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Introduccién

La Demencia es definida como un sindrome adquirido, con disminucion de la
memoria y de por lo menos 1 dominio cognitivo, como el lenguaje, visuoespacial o
funcidén ejecutiva el cual es suficientemente severo, para interferir con la funcion
social y ocupacional en una persona alerta, de evolucion gradual y progresiva que
empeora con el trascurso de los afios (Arango L, 2003). La Enfermedad de
Alzheimer es la principal forma de demencia, con una frecuencia de 50 a 70% de
todas las demencias. (Sosa O, 2014).

Epidemiologia

En el mundo entero hay unos 47.5 millones de personas con demencia y cada afio
se registran 7.7 millones de casos nuevos. La demencia es una de las principales

causas de discapacidad y dependencia entre la personas en edad geriatrica, tiene
un impacto fisico, psicoldgico, social y econdmico en los cuidadores, las familias y
la sociedad (OMS, 2016).

Segun datos del censo de poblacion 2010 de instituto nacional de estadistica y
geografia (INEGI), en nuestro pais hay 10,055,379 personas, hombres y mujeres,
en el grupo de edad entre 60 y 85 afios. La prevalencia de la demencia crece
exponencialmente de los 65 a los 85 afnos, duplicandose cada 5-6 afios y
estabilizandose a partir de los 85-90 afios (Gutierrez R, 2014).

El aumento de la expectativa de vida, como consecuencia del desarrollo médico y
tecnolodgico, nos enfrenta de manera creciente al diagnostico y manejo de las
demencias, siendo éste uno de los mayores desafios para la medicina actual
(Sosa O, 2014).

La Organizacion mundial de la salud, actualmente se encuentra creando el
Observatorio Mundial de la Demencia, para planificacion y monitoreo futuros de
los objetivos estratégicos en materia de carga de demencia, para planes, recursos
e investigacion (OMS, 2016).



Deteccion Temprana de procesos demenciales

Los Trastornos Demenciales, en ocasiones son caracterizados por una etapa
preclinica, en la cual el individuo experimenta alteraciones en los dominios
neurocognitivos descritos en el Manual diagndstico y estadistico (DSM-5), se
encuentran funcionales y auténomos. Es importante identificar a los sujetos en una
etapa preclinica de la demencia para realizar intervenciones tempranas y
tratamiento oportuno (Wilkinson D, 2004).

El médico tiene un rol importante en la identificacién de sujetos con demencia
preclinica, dado que los pacientes o sus familiares acuden a consulta de primer
contacto manifestando sintomatologia. EI conocimiento con respecto a los
sintomas que son sugestivos de una demencia preclinica es abundante, sin
embargo el diagndstico clinico, por imagen y laboratorio no es sencillo, lo que
puede causar un retraso no deseable entre los primeros sintomas detectados vy el
diagnostico. (Wilkinson D, 2004)

A lo largo del tiempo, se han realizado hipétesis, de si los pacientes con demencia
preclinica, tuvieran una alta frecuencia de contacto con su médico y podrian
presentar mas sintomatologia de la que previamente habia sido reconocida, como
sintomas tempranos de demencia o factores de riesgo para la poblacion general.
(Copeland MP, 2003)

Los sintomas que son sugestivos de una demencia pueden incluir fallas
cognitivas, sintomas afectivos, problemas del comportamiento, alteraciones
vasculares y cambios en el apetito y peso. (Buchman AS, 2005)

Comorbilidad

La Depresién y la demencia son los trastornos psiquiatricos mas comunes en la
poblacién geriatrica. (Corrada MM, Brockmeyer R, 2008), es frecuente la
coexistencia de ambas entidades (Korczyn & Halperin, 2009).

La Depresioén y alteraciones cognitivas son condiciones comunmente valoradas en
la poblacion geriatrica y frecuentemente ocurren de forma concurrente. La relacion
entre ambas entidades es compleja y no muy comprendida. La depresién puede
ser una reaccion psicoldgica como resultado de un declive cognitivo, pero también
aparece como sintoma temprano en individuos con demencia (Halperin I, 2007).
Sin embargo, datos recientes sugieren que la depresion y particularmente en la
edad geriatrica, puede ser un factor de riesgo para demencia Alzheimer (AD).
(Carlson MC, 2008)



La relacion entre las 2 entidades, ha sido demostrada en observaciones de
cambios en la sustancia blanca cerebral (Hirono N, 2000). Se ha pensado que
esos cambios pueden ser reflejo de modificaciones vasculares, las cuales ocurren
en cerebros de individuos con demencia y depresion. Ademas puede haber
pérdida de neurotransmisores serotonina y noradrenalina la cual es caracteristica
de la depresidon también puede ocurrir en trastornos demenciales. (Chen Z, 2007)

Se han realizado estudios, que se han enfocado en la asociacién entre trastorno
afectivo y de forma subsecuente la demencia, en pacientes con trastorno afectivo
bipolar y unipolar, comparando los pacientes con otras enfermedades crénicas
como las diabetes. Se encontré que los pacientes con trastorno bipolar o unipolar,
tenian mas riesgo de desarrollar demencia comparado con otras enfermedades
(Kessing LV,2003).

