario. 52 6° 66
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OBJETIVOS
Objetivo general:

e Se determind la incidencia de sindrome confusional agudo postquirdrgico en
pacientes con trastorno neurocognitivo previo, mayor o leve, que hubieran sido
programados electivamente para procedimientos quirirgicos mayores en el
Hospital de Especialidades “Dr. Bernardo Sepulveda Gutiérrez” de la UMAE Centro
Médico Nacional Siglo XXI en los servicios de neurocirugia, angiologia y cirugia

vascular y gastrocirugia.

Objetivos especificos:

e Se establecié la incidencia de deterioro cognitivo leve en pacientes que fueron
programados para realizacion de procedimientos quirdrgicos mayores en los
servicios de neurocirugia, angiologia y cirugia vascular y gastrocirugia.

e Se determind la incidencia de deterioro cognitivo mayor en pacientes que fueron
programados para realizacion de procedimientos quirdrgicos mayores, en los
servicios de neurocirugia, angiologia y cirugia vascular y gastrocirugia.

o Se establecié que tipo de deterioro cognitivo generé mas incidencia de sindrome
confusional agudo.

e Serelaciono el tipo de deterioro cognitivo con la severidad del sindrome confusional

agudo.

HIPOTESIS
La presencia de trastorno neurocognitivo tanto leve como mayor, incremento la incidencia
de sindrome confusional agudo posquirdrgico comparado con quien no tuvo este

antecedente.
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METODOLOGIA

Tipo de estudio

Estudio descriptivo, prospectivo, longitudinal, observacional.

Universo de trabajo

Se incluyeron pacientes mayores de 60 afnos, hombres y mujeres, programados de manera
electiva, para procedimientos quirdrgicos mayores en el hospital de especialidades del
Centro Médico Nacional Siglo XXI del Instituto Mexicano del Seguro Social, en el periodo
de Abril-Julio 2018.

Tipo de muestreo: No probabilistico

Tamano de la muestra

Se utilizé un modelo a conveniencia por lo que se incluyeron a todos los pacientes mayores
de 60 anos, tanto hombres como mujeres, programados de manera electiva para
procedimientos quirdrgicos mayores del hospital de especialidades del Centro Médico

Nacional Siglo XXI.

Seleccion de la muestra
Criterios de inclusion:

e Pacientes mayores de 60 afios, hospitalizados por haber sido programados de
manera electiva, para procedimientos quirurgicos mayores, en los servicios de
neurocirugia, angiologia y cirugia vascular y gastrocirugia del hospital de
especialidades del Centro Médico Nacional Siglo XXI.

e Pacientes que aceptaron participar en trabajo de investigacion y firmaron el
consentimiento informado y sea ellos, o sus familiares en caso de que haya

presentado trastorno neurocognitivo mayor.

Criterios de exclusion:
o Pacientes mayores de 60 afos, que fueron programados para procedimientos
quirurgicos menores en el hospital de especialidades del centro Médico Nacional
Siglo XXI

=
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e Pacientes en los que no se evidenciaron datos de trastorno neurocognitivo mayor o
menor, previo al procedimiento quirurgico.

o Pacientes que rechazaron participar en el estudio.

Criterios de eliminacioén:
e Pacientes que aceptaron participar en un inicio y una vez iniciado el estudio,

desearon dejar de participar.

Descripcion de las variables

0 Variable independiente: Trastorno neurocognitivo mayor o leve

0 Variable dependiente: Sindrome confusional agudo posquirurgico

Definicion operacional de variables demogréficas: Variables relacionadas a los datos

sociodemograficos del paciente.

Cantidad en anos Edad Discreta Numero entero que

indica la cantidad de

anos
Género Sexo Nominal e Masculino

e Femenino
Social Estado civil Nominal e Soltero

e Unioén libre

e Casado

e Viudo

e Divorciado
Social Derechohabiencia Nominal e Asegurado

e Pensionado

e Beneficiario

e No

derechohabiente
Académica Escolaridad Nominal e Sin educacion

S
Ul




formal/Analfabeta

e Basica
e Media
superior/Técnica
e Superior
Moral Religion Nominal e Practicante

e No practicante

Tabla 9, Descripcion de variables.

Procedimiento

Se realizé un estudio descriptivo, prospectivo, longitudinal, observacional, en el cual se
incluyeron pacientes mayores de 60 afos, tanto mujeres como hombres, programados,
para procedimientos quirurgicos mayores, electivos en el hospital de especialidades del
Centro Médico Nacional Siglo XXI del Instituto Mexicano del Seguro Social, en el periodo
de Abril-Julio 2018. Se realizé el estudio, con previa autorizacién de la jefatura de los
servicios involucrados, con los pacientes que cumplieron criterios de inclusion, que
aceptaron participar en el estudio y que firmaron el consentimiento informado, ya sea ellos
o sus familiares en caso de que se evidenciara un deterioro cognitivo, se aplicaré la escala
de evaluacién cognitiva de MONTREAL; en caso de que se obtuviera un puntaje cuyo
cohorte sugiriera trastorno neurocognitivo < 26, se procedié a evaluar al paciente posterior
a la realizacion del procedimiento quirurgico, se aplicé la escala de medicion Confusion
assessment method (CAM), en caso de que ésta fuera positiva para sindrome confusional
agudo, se aplicd la escala Delirium Rating Scale-Revised (DRS-R-98) con intencion de
determinar la severidad del sindrome confusional agudo, posterior a ello, se comento el
caso con los médicos tratantes para tomar la opcién terapéutico mas viable para cada caso.
Se realiz6 la captura de datos en una base electrénica, y se realizo el analisis descriptivo y

estadistico mediante el programa SPSS versién 20.