Se han realizado estudios prospectivos, que demostraron mayor riesgo de
desarrollar demencia, en individuos de edad geriatrica quienes presentan algun
sintoma depresivo, que cumplen o no completamente los criterios de una
depresion. (Wilson RS, 2002, Fernandez M, Chen R, 2008)

Factores de Riesqo para demencia

Se han descrito factores de riesgo para demencia entre los cuales se encuentran
el sexo femenino, la edad avanzada, colesterol sérico elevado, alta ingesta en la
dieta de grasas saturadas, bajo nivel académico, tabaquismo, alteraciones
genéticas, fendmenos inflamatorios, trastornos mentales como ansiedad y
depresion, factores de riesgo cardiovascular como hipertension, diabetes mellitus,
enfermedad de arterias coronarias (Carlson MC, 2008)

Es conocida la asociacion del stress cronico en la depresion, manifestada por
niveles elevados de esteroides circulantes (Sapolsky RM, 1986). En el hipocampo
que tiene un rol muy importante en la memoria, se encuentran receptores de
corticoesteroides los cuales presentan disfuncion en la depresién (Van de Pol LA,
2006). Adicionalmente, varios estudios han confirmado que la estimulacion
excesiva de esos receptores del hipocampo, puede conducir a muerte neuronal a
través de mecanismos de apoptosis (Sapolsky RM, 2000, Lee AL, 2002, Swabb
DF, 2005).



Sintomas Neuropsiquiatricos

Los Sintomas neuropsiquiatricos del trastorno demencial, son considerados una
condicion intrinseca asociada con procesos neurodegenerativos. Sin embargo, a
estos sintomas se les ha dado menos énfasis en etapas preclinicas de la
demencia. (Sperling RA, 2011)

En una extensa revision de estudios multicentricos poblacionales, reportaron una
prevalencia de 31% de individuos que no presentan demencia pero con
alteraciones cognitivas y 15.1 % en individuos con cognicion normal. (Peters ME,
2012)

La presencia de manifestaciones psicopatologicas en individuos geriatricos, fue
designada como alteraciones en el comportamiento, de las cuales el individuo
puede presentar agitacion, ansiedad, apatia, depresion, delirios, alteraciones del
suefo, perdida de las habilidades sociales, impulsividad, irritabilidad, perdida del
insight. (Garcia-Alberca JM, 2010)

El realizar un diagndstico y tratamiento de los sintomas neuropsiquiatricos, podria
prevenir o retrasar la progresion desde una condicidn cognitiva normal a la de un
trastorno demencial lo cual implica un reto clinico, en sus estadios iniciales para
establecer un diagnéstico diferencial (Sperling RA, 2011).

Escalas Clinimetricas

La identificacion de sindromes neurocognitivos, con la aplicacion de escalas de
tamizaje Quality Evaluation of demetia (QED por sus siglas en ingles) y The
Ejecutive Interview (EXIT por sus siglas en ingles), para su deteccién en etapas
incipientes es relevante por sus implicaciones pronosticas y terapéuticas, ya que
en etapas tempranas hay mejoria variable en la calidad de vida del paciente, del
cuidador y la familia (Wilkinson, 2004).Una validacion del diagnéstico utilizando
escalas de tamizaje para pacientes con trastornos neurocognitivos, es de utilidad
para monitorear la aparicion o progresion de la enfermedad, asi como también
para individualizar y seleccionar el tratamiento mas apropiado para el individuo
(Marcel G, 2013).



MARCO TEORICO

Funciones ejecutivas

Se refiere a los procesos de secuenciacion integrados en el area cortical de
asociacion heteromodal que reside en la region prefrontal lateral. Estos procesos
comprenden el almacenamiento de estimulos ordenados temporalmente, asi como
la planeacion de actividades motoras. Dicho de otra forma, la funcién ejecutiva es
la secuenciacion temporal de informacidn y planeacion motora, lo cual nos permite
la toma de decisiones que hacemos a cada instante frente los estimulos que
llegan a las cortezas sensitivas, solicitan atencién y requieren una respuesta
motora; asi también nos permite definir en qué secuencia y tiempo se realizaran
estas respuestas motoras (Campbell WW, 2005)

La funcion ejecutiva se refiere a la planeacion y desempefio de comportamiento
dirigido a una meta, que requiere juicio social, empatia y la habilidad para anticipar
las consecuencias de nuestras acciones. La funcién ejecutiva se divide en sus
componentes principales, los cuales incluyen la volicion, planeacion,
monitorizacion, seleccidon de objetivos (Duke LM, 2000).

Lenguaje
(Campbell WW, 2005, Daroff RB, 2012)

El lenguaje es un sistema complejo de simbolos de comunicacion. Debemos
distinguirlo del habla, que es la articulacion y fonacion de los sonidos del lenguaje.