APECTOS ETICOS

Este estudio estuvo apegado al Reglamento de la Ley General de Salud en Materia de

Investigacion para la Salud, asi como a la Declaracion de Helsinki y sus enmiendas.

i
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Este estudio no confirié ningun riesgo para la salud de acuerdo a la Ley General de Salud
en Materia de Investigacion para la Salud. Por ser un estudio epidemiolégico observacional

y analitico, no se puso en riesgo la vida, funcionalidad ni la salud mental.

Privacidad y confidencialidad: Los datos obtenidos fueron utilizados por el investigador
para la realizacion de un estudio cientifico con la finalidad de obtener informacién que pueda
ser aplicable a la ciencia médica, Se respetd con absoluta integridad el uso de los datos

personales de acuerdo a la ley DOF 05-07-2010, del IFAI vigente

RECURSOS MATERIALES Y/O HUMANOS Y FINANCIAMIENTO

Material y equipo:

e Escala de evaluacion cognitiva de MONTREL

e Escala para diagnostico de sindrome confusional agudo CAM

e Escala de severidad de sindrome confusional agudo DRS-98

e Consentimiento informado

¢ Computadora personal con software de Microsoft Office

¢ Material de oficina (hojas de papel bond para fotocopias de las escalas, folders para
organizacion de documentos, boligrafos, lapices)

¢ La aplicacién de escalas se realizé en el area de hospitalizacién, de los servicios de
neurocirugia, gastrocirugia y cirugia vascular del Hospital de Especialidades Centro

Médico Nacional Siglo XXI, acorde a las necesidades de los servicios.

Recursos humanos:

¢ Uninvestigador, quien es médico residente del curso de especialidad en Psiquiatria.

Recursos financieros:
e Los recursos de papeleria fueron cubiertos por el investigador.
e Las instalaciones e inmuebles son propiedad del Instituto Mexicano del Seguro

Social.
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ANALISIS ESTADISTICO

Se realizé un analisis descriptivo de los datos utilizando frecuencias simples y porcentajes
para las variables cualitativas, mientras que las variables numéricas (edad, puntuacion),

fueron expresadas con promedio y desviacién estandar.

Para las comparaciones entre grupos se utilizé X2 y prueba de correlaciéon de Spearson)

segun corresponda al tipo de variable) y calculos de prevalencia.
Las variables de confusién se analizaron mediante analisis multivariado.

Los andlisis estadisticos se llevaron a cabo con el programa SPSS version 20.
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RESULTADOS

TIPO DE DETERIORO COGNITIVO

En total se reclutaron 80 pacientes, de los cuales 18 se excluyeron al no contar con la edad
requerida para participar en el estudio, y 12 debido a que se encontraban en servicios que
no estaban contemplados en este estudio, obteniéndose 50 sujetos a los cuales se les
aplico el MOCA test, obteniendo que el 34% (17) de la poblacién no tiene ningun tipo de
deterioro cognitivo reportado; mientras que el 22% (11) presenta uno leve y el 44% (22) uno

mayor.(Grafica 1)

Grafica 1; porcentaje de pacientes que tuvieron deterioro cognitivo leve, mayor o ninguno.
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GENERO
De los cuales el 54.55% (18) son del género femenino y 45.45% (15) del masculino, asi
mismo se obtuvo el nimero de pacientes mujeres y hombres para cada uno de los tipos

de deterioro cognitivo. (Grafica 2,3 y4)

GENERO

19
18
17
16
15
14
13

MUIJERES HOMBRES

Grafica 2; Diferencia de género en la muestra global

GENERO EN PACIENTES CON DETERIORO
COGNITIVO LEVE
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Gréafica 3; Diferencia de género en pacientes con deterioro cognitivo leve unicamente.

GENERO EN PACIENTES CON DETERIORO
COGNITIVO MAYOR
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Gréfica 4; Diferencia de género en pacientes con deterioro cognitivo mayor unicamente.
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EDAD

Se realizoé la diferenciacion por edades en pacientes con deterioro cognitivo y leve,
encontrando que el 27% (3) de los pacientes con deterioro cognitivo leve presentaban una
edad de 75 afios, siendo el mayor porcentaje, en relacion a los pacientes con deterioro
cognitivo mayor el mayor porcentaje fue la edad de 75 también con 13.6 % (3). (grafica 5y
6)
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Grafica 5; Edades en los pacientes con deterioro cognitivo leve
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Gréfica 6; Edades en los pacientes con deterioro cognitivo leve
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SERVICIO DE PROCEDENCIA
El servicio de procedencia de los pacientes en el 46% (23) fue de Gastrocirugia, 28% (14)

de Neurocirugia y 26% (13) de Angiologia.

Gréfica 7; Procedencia de los servicios estudiados.
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ESCOLARIDAD

La escolaridad en la muestra global, el 6% (2) saben leer y escribir, el 42.42%(14) tienen
educacion basica, la cual comprende primaria (completa o incompleta) , el 12.12% (4) refirié
estudios de nivel secundaria, 21.21% (7) nivel media superior (preparatoria o carrera

técnica) mientras que el 18.18%(6) licenciatura. (Grafica 8)

ESCOLARIDAD GLOBAL

Licenciatura
Media superior

Secundaria

Educacioén basica
14

Saben leer y escribir
2

Grafica 8; Escolaridad de pacientes en la muestra global.

En relacion a los pacientes con deterioro cognitivo leve se encontré que el mayor porcentaje
de ellos son los pacientes con educacion basica con el 41.6% (5), nivel secundaria, 16.6%
(2), nivel media superior 25% (3) y licenciatura 16.6% (2) ( Gréfica 9)

ESCOLARIDAD EN PACIENTES CON DCL

Licenciatura
Media superior

Secundaria

Educacion basica

Gréafica 9; Escolaridad de pacientes con deterioro cognitivo leve.
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En los pacientes con deterioro cognitivo mayor se encontré también que la mayoria de ellos
45.45% (10) tiene estudios de educacién basica, 9.0% (2) nivel secundaria, 18.18% (4)

bachillerato o técnica, 18.18% (4) licenciatura 'y 16.6% (2) saben leer y escribir (grafica 10)

ESCOLARIDAD EN PACIENTES CON DCM

Licenciatura
.
NMedia superior
.
Secundaria
I :
Educacion basica
e L0
Saben leer y escribir
I 2

Gréfica 10; Escolaridad de pacientes con deterioro cognitivo mayor.
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RELIGION

También refirieron en el 86% (43) pertenecer a la religion catdlica, 6% (3) a la religion

cristiana, 4% (2) ser creyentes y 4% (2) no tener religiéon.( Grafica 11)

Grafica 11; Tipos de religion.
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ESTADO CIVIL

Su estado civil reportado fue en el 66% (33) casados, 4% (2) solteros, 8% (4)

divorciados/separados, mientras que el 22% (11) viudos. (Grafica 12)

Porcentaje

ESTADO CIVIL

G0

40

207

8
0= . T
SOLTERD CASADOMUMION LIBRE DINVORCIADOISEPARADD WILDOD

ESTADO CIVIL

Gréfica 12; Estado civil de la muestra.
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COMORBILIDADES MEDICAS
En el 96% (48) de la muestra presento comorbilidad, y 62% (31) presentan mas de una

comorbilidad. El 50% (25) de la poblacion tiene Diabetes Mellitus, 68% (34) tiene HAS, y el

30% (15) con ambas comorbilidades presentes. (Grafica 13-16)

Grafica 13; Presencia general de comorbilidades médicas en la muestra.

Gréfica 14; Presencia de dos o mas comorbilidades médicas en la muestra.
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Gréfica 14; Presencia diabetes mellitus unicamente, en la muestra.

Gréfica 15; Presencia hipertension arterial unicamente, en la muestra.

Ul
(0 o)




Grafica 16; Presencia hipertension arterial y diabetes mellitus.
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PRESENCIA DE DELIRIUM
En el 69.69% (23) de la poblacion no se presentd Delirium; mientras que en el 30.30% (10)
si se presento, de los cuales en el 8% (4) se presenté del tipo Hipo activo, en el 2% (1) del

tipo Hiperactivo y en el 10% (5) del tipo mixto.( Grafica 17)

TIPO DE DELIRUM

NUMERO DE PACIENTES
w

1

HIPERACTIVO HIPOACTIVO MIXTO

Titulo del eje

Gréfica 17; Tipo de delirium presentando en los pacientes.
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RESOLUCION DEL CASO
Para la resolucién del caso el 32% (16) se reportaron sin seguimiento; 48% (24) se envi6 a
neurologia y psiquiatria al egreso; mientras que el 14% (7) tuvo seguimiento en psiquiatria,

2% (1) Fallecio, y el 4% (2) evoluciono a ventilacién mecanica. (Grafica 18)

Gréfica 18; Evolucion o seguimiento de los pacientes de la muestra global.
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CORRELACION DE VARIABLES CON LA PRESENCIA DE SINDROME
CONFUSIONAL AGUDO

SERVICIO DE PROCEDENCIA

El 45.45% (15) de los pacientes con sindrome confusional agudo pertenecieron al servicio
de gastrocirugia, el 33.3% al servicio de gastrocirugia y el 21.2% (7) al servicio de
angiologia.

Después se realiza la determinacion de la incidencia de deterioro cognitivo en los pacientes
de acuerdo a los servicios de procedencia (neurocirugia, angiologia y gastrocirugia)
observandose que en el servicio de Gastrocirugia, 12% (6) tiene deterioro cognitivo leve,
18% (9) tiene un deterioro mayor, y 16% (8) no tiene. En el servicio de Neurocirugia el 4%
(2) presenta un deterioro cognitivo leve, el 20% (10) un deterioro cognitivo mayor y en el
4% (2) no se present6 ningun tipo de deterioro. Y en el servicio de Angiologia se observo
que en el 6% se presentd de un deterioro cognitivo leve y mayor, y en el 14% (7) no se

presentd ningun tipo de deterioro. Ademas se realizd una correlacion usando la prueba de

Xi 2, sin embargo no existe un valor estadisticamente significativo. (Xi27.48 y p 0.11) (Tabla
10)

GASTROCIRUGIA NEUROCIRUGIA  ANGIOLOGIA

n=23 % n=14 % n=13 %
NINGUNO 8 16 2 4 7 14
LEVE 6 12 2 4 3
MAYOR 9 18 10 20 3 6

(Xi27.48yp0.11)
Tabla 10; Numero de pacientes con deterioro cognitivo, relacionados con el servicio de

procedencia; correlacion por medio de la prueba X2 no significativamente estadistica.
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Grafica 19; Correlacion del tipo de deterioro cognitivo con el servicio de procedencia.