La afasia es un trastorno del lenguaje, adquirido y secundario a un dano cerebral,
mientras que los trastornos del habla pueden ser: disartria (articulacion), disfonia
(fonacidn), tartamudeo o apraxia del lenguaje (errores inconsistentes y variables al
emitir fonemas).

A continuacion se resume de forma practica los aspectos a evaluar para el
dominio del lenguaje:

Examen basico del lenguaje:

1.- Lenguaje espontaneo. Vigilando la fluidez del
lenguaje (fluencia).

a) Entrevista informal.

b) Tarea estructurada (oracion, himno nacional,
etc.).
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c) Secuencias automaticas (enumerar palabras
que inicien con a, articulos oficina, nombres
propios, etc.).

2.- Nominacién de objetos. corroborando que si
identifique el tipo de objeto (¢ para qué sirve...?).

3.- Comprension auditiva.
4.- Repeticion.

5.- Lectura:

a) En voz alta.

b) De comprension.
6.- Escritura:

a) Espontanea.

b) Dictado.

c) Copiar.

Praxias
(Brazis BW, 2011, Daroff RB, 2012)

Actividades motoras previamente aprendidas, es la incapacidad para realizarlas,
por tanto, es un déficit cognitivo en la programacién motora que resulta en errores,
ya sea en el procesamiento espaciotemporal de los movimientos o en el contenido
de las acciones.

Se les debe distinguir de otros problemas neurologicos que también comprometen
el movimiento, basicamente en tres rubros a descartar:

1) déficits motores elementales: paresia, espasticidad, ataxia, trastorno
extrapiramidal.

2) déficit sensitivo: primario, negligencia hemiespacial, agnosia de objetos
o espacial.

3) otros trastornos visuales complejos.
Se recomienda la exploraciéon de praxias de extremidades.
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Gnosias
(Campbell WW, 2005)

Es el proceso del reconocimiento en el que los pacientes pueden percibir y
describir las caracteristicas sensitivas de un objeto, pero no pueden reconocerlo o
identificarlo.

Los criterios para definir las agnosias son los siguientes:
1) Falla para reconocer un objeto.

2) Percepciéon normal del objeto, lo cual descarta un
defecto sensitivo basico.

3) Capacidad para nombrar el objeto una vez que se
reconoce, lo cual descarta una afasia (anomia).

4) Ausencia de demencia generalizada o en etapas avanzadas, entonces habra
seguramente déficits en lenguaje o en otras modalidades sensitivas que haran
dificil establecer si existe propiamente agnosia.

Las agnosias suelen definirse segun la modalidad sensitiva en donde no se
reconoce el objeto (agnosia visual, auditiva, tactil) o de acuerdo con el tipo de
objeto no reconocido, por ejemplo agnosia a los colores o prosopagnosia (rostros).

Dada la dificultad y el tiempo que conlleva la exploraciéon detallada de estas

funciones, se han disefiado una miriada de baterias y pruebas rapidas para el
diagndstico de demencia o de deterioro cognoscitivo leve.
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Caracteristica cognosditiva Medios de evaluacion

Memoria de trabajo Repeticion de digitos progresivos (7+2 )

Atencion compleja (requiere manipulacion de Repeticion de digitos en descenso (6+2)

datos en la memoria de trabajo) Meses del afio en orden inverso (15-20 segs)

Orientacicn Tiempo, lugar y datos autobiograficos

Lenguaje Mominacidn (objetos frecuentes y no frecuentes)
Fluidez verbal (fluencia): animales o frutas
{18+&/min)

Repeticidn (sentencias de longitud variable)
Comprension: preguntas de sionoy realizacion de
tareas complejas

Lectura

Escritura

Visuoespacial Copiado de figuras

Andlisis de escena visual (describir las partes y el
todo)

Biseccion de una linea (poner x a la mitad)

Figurade reloj (con manecillas alas 11 con 10 mins.)

Memaoria reciente Recordar palabras 3-3 (inmediata, tardia)

Memoria reciente no verbal Copiar figura de memoria

Memoriaremota Eventos histéricos (familiares o presidentes)

Abstraccion Similitudes {nific-enano, rosa-tulipdn, avicn-dguila)
Interpretacién de proverbios

Praxias Demostracidn de peinado, saludo a labandera,
untar mantequilla en pan

Secuenciacian Dibujo con secuencias alternantes
Prueba de Luria (secuencialmente hacer purio, corte,
palma)

Tabla: Evaluacion Cognoscitiva Clinica
Revista Mexicana de Neurociencia Rev Mex Neuroci. 2015; 16 (suplmento 1): S1-
S129

La alteracion en la funcion del I6bulo frontal, es clinicamente importante, ya que
puede resultar en el individuo como abandono social, falta de iniciativa, incremento
de la dependencia en actividades de la vida diaria, por lo que esta situacion puede
ser preocupante para el individuo en estas condiciones. (Miller EK, Cohen JD,
2001)

A pesar de no ser exclusiva de la demencia (Royall DR, 2000), la importancia de la
disfuncion ejecutiva es cada vez mas reconocida en el sindrome demencial. Las
fallas en la funcion ejecutiva se correlacionan con pérdida de la funcional y con el
incremento de riesgo de muerte (Johnson JK, 2007).
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Trastorno Depresivo Mayor

Criterios Diagnésticos del Manual Diagnéstico y Estadistico quinta edicion
(DSM-5, 2014)

A. Cinco (o0 mas) de los siguientes sintomas han estado presentes durante el
mismo periodo de 2 semanas, que representan un cambio respecto a la
anterior, por lo menos uno de los sintomas debe ser (1) estado de animo
depresivo o (2) pérdida de interés o placer.