TIPO DE DETERIORO COGNITIVO

En esta muestra se observé que el 20% (10) de la poblacion tiene un tipo de deterioro
cognitivo mayor, asi como sindrome confusional agudo. Y que dicha relacion tiene una

asociacion estadisticamente significativa (Xi 230.20 y p 0.00)( Tabla 11 y grafica 9)

TIPO DE SIN DELIRIUM POSITIVO NEGATIVO
DETERIORO n=31 % n=10 % n=9 %
COGNITIVO NINGUNO 17 34 0 0 0 0

LEVE 5 10 0 0 6 12
MAYOR 9 18 10 20 3 6

Tabla 11; Correlacién de pacientes con deterioro cognitivo y escala CAM positivo para

diagndstico de delirium con una significancia estadistica.
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Tabla 20; Recuento de pacientes con deterioro cognitivo y la escala CAM positiva, para

diagndstico de delirium.

Se realiza la evaluacion del tipo del deterioro cognitivo de acuerdo al tipo de Delirium, y en
el 8% (4) son hipoactivos, el 2% (1) es del tipo hiperactivo y el 10% (5) son del tipo mixto,
al correrse una prueba de correlacion (Xi?) nos dan un valor estadisticamente significativo.

(Xi2 15.9 p 0.014) (Tabla 12 y grafica 21)

TIPO DE SIN HIPOACTIVO HIPERACTIVO MIXTO
DETERIORO DELIRIUM

COGNITIVO n=40 % n=4 % n=1 % n=5 %

NINGUNO 17 34 0 0 0 0 0 O

LEVE 11 22 0 0 0 0 0 O

MAYOR 12 24 4 8 1 2 5 10

Tabla 12; Correlacion del tipo de deterioro cognitivo con el tipo de delirium.
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Grafica 20; Tipo de deterioro cognitivo relacionado con el tipo delirium.
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COMORBILIDADES MEDICAS

Ademas, se realizo el analisis de la presencia de comorbilidades con la presencia de
delirium como factor de riesgo sin embargo para esta muestra no afecto (Xi2 .52 p 0.91)

(grafica 21)

Grafica 21; Presencia de comorbilidades médicas de acuerdo al tipo de delirium, sin

significacion estadistica.
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Cuando se realiza el analisis juntando mas de una comorbilidad con la presencia del
delirium si se observa una tendencia. (Xi2 7.6 p 0.054) (tabla 13 y gréfica 22)

HIPOACTIV  HIPERACTIV MIXTO

SIN DELIRIUM

@) @)
n=40 % n=4 % n=1 % n=5 %
SI 21 42 4 8 1 2 5 10
N 19 38 0 0 0 0 0 0

Tabla 13; Correlacion de mas de una comorbilidad con el sindrome confusional agudo,

con una obtencioén significativamente estadistica

Gréfica 22; Correlacion de mas de una comorbilidad con el sindrome confusional agudo.
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DISCUSION

El interés hacia el cambio demografico que se esta viviendo en la actualidad, con la
inversion de la piramide poblacional, que a su vez conlleva a mayor incidencia de
enfermedades neurodegenerativas, y a complicaciones médicas diversas, motivo la
realizacién de este estudio, cuyo objetivo fue determinar la incidencia de sindrome
confusional agudo en pacientes que fueran programados de manera electiva a
procedimientos quirdrgicos mayores, y que presentaran trastorno neurocognitivo mayor o
leve previo a dicho procedimiento.

Lo primero que se hizo fue obtener la incidencia de deterioro cognitivo mayor o leve en
todos los pacientes mayores de 60 afios que fueran programados de manera electiva para
procedimientos quirdrgicos mayores, de los servicios de neurocirugia, gastrocirugia y
angiologia.

Encontré en este estudio una incidencia de 66% de algun tipo de deterioro cognitivo, siendo
22% de tipo leve (Grafica 1), comparé esta cifra con la reportada en la literatura previa,
encontrando un rango muy amplio en las cifras de incidencia, relacionado sobre todo a las
caracteristicas demograficas de cada uno de los estudios, sin embargo la cifra que obtuve
en este estudio, entra en el rango de dichos estudios (Ver tabla 14), y es casi igual a la

reportada por Hsiung y colaboradores 2004, de 22.9%.1"!

Estudio Incidencia reportada de Deterioro

Cognitivo leve

Sachdev, 2015 ©8 5.0%—36.7%.
Hsiung, 2004 ¢’ 22.9%
Ward, 2012 ©° 3-42%

Luck, 2010 7° 1.7-22.6%
Petersen, 2014 ™" 47.9%

Tabla 14, Incidencia de deterioro cognitivo leve, reporte de 5 articulos.