Nota: No incluir los sintomas que son claramente atribuibles a otra
condicion médica.

1. Estado de animo depresivo la mayor parte del dia, casi cada dia segun lo
indica el propio sujeto (por ejemplo, se siente triste, vacio, sin esperanza) o
la observacion realizada por otros (por ejemplo, parece lloroso). (Nota: En
los nifios y adolescentes, el estado de animo puede ser irritable.)

2. Marcada disminucion del interés o placer en todas o casi todas las
actividades, la mayor parte del dia, casi cada dia (segun refiere el propio
sujeto u observan).

3. pérdida de peso significativa sin hacer dieta o ganancia de peso (por
ejemplo, un cambio de mas del 5% del peso corporal en un mes), o
disminucién o aumento del apetito casi todos los dias. (Nota: En nifios hay
que valorar el fracaso para hacer la ganancia de peso esperada).

4. insomnio o hipersomnia casi todos los dias.

5. Agitacion o enlentecimiento psicomotores casi cada dia (observable por
los demas, no meras sensaciones de inquietud o de estar enlentecido).

6. Fatiga o pérdida de energia casi todos los dias.
7. Sentimientos de inutilidad o de culpa excesivos o inapropiados (que
pueden ser delirantes) casi cada dia (no s6lo remordimiento o culpa por

estar enfermo).

8. Disminucién de la capacidad para pensar o concentrarse, o indecision,
casi cada dia (ya sea una atribucién subjetiva o una observacién ajena).
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9. Pensamientos recurrentes de muerte (no sélo temor a la muerte),
ideacion suicida recurrente sin un plan especifico o una tentativa de suicidio
o un plan especifico para suicidarse.

B. Los sintomas provocan malestar clinicamente significativo o deterioro en
las areas sociales, ocupacionales, u otras importantes del funcionamiento.

C. El episodio no es atribuible a los efectos fisioldgicos de una sustancia o a
otra enfermedad médica.
Nota: Criterios de A-C representan un episodio depresivo mayor.

Nota: Las respuestas a una pérdida significativa (por ejemplo, pérdida, ruina
econdmica, las pérdidas por un desastre natural, una enfermedad grave o
discapacidad) pueden incluir los sentimientos de intensa tristeza, reflexion
sobre la pérdida, insomnio, falta de apetito y pérdida de peso senalados en
el Criterio A, que puede parecerse a un episodio depresivo. Aunque tales
sintomas pueden ser comprensibles o0 se consideren apropiados para la
pérdida, la presencia de un episodio depresivo mayor, ademas de la
respuesta normal a una pérdida significativa debe ser considerado
cuidadosamente. Esta decision requiere inevitablemente el ejercicio del
juicio clinico basado en la historia del individuo y las normas culturales para
la expresidon de angustia en el contexto de la pérdida.

D. La aparicion del episodio depresivo mayor no se explica mejor por un
trastorno esquizoafectivo, esquizofrenia, trastorno esquizofreniforme,
trastorno delirante, u otro del espectro esquizofrénico especificadas y no
especificadas y otros trastornos psicoticos.

E. Nunca ha habido un episodio maniaco o un episodio de hipomania.
Nota: Esta exclusion no es aplicable si todos los episodios maniacos o
hipomania son inducidos por sustancias o son atribuibles a los efectos
fisiolégicos de otra enfermedad médica.

15



Trastorno Depresivo en la edad geriatrica

El paso de la madurez a la senectud es una transicion gradual, donde el
envejecimiento se define como una disminucién elementos celulares o como una
disminucién de funcionalidad. (Maria Torrens, 2001)

La poblacién en el mundo esta envejeciendo, mayoritariamente en Estados Unidos
y en Europa Occidental. Hacia el afio 2030 se calcula que habra unos 65 millones
de americanos por encima de los 65 afos, lo que representa un 22% de la
poblacién. Conforme la sociedad envejece, la prevalencia de trastornos de inicio
en la edad avanzada también aumentara, siendo las patologias psiquiatricas mas
frecuentes los trastornos de memoria y depresién. (Rose SP, 2000)

Unos de los mayores problemas planteados es el diagnéstico diferencial entre
estos 2 trastornos y a la vez cual es la implicacion entre ellos.

Los rasgos diferenciales de la depresion del anciano son:

1. Los episodios depresivos tienden a ser mas prolongados y resistentes al
tratamiento.

Mayor frecuencia de agitacion y ansiedad por inhibicion.
Mas lrritabilidad.

Mayor pérdida de apetito.

Elementos paranoides mas habituales.

Presentan somatizaciones e hipocondria.

Mayor riesgo de suicidio.

Mas tendencia a la letargia.

9. Menos variaciones diurnas del humor.

10.Insomnio intenso.

11.Disminucion de los rendimientos cognoscitivos.
12.Pérdida de peso.

13.Mayor riesgo de cronicidad.

(Alvarez M, 1999)

Nk WD

Datos recientes indican que los pacientes geriatricos con depresion mayor, en
mayor medida aquellos con depresion de inicio tardio, presentan una alta
proporcion de lesiones basales en la sustancia blanca y otras alteraciones
estructurales en la Resonancia Magnética (RM), asi como disminucién del flujo
sanguineo y del metabolismo en la tomografia por emision de fotén unico (SPECT)
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y en la tomografia por emision de positrones (PET). Estos signos podrian
diferenciar a estos pacientes de aquellos con depresion de comienzo precoz e
indican que es frecuente la etiologia vascular cuando se presentan en un anciano
deprimido sin historia previa de depresion (Rios Rial B, 1999).

Diagndstico Diferencial Depresion y Demencia

La relacion entre depresion y demencia es un tema complejo. Una cuestion critica

para el clinico es que con frecuencia los pacientes de edad avanzada con
depresion, presentan sintomas significativos de deterioro cognitivo y con
frecuencia existen la depresion en los pacientes con enfermedad de Alzheimer.

(Rose SP, 2000)

Cuando hay coexistencia de sintomas psiquiatricos y alteraciones cognoscitivas,
saber cual de ellos fue el proceso primario, no es una tarea facil, siendo alta la
frecuencia de error diagnéstico. Existen una serie de datos que nos pueden
orientar, que aparecen resumidos en la siguiente tabla. (Rose SP, 2000).

Depresion

Demencia

Inicio y progresion
de la enfermedad
Antecedentes
Psiquiatricos
Actitud durante

la entrevista

Sintomas

Neuropsicologia

Neurofisiologia

Neuroquimica
~Marcadores
plaquetarios.

- Test de supresion
de la Dexametasona

Neuroimagen

Tratamiento antidepresivo

Rapido y progresion acelerada.

Historia de trastorno afectivo,
aunque no siempre.

Mas irritables y hostiles, con negacion
a responder.

Mayor disminucion del estado

de animo, ansiedad somatica, despertar
precoz y mayor disminucién de la libido.
Mayor afectacion de la atencién,
velocidad de procesamiento mental,
elaboracion espontanea y el analisis

de detalle.

Aumento de la latencia de los
potenciales auditivos evocados
Anomalias generalizadas en el EEG.

Menaor nimero de receptores para
Imipramina y menor fluidez de membrana.

Alteracion en el 50%.

Elevacion del cociente volumen
ventricular/ grosor masa cerebral,

Respuesta.

Insidioso y progresion lenta.

A veces también historia de trastorno
afectivo.

Incontinencia afectiva, y respuesta a
las preguntas deforma confabulatoria.

Desorientacion temporo-espacial y
dificultad para vestirse.

Mayor pérdida de memoria y dificultad
de ejecucion de tareas sencillas

Idem a la depresion pero con un
aumento menor de los potenciales
evocados.

Mayor nimero de receptores y mayor
fluidez de membrana.
Alteracion en el 10%.

Mayor grado de atrofia generalizada.

No hay respuesta.

Tabla: Diagndstico Diferencial entre Depresion y Demencia.

Maria del Mar Torres Darder. Depresion en geriatria: diagnostico diferencial y
tratamiento. Rev Psiquiatria Fac Med Barna 2001;28(4):239-246
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La escala de depresidn geriatrica
(GDS, por sus siglas en inglés)
(Lenore Kurlowicz, PhD, 2007)

Es una herramienta util, si bien existen muchos instrumentos para medir la
depresion, la Escala de Depresion Geriatrica (GDS), creada por Yesavage, et al.,
ha sido probada y usada extensamente con la poblacion de adultos mayores. El
cuestionario largo GDS es una herramienta breve de 30 puntos en el que los
participantes deben responder por si 0 por no con respecto a como se sintieron en
la ultima semana. En 1986, se cred un cuestionario corto GDS, que consiste de 15
preguntas. Para la version corta, se seleccionaron las preguntas del cuestionario
largo GDS que guardaban la mayor correlacion con los sintomas depresivos en los
estudios de validacion. De los 15 puntos, 10 indicaban la presencia de depresion
cuando se contestaban afirmativamente, mientras que el resto (preguntas numero
1,5,7, 11y 13) indicaban depresién cuando se respondian negativamente. El
puntaje de 0-4 se considera normal, segun la edad, educacion y quejas; 5-8 indica
depresion leve; 9-11 indica depresidon moderada; y 12-15 indica depresion severa.
El cuestionario corto resulta mas sencillo de usar para los pacientes con
afecciones fisicas y pacientes con demencia leve a moderada que pueden
concentrarse por lapsos breves o se fatigan con facilidad. Se puede completar en
5 a 7 minutos.