En cuanto a la incidencia del trastorno neurocognitivo mayor obtuve un resultado de 44%,
(ver grafica 1)al hacer el comparativo con bibliografia respecto a la incidencia, no se
encuentra mucha literatura que reporte dicha estadistica; debido a que la identificacion de

los casos nuevos de trastorno neurocognitivo mayor en una poblacion, lugar y tiempo es un mc'




reto en la mayoria de los paises, por lo cual los estudios son escasos, sin embargo se tienen
establecidas incidencias de 40% en una muestra nacional de Estados unidos. [’? En México
se reportan desde 16.9 por 1000 personas/afo para la region urbana y de 34.2 por 1000
personas/ ano para la regioén rural, con un promedio de 25.55 por 1000 personas/afio segun
el simposio de medicina geriatrica de la Universidad de San Luis Potosi en 2014, similar al
27.3% obtenido a través del Estudio Nacional sobre Salud y Envejecimiento en México
(ENASEM) 3 por lo cual el resultado obtenido en este estudio es similar al encontrado
en la literatura previa.

Ahora bien, ya se tiene muy estudiado la tendencia al aumento de las tasas de incidencia
conforme aumenta la edad en las personas estudiadas, sobre todo en la demencia de
Alzheimer "2 el incremento en las tasas epidemiologicas es del doble cada 5 afios,
pasando los 65 afos, y se ha observado que en los paises de mayores ingresos, estas
tasas son mayores 4, este estudio no es la excepcion, encontrando que a mayor edad
incrementa la incidencia de trastorno neurocognitivo (ver grafica 5 y 6), lo cual se encontro
tanto en los pacientes con trastorno neurocognitivo leve como mayor, sin embargo hubo
una tendencia mas marcada en los pacientes con tipo mayor.

En cuanto al género encontramos una mayor predominancia del género femenino en la
muestra global (ver grafica 2,3 y 4) y en los pacientes con trastorno neurocognitivo mayo,
lo cual es concordante con lo encontrado en diversos estudios

La tendencia hacia el género femenino no se encuentra presente en pacientes con deterioro
cognitivo leve, esta tendencia es similar a la reportada en los estudios de Plassman y
colaboradores 2008 1%, y Petersen y Roberts 2010 "8 donde encontraron que la incidencia
de trastorno neurocognitivo leve es mayor en hombres.

Respecto a la escolaridad (ver grafica 8,9 y 10), encontré que la mayoria de los pacientes
tienen una escolaridad de nivel basico, correspondiente a primaria completa o incompleta,
tanto de la muestra global, como si desglosamos la muestra en pacientes con deterioro
cognitivo leve y en pacientes con deterioro cognitivo mayor, este resultado es similar a lo
que ya se tiene establecido sobre la tendencia a mayor deterioro cogntivos en pacientes
con menor escolaridad o sin ella, algunos de ellos son los estudios reportados por Plassman
y colaborabores 2008 [ y Petersen y Roberts 2010 [76

Posterior a obtener la incidencia del trastorno neurocognitivo mayor, se estimé la incidencia
del sindrome confusional agudo (ver gréfica 17)en estos pacientes, cabe mencionar que los
pacientes fueron seleccionados previamente de tres servicios especificamente, esto debido fo))

a que estudios anteriores, como el realizado por Onelia 2013, llevado a cabo en esta unidad, (O




determind la prevalencia de sindrome confusional agudo evidenciando que los servicios
con mayor prevalencia fueron, gastrocirugia 16%, neurocirugia 15% y angiologia con 6%.
[’71 "en este caso las tasas son con tendencias similares, siendo el servicio de gastrocirugia
el de mayor incidencia de sindrome confusional agudo en 45.45%, después neurocirugia
con 33.33% y por ultimo angiologia con 21.2%, sin embargo al hacer la correlacion con la
prueba de X2, no se encontré un valor significativamente estadistico entre la correlacion del
servicio tratante con la incidencia del sindrome confusional agudo. (Xi 27.48 y p 0.11)( Ver
tabla 10, gréfica 9)

Hablando en términos generales en la incidencia del sindrome confusional agudo se obtuvo
una incidencia de 30.30%, dicha cifra es mas elevada que en otros estudios como el de
Hasegawa, 2013 ["® donde estudiaron deterioro cognitivo y demencia, encontrado que el
19.4% de los pacientes presentaron delirium, sin embargo otros autores como Lundstrom y
colaboradores, 2011 "®: encontraron en su muestra que 129 (64.5%) de 199 pacientes
presentaron delirium, de los cuales 85% tenia el diagndstico de demencia, comparado con
el 56% que no tenia dicho diagndstico, lo cual establece que la presencia de deterioro
cognitivo mayor o demencia esta directamente relacionada con la aparicion de sindrome
confusional agudo, en el presente estudio también se encontré dicha relacion,al realizar la
prueba de correlacién de Xi? obtuve una valor estadisticamente significativo, lo que hace
suponer que a mayor deterioro cognitivo, mayor incidencia de delirium. (Xi2 15.9 p
0.014).(Ver tabla 11 y grafica 9)

Por otro lado las caracteristicas clinicas del delirium, como menciona Lundstrom y
colaboradores 2011 "®l, en la pacientes con deterioro cognitivo mayor son similares a un
subtipo hiperactivo, o incluso mixto, al tener mas alteraciones emocionales, mas
alteraciones cognitivas y mayor presencia de agitacion y agresividad, en este estudio la
prevalencia del subtipo mixto fue la mas prevalente con 10%, y las caracteristicas que mas
llamaban la atencion en estos pacientes eran justamente la inquietud psicomotriz y el
fendmeno crepuscular.

Por ultimo en este estudio realice la correlacion entre las diversas comorbilidades médicas
con la incidencia de sindrome confusional agudo, encontrando que con una sola
comorbilidad no hubo afectacién a nivel estadistico (Xi2 .52 p 0.91), sin embargo con dos
o mas comorbilidades médicas si pude establecer un valor estadisticamente significativo
con la prueba de correlacion de Xi? en relacion se tiene ya establecido entre mas factores
precipitantes del sindrome confusional agudos como las comorbilidades médicas(Ver |

grafica 13-16, 21,22 y tabla 13), mayor incidencia de delirium y de su persistencia, por otro




lado, los pacientes con sindrome confusional agudo estan asociados con una mayor
morbimortalidad, prolongacién de la hospitalizacién y peor prondstico en general, en este
estudio 2% fallecié y 4% evoluciono a ventilacibn mecanica, mientras que el resto estuvo

en seguimiento por psiquiatria. (Ver gréfica 18)

CONCLUSIONES

En este estudio se lograron tanto el objetivo principal como los especificos, al encontrar la
incidencia de trastorno neurocognitivo mayor y leve, la cual fue similar a la reportada en la
literatura, asi mismo las caracteristicas demograficas de los pacientes como edad, género

y escolaridad fueron similares a la establecida en diversas publicaciones.

Asi mismo se obtuvo la incidencia de sindrome confusional agudo en pacientes
postquirdrgicos con presencia de trastorno cognitivo mayor o leve, encontrando que es
similar a la referida en la literatura médica, y en caso del trastorno cognitivo mayor en este
estudio, se identific6 una relacién estadisticamente significativa con la aparicion del

sindrome confusional agudo.

Asi mismo se obtuvo una relacion significativa entre la presencia de dos o mas

comorbilidades médicas con el sindrome confusional agudo.

Sin embargo, no hubo asociacion significativa entre la presencia de una sola comorbilidad,
o entre el servicio tratante y el sindrome confusional agudo.

A pesar de las limitaciones de este estudio respecto al tamafo de la muestra, se obtuvieron
datos que podrian servir de referencia para que en un futuro se realicen mas investigaciones
relacionadas con la asociacion de estos dos grandes trastornos neuropsiquiatricos que
estan presentando tanto auge en la actualidad secundario a la inversién de la piramide

poblacional.
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ANEXOS
ANEXO 1 CONSENTIMIENTO INFORMADO

INSTITUTO MEXICANO DEL SEGURO SOCIAL
UNIDAD DE EDUCACION, INVESTIGACION Y POLITICAS DE SALUD
COORDINACION DE INVESTIGACION EN SALUD
CARTA DE CONSENTIMIENTO INFORMADO (ADULTOS)
CARTA DE CONSENTIMIENTO INFORMADO PARA PARTICIPACION EN PROTOCOLOS DE INVESTIGACION

Nombre del estudio: “INCIDENCIA POSQUIRURGICA DE SINDROME CONSUFIONAL AGUDO EN PACIENTES CON TRASTORNO
NEUROCOGNITIVO MAYOR O LEVE”

Ciudad de México a de de 2018
Numero de registro SIRELCIS: R-2018-3601-052

Justificacion del estudio: Estamos viviendo un cambio demografico notable, con incremento en la esperanza de vida, lo cual conlleva a un
aumento en la incidencia de enfermedades crénicodegenerativas como la demencia o también llamado trastorno neurocognitivo mayor, ahora
bien, el presentar demencia es un factor de riesgo para desarrollar complicaciones médicas posteriores, una de ellas es presentar sindrome
confusional agudo también llamado delirium, posterior a la realizacién de procedimientos quirtrgicos, el sindrome confusional agudo es un
sindrome transitorio, altamente comun entre personas mayores con principal alteraciéon a nivel de la conciencia, capacidades cognitivas y
alteraciones en la percepcion como ideas delirantes o alucinaciones, este sindrome se ha observado con una probabilidad mundial de 11-62%
en pacientes posoperados; el conocer la cifra exacta de personas que desarrollan esta complicacion, en este hospital, nos ayudara a
comprender que tan frecuente es esta complicacién, otorgar un tratamiento oportuno que mejorara el pronéstico a corto y largo plazo y asi
mismo sentara las bases para justificar estudios mas grandes en nuestra poblacion.

Objetivo: Establecer la incidencia de personas con Deterioro cognitivo leve o mayor, que desarrollan sindrome confusional agudo posquirdrgico
de los servicios de neurocirugia, gastrocirugia y angiologia del Hospital de Especialidades “Dr. Bernardo Sepulveda Gutiérrez” del Centro
Médico Nacional Siglo XXI.