VALIDEZ Y CONFIABILIDAD:

La sensibilidad del GDS fue del 92% y la especificidad fue del 89% cuando la
evaluacion se realizo con criterios diagnosticos. La validez y confiabilidad de la
herramienta han sido respaldadas tanto con la consulta como la investigacion
clinicas. En un estudio de validacién que comparaba los cuestionarios corto y
largo de GDS para la autocalificacion de los sintomas de la depresion, ambos
cumplieron su objetivo para diferenciar entre adultos deprimidos y no deprimidos
con una correlacion alta (r = 0.84, p < 0.001) (Sheikh & Yesavage, 1986).

FORTALEZAS Y LIMITACIONES:

El GDS no reemplaza la entrevista de diagnéstico realizada por profesionales de
salud mental. Es una herramienta de deteccion util en el entorno clinico que facilita
la evaluacion de la depresion en los adultos mayores, especialmente cuando las
mediciones de base se comparan con puntajes posteriores. No sirve para evaluar
los intentos de suicidio.
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Escala de depresion geriatrica: Cuestionario corto

Escoja la respuesta adecuada segun como se sintié usted la semana pasada.
1. ¢ Esta usted basicamente, satisfecho(a) con su vida? SI/ NO

2. ;Ha suspendido usted muchas de sus actividades e intereses? Sl / NO
3. ¢ Siente usted que su vida esta vacia? SI / NO

4. ; Se aburre usted a menudo? SI/ NO

5. ¢ Esta usted de buen humor la mayor parte del tiempo? SI/ NO

6. ¢ Tiene usted miedo de que algo malo le vaya a pasar? S|/ NO

7. ¢ Se siente feliz la mayor parte del tiempo? Sl / NO

8. ¢ Se siente usted a menudo indefenso(a)? SI / NO

9. ¢ Prefiere usted quedarse en la casa, en vez de salir y hacer cosas nuevas? Sl /
NO

10. ¢, Con respecto a su memoria: ¢ Siente usted que tiene mas problemas que
la mayoria de la gente? SI/ NO

11. ¢ Piensa usted que es maravilloso estar vivo(a) en este momento? Sl / NO

12. ¢ De la forma de como se siente usted en este momento, ¢;Se siente usted
inutil? SI/NO

13. ¢ Se siente usted con mucha energia? Sl / NO
14. ; Siente usted que su situacion es irremediable? SI/ NO

15. ¢ Piensa usted que la mayoria de las personas estan en mejores condiciones
que usted? SI/ NO

Las respuestas en negrita indican depresidn. Asigne 1 punto por cada respuesta
en negrita.

Un puntaje > 5 puntos parece indicar depresion.

Un puntaje = 10 puntos es casi siempre un indicador de depresion.

Un puntaje > 5 puntos deberia garantizar la realizacién de una evaluacion integral
de seguimiento.

(http://www.stanford.edu/~yesavage/GDS.html)
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Trastorno Neurocognitivo Mayor

Criterios Diagnésticos del Manual Diagnéstico y Estadistico quinta edicion
(DSM-5, 2014)

A. Evidencias de un declive cognitivo significativo comparado con el nivel
previo de rendimiento en uno o mas dominios cognitivos(atencién compleja,
funcién ejecutiva, aprendizaje y memoria, lenguaje, habilidad perceptual
motora o cognicion social) basadas 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.

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

B. Los déficit cognitivos interfieren con la autonomia del 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 déficit cognitivos no ocurren exclusivamente en el contexto de un
delirium.

D. Los déficit cognitivos no se explican mejor por otro trastorno mental (p. €j.,
trastorno depresivo mayor, esquizofrenia).

Especificar si es debido a:
Enfermedad de Alzheimer
Degeneracién del I6bulo Frontotemporal
Enfermedad por cuerpos lewy
Enfermedad vascular

Traumatismo cerebral

Consumo de sustancia o medicamento
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Infecciéon por VIH

Enfermedad por Priones
Enfermedad de Parkinson
Enfermedad de Huntington

Otra afeccion médica

Etiologias multiples

No especificado

Especificar:

Sin alteracion del comportamiento:

En el trastorno cognitivo no va acomparfiado de ninguna alteracion del
comportamiento clinicamente significativa.

Con Alteracién del comportamiento (especificar la alteracion):

Si el trastorno cognitivo va acompanado de una alteracién del comportamiento
clinicamente significativa (p. €j., sintomas psicéticos, alteracion del estado del
animo, agitacién, apatia u otros sintomas compartamentales).

Especificar la gravedad actual:
Leve:

Dificultades con las actividades instrumentales cotidianas (p. ej., tareas del hogar,
gestion del dinero).