Procedimiento: Los participantes seran obtenidos a partir de la programacion de los servicios de gastrocirugia, neurocirugia y angiologia del
hospital, se explicara ampliamente al participante sobre las caracteristicas del estudio y en caso de aceptar se procedera a firmar consentimiento
informado, en caso de que de que el participante presente datos sugestivos de un deterioro cognitivo mayor que complique obtener el
consentimiento, la firma del consentimiento informado se le otorgara al familiar responsable. La participacion consiste en una entrevista médico-
psiquiatrica de 20 minutos y la realizacién de una escala de tamizaje de deterioro cognitivo llamada Montreal Cognitive Assessment, con
duracién de 10 minutos, un dia previo a la intervencién quirdrgica. Posterior al procedimiento quirirgico se realizara otra evaluacion médico-
psiquiatrica de 10 minutos y se aplicara una escala de tamizaje para sindrome confusional agudo (Confusion assessment method) con duracion
de 10 minutos, en caso de cumplir criterios de un sindrome confusional agudo se me aplicara una ultima escala que evalla la severidad del
sindrome confusional agudo (Delirium Rating Scale-revised-98) con una duracion aproximada de 10 minutos. El investigador se compromete
a mantener la confidencialidad de sus datos personales. No recibird compensacién econémica alguna al participar en el estudio, ni tendra costo
para usted.

Posibles riesgos y molestias asociados con el estudio: Por ser un estudio epidemiolégico observacional y descriptivo no se pondra en
riesgo su vida, funcionalidad ni la salud mental, las escalas que se aplicaran son ampliamente utilizadas en el area de psiquiatria y no conllevan
riesgos directos por su aplicacion.

Posibles beneficios que recibira al participar en el estudio: En caso de presentarse datos sugestivos de un trastorno neurocognitivo leve o
mayor y o de un sindrome confusional agudo, esta informacion seria presentada a sus médicos tratantes para iniciar el manejo adecuado para
esta situacion y mejorar el pronéstico global del participante.

Informacién sobre resultados y alternativas de tratamiento: El investigador se compromete a darme informacioén actualizada sobre el
estudio, asi como de cualquier problema identificado y referirle al servicio médico especializado en caso necesario.

Participacion o retiro: El participante podra retirarse de esta investigacion en el momento que lo decida, sin que esto afecte su atenciéon médica
en el Hospital de Especialidades “Dr. Bernardo Sepulveda” de Centro Médico Siglo XXI del IMSS.

Privacidad y confidencialidad: Los datos obtenidos seran utilizados por el investigador para la realizacién de un estudio cientifico con la
finalidad de obtener informacién que pueda ser aplicable a la ciencia médica, sin embargo, en ningin momento se proporcionaran datos
personales de los participantes, como nombre, nimero de seguridad social o alguno otro de caracter privado.

INVESTIGADOR RESPONSABLE: Dr. Carlos Hernandez Vega Matricula 98374631 CMN SIGLO XXI TEL 5555033943
COLABORADOR: Dra. Elizabeth Stephanie Gémez Pareja MAT: 98378326 CMN SIGLO XXI. TEL: 5513985650

En caso de dudas o aclaraciones sobre sus derechos como participante podra dirigirse a: Comite de Etica en Investigacion en salud del centro
Médico Nacional Siglo XXI (Coordinacion de investigacion en salud) . Avenida Cuauhtémoc 330 4° piso Bloque “B” de la unidad de congresos,
col. Doctores. Mexico D.F., CP 06720 Tel: 5556276900 Ext. 21230. Correo electrénico: conise@cis.gob.mx

Nombre y firma del participante o nombre y Nombre, matricula y firma de quien obtiene el consentimiento
Firma del familiar responsable.

Testigo 1 Testigo 2

Nombre, direccion, relacion y firma Nombre, direccion, relacion y firma
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ANEXO 2

MONTREAL COGNITIVE ASSESSMENT (MOCA TEST) VERSION MEXICANA

El Montreal Cognitive Assessment (MoCA) es un test de tamizaje breve, desarrollado por
Nasreddine y colaboradores, disefiado para ayudar en la deteccién del deterioro cognitivo
leve (DCL) y la demencia. Sus caracteristicas psicométricas describen un alto nivel de
confiabilidad y validez con una sensibilidad de 87% y una especificidad en un rango de
90%, evalua funciones ejecutivas, atencion, abstraccién, memoria, lenguaje, capacidades
visuoconstructivas, calculo y orientacion. Es de facil administracién, con una duracion
aproximada de 10 min. El puntaje maximo es de 30 puntos, con un punto de corte para DCL
y demencias < 26, es un test validado en la poblacién de habla hispana, con validaciones

sobre todo en Colombia, Chile y México, sera el instrumento de medicién en este estudio.
[33, 34]
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ANEXO 3

CONFUSION ASSESSMENT METHOD

Es el mas utilizado en la literatura médica, se trata de un instrumento estandarizado,
validado vy breve, desarrollada por Inouye y colaboradores, utilizado en la actualidad para
la identificacion del delirium, que se administra en cinco minutos a pie de cama del paciente
evalua distintos dominios: la presentacién aguda de los sintomas, el curso fluctuante del
cuadro, la presencia de inatencion y/o de pensamiento desorganizado, o bien de alteracién
del nivel de conciencia. Se ha descrito que este algoritmo tiene una sensibilidad en
pacientes hospitalizados médicos que varia del 94% al 100%, y una especificidad que varia
del 90% al 95%. En general es el instrumento mas utilizado y el recomendado en el
momento actual y el que mejores propiedades psicométricas tiene segun varias revisiones,
el diagnostico se realiza si cumple a+b+c o d. Ver anexo 2. 5354
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ANEXO 4
DELIRIUM RATING SCALE-REVISED-98

Desarrollada por Trzepacz en 1998, consta de 16 items puntuada Por el clinico con dos
secciones y una hoja de puntuaciones, utilizado para diagnostico, severidad vy
monitorizacion, evalua el lenguaje, el pensamiento, sintomas motores y cognicion, los 13
items de la seccion de gravedad pueden ser puntuados de forma separada de los 3 items
de la seccion de diagnéstico, es una escala validada al espafol por Fonseca y
colaboradores, y que tiene una Sensibilidad del 91% al 100%. Ver anexo 3. 53 %!

8



ANEXO 5

Caracteristicas clinicas de los diferentes tipos de demencia

Demencia de
Alzheimer
Demencia por

cuerpos de Lewy

Demencia
frontotemporal

Demencia vascular

Corresponde al 60-70% de todas las demencias.
Comienza generalmente de manera insidiosa y
progresiva con alteraciones en la memoria, en
alteraciones  visoespaciales, en el lenguaje,
conductuales y en el afecto mostrando irritabilidad o
animo bajo, la supervivencia de la enfermedad de
Alzheimer se estima en 10-12 afios posterior al
diagnéstico. 32

En la anatomia patoldgica lo que predomina son las
placas neuriticas y las marafas neurofibrilares, que
incluso pueden iniciar 20 afios antes de la enfermedad.
33

Corresponde a la segunda causa de las demencias en
alrededor de 20-25%. 33 34

Los pacientes presentan un deterioro cognitivo
lentamente progresivo y altamente disfuncional, con
variaciones notables en la atencion y estado de alerta,
llegando a ser confundido con delirium, hay
alteraciones sensoperceptuales como alucinaciones
visuales y alteraciones del suefio REM, acompafiado
de un parkinsonismo con mala respuesta a L-DOPA y
con alta susceptibilidad a neurolépticos.3 3

En la anatomia patoldgica se encuentran cuerpos de
Lewy a nivel neocortical. 33 3%

Es una alfa sinucleinopatia. la tercer causa de
demencia, correspondiendo al 20% de todas las
demencias. 3¢

Afecta a pacientes de mediana edad, siendo una de
las demencias®?

mas frecuentes entre los pacientes de 45 a 65 anos,
es una demencia lentamente progresiva, se divide en
tres tipos: la variante conductual que corresponde a la
mitad de todos los tipos y presenta cambios en la
personalidad, con desinhibicion, y alteraciones en las
funciones ejecutivas; la variante a nivel del lenguaje
conocida como sindrome corticobasal con afasia
progresiva y la paralisis supranuclear progresiva que
generalmente inicia con alteraciones en el movimiento
como parkinsonismo y apraxia. 33 32 37

En la anatomia patolégica se encuentran las neuronas
de pick en l6bulos frontales y los cuerpos de pick en
las regiones temporales anteriores. *

Corresponde al 15-35% de todas las demencias,
peleando por el segundo lugar junto con la demencia
por cuerpos de Lewy. 3
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Demencia Mixta

Tiene diversas etiologias entre ellas enfermedad
multiinfarto o enfermedad de pequeiio vaso,
Binswanger o encefaloptia subcortical
arteriosclerdtica. 32

Los sintomas se manifiestan de manera brusca en
caso de una enfermedad multiinfarto, con
alteraciones en el lenguaje, en la memoria,
disminucion psicomotora, apatia y focalidad
neurolégica. La alteracion a nivel de pequefios vasos
puede conllevar incontinencia urinaria y parkinsonismo
y signos corticoespinales. 3

La enfermedad neurodegenerativa y vascular es
comun que coexista en pacientes adultos mayores.3®
Estos procesos subyacentes a la demencia se
potencian mutuamente para desarrollar deterioro
cognitivo, generando fenotipos clinicos superpuestos,

asi como imagenes radiolégicas y hasta el momento no
hay consenso para el diagnostico claro de una demencia
mixta. 3°

Manifestaciones clinicas y patolégicas de las principales demencias.
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ANEXO 6

Diferencias entre SCA demencia y depresiéon

Caracteristicas
Principal
caracteristica

Inicio
Curso

Conciencia
orientacion

Atencion

memoria

Sintomas
psicoticos

SCA
Alteraciones de
la conciencia y
atencion.
Agudo
Fluctuante

Obnubilada,
desorientacion

Marcada
inatencion y
alteracion de la
memoria de
corto plazo

Comunes,
sobre todo
alucinaciones
visuales
fugaces.

Demencia
Alteraciones en
la memoria

Gradual
Cronico,
progresivo

Sin
alteraciones,
hasta estadios
avanzados
Alteraciones en
la memoria de
corto plazo, sin
franca
inatencion

Menos
comunes

Depresion
Animo
anhedonia

triste,

Varia

Variacion

diurna

Sin alteraciones

Disminucion en
la atencion, con
disminucion
leve de la
memoria o sin
alteraciones.
No son
comunes.

Diferencias entre sindrome confusional agudo , demencia y depresion
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