Moderado:
Dificultades con las actividades basicas cotidianas (p. €j., comer, vestirse).
Grave:

Totalmente dependiente.
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Manual Diagnéstico y Estadistico quinta edicion (DSM-5, 2014)

Dominios Neurocognitivos

Dominio Cognitivo

Sintomas u observaciones

Ejemplos de Evaluaciones

Atencion Compleja

Tiene importantes
dificultades en entornos con
multiples estimulos,
cualquier cosa que suceda
en su entorno le distrae
facilmente. Incapaz de
atender a menos que los
impulsos de entrada sean
limitados simplificados.
Tiene dificultades para
retener informacién nueva,
incapaz de hacer calculos
mentales.

Atencion continua:
Mantenimiento de la
atencion a lo largo del
tiempo.

Atencién selectiva: Mantiene
la atencion a pesar de los
estimulos externos y los
factores de distraccion.

Atencion dividida:

Realizar 2 tareas al mismo
tiempo. La velocidad de
procesado se puede
cuantificar cronometrandola.

Funcion ejecutiva

Abandona proyectos
complejos. Se tiene que
centrar en una tarea cada
vez. Tiene que fiarse de
otros para planificar las
actividades instrumentales
de la vida cotidiana o tomar
decisiones.

Planificacion:

Puede encontrar la salida de
un laberinto, identificar la
secuencia de imagenes o
una disposicion de objetos.

Toma de decisiones:

Realizacion de tareas que
valoran el proceso de
decision ante alternativas
diversas.

Memoria de Trabajo:

Capacidad para retener la
informacion

Durante un periodo de
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tiempo breve y manipularla.

Retroalimentacion:

Capacidad de aprovechar la
retroalimentacion para
deducir las reglas para
resolver un problema.

Inhibicién o habitos
predominantes:

Capacidad para escoger la
opcion mas compleja y que
requiere mas esfuerzo para
ser correcta.

Flexibilidad mental o
cognitiva:

Capacidad para alternar
entre 2 conceptos, tareas o
reglas de respuesta.

Aprendizaje y Se repite en una Memoria Inmediata:
memoria conversacion, a menudo
dentro de la misma Capacidad para repetir una
conversacion. No es capaz Iis’ta de palabras o de
de seguir una lista breve de NUMETOS.
articulos para comprar o Memoria reciente:
planes para el dia. Necesita
recordatorios frecuentes Valora el proceso de
que le orienten en la tarea codificar informacion nueva.
que esta haciendo. Los aspectos de la memoria
reciente que se pueden
comprobar son: recuerdo
libre, recuerdo evocado,
memoria de reconocimiento,
memoria semantica,
autobiogréfica y el
aprendizaje implicito.
Lenguaje Tiene dificultades Lenguaje expresivo:
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significativas con el lenguaje
expresivo o receptivo. A
menuda utiliza términos
generales como “eso” o “ya
sabes a lo que me refiero” y
prefiere los pronombres
personales a los nombres.
Cuando el trastorno es
grave, puede que no
recuerde ni los nombres de
sus amigos intimos o de la
familia. Puede mostrar tanto
un uso idiosincratico de las
palabras, como errores
gramaticales, lenguaje
espontaneo o economia del
habla. Estereotipia del
habla, ecolalia y habla
automatica, que
acostumbran a preceder al
mutismo.

Nombres confrontados,
fluidez o fonémica.

Gramatica v sintaxis:

Los errores observados
durante la prueba de
nombres y de fluidez se
comparan con los valores
normales.

Lenguaje receptivo:

Comprension: realizar
acciones o actividades
segun ordenes verbales.

Habilidades
Perceptuales
Motoras

Tiene dificultades
significativas con
actividades que antes le
eran familiares,
desenvolverse en entornos
familiares, a menudo mas
confuso en la penumbra,
cuando las sombras y la luz
escasa alteran la
percepcion.

Percepcion visual:

Se puede recurrir a tareas de
biseccion con lineas para
detectar defectos visuales
basicos o falta de atencion.
Tareas de percepcion sin
movilidad que requieran la
identificacion y la conciencia
de imagenes, mejor sino
pueden expresarse
verbalmente.

Habilidad visoconstructiva:

Construccion de elementos
que requieren una
coordinacion entre las
manos Yy la vista.
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Habilidades perceptuales
motoras:

Integrar la percepcion con un
movimiento que tenga
finalidad.

Praxis:

Integridad de movimientos
aprendidos.

Gnosis:

Integridad perceptual de la
conciencia y el
reconocimiento.

Reconocimiento
Social

Comportamientos
claramente alejados de lo
socialmente aceptable,
muestra insensibilidad ante
las normas sociales de
correccion. Se centra

excesivamente en un tema.

Intenciones y
comportamientos sin tener
en cuenta a la familia y
amigos. Toma de
decisiones sin tener en
cuenta la seguridad.
Habitualmente presta poca
atencion a estos cambios.

Reconocimiento de
emociones:

Identificacion de la emocion
en imagenes de caras que
representan diversas
emociones.

Teoria de la mente:

Capacidad para considerar
el estado mental de otra
persona o su experiencia;
fichas con preguntas para
obtener informacion sobre el
estado mental del individuo
retratado.
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Demencias

Clasificacion Etiologica

Existen diversos enfoques de la clasificacion etiolégica de las demencias, cada
vez mas exhaustivos. Siguiendo esta linea, se pueden establecer tres grandes
categorias etiologicas (Gustafson, 1992):

1. Demencias degenerativas primarias
2. Demencia vascular

3. Otras demencias secundarias

Las Demencias degenerativas primarias se definen convencionalmente como
causadas por un trastorno que afecta de modo primario al sistema nervioso
central, aunque no excluye que la enfermedad pueda afectar también a otros
organos.

De manera global, las enfermedades degenerativas cerebrales son la causa mas
frecuente de demencia, destacando la enfermedad de Alzheimer, que supone el
50% de todas las demencias, segun serie clinicas hospitalarias y el 70-80% del
total de los casos en series anatomopatoldgicas. (Jorm A, 1994)

Cada demencia degenerativa tiene una topografia concreta, aunque la anatomia
patoldgica es variable, de tal modo que muchos procesos degenerativos
cerebrales se asocian con marcadores histopatolégicos en las regiones afectadas
(por ejemplo la enfermedad de Alzheimer con placas neuriticas corticales y ovillos
neurofibrilares). Las causas son desconocidas, aunque en los ultimos afios se han
identificado formas hereditarias o factores genéticos predisponentes en la mayoria
de las demencias degenerativas. (Kaufer DI, 1997)
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Clasificacion de las demencias

Etiopatogénica
Degenerativas primarias
Degenerativas secundarias

Anatomoclinica
Cortical
Temporoparietal
Enfermedad de Alzheimer
Frontotemporal
Demencia con cuerpos de Lewy
Degeneracion del I6bulo frontal
Enfermedad de Pick
Demencia asociada a enfermedad de motoneurona
Subcortical
Paralisis supranuclear progresiva
Corea de Huntington
Enfermedad de Parkinson
Degeneracion corticobasal
Hidrocefalia normotensiva
Hematoma subdural
Demencia asociada al VIH
Esclerosis miluple
Enfermedad de Wilson
Maxtas
Demencia vascular
Enfermedad de Creutflde-Jakob
Encefalopatia postraumiitica
Neoplasia intracraneal

Tabla: Clasificacion de las Demencias

Miralles Martinez y A. Frank Garcia. Un paciente con pérdida de memoria.
Medicina Integral, Vol. 37, niumero 4, Febrero 2001

Caracteristicas Clinicas.

Se puede afirmar que la demencia es un sindrome multietiolégico. A pesar de la
heterogeneidad individual y etiolégica del sindrome de demencia, se han
identificado 2 patrones clinicos que, aunque controvertidos en los ultimos afos,
resultan utiles desde el punto de vista clinico, ya que facilitan el acercamiento
sistematico al diagndstico diferencial. (Whitehouse PJ, 1986)

El primer patrén incluye las demencias corticales, como la enfermedad de
Alzheimer. Se caracteriza por la afeccion fundamental del lenguaje, la memoria
(principalmente memoria explicita), praxias, agnosias y razonamiento abstracto. El
otro patron lo forman las demencias subcorticales (incluyen trastornos como la
enfermedad de Parkinson, enfermedad de Huntington, paralisis supranuclear
progresiva, etc.) y se distinguen fundamentalmente por sintomas clinicos que
implican afectacién de ganglios basales, de ciertos nucleos talamicos y del tronco
cerebral. (Whitehouse PJ, 1986)
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Diferencias clinicas de las demencias corticales y subcorticales

CORTICAL
SUBCORTICAL
TEMPOROPARIETAL ] FRONTOTEMPORAL
Lenguaje Anomia Reducido Normal
Affasia precoz Estereotipado
Habla Normal Normal Disartria
Hipofonia
Memoria Alteracion del recuerdo Conservada Alteracion del recuerdo
¥ reconocimiento micialmente
Unentacion Muy alterada Poco alterada Poco alterada
Praxis Muy alterada Poco alterada Poco alterada
Cnosias Muy alterada Poco alterada Poco alterada
Funcion ejecutiva Proporcional Mis alterada Mis alterada
Conducta Alteracion tardia Alteracion precoz Apatia
Animo Eutimico Morin Deprimido
Deprimido
Movimientos anormales Raros Raros Temblor, corea, distonia, etc

Tabla: Diferencias Clinicas de las demencias corticales y subcorticales

Miralles Martinez y A. Frank Garcia. Un paciente con perdida de memoria.
Medicina Integral, Vol. 37, numero 4, Febrero 2001

Desde una perspectiva de anatomia funcional, el nucleo estriado, globo palido, el
talamo anterior y medial y la sustancia negra mesencefalica estan interconectados
con regiones de la corteza prefrontal en una serie de circuitos que tienen
implicaciones compartamentales. (Cummings JL, 1993)
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Enfermedad de Alzheimer

Ademas de ser la causa mas comun de demencia, la enfermedad de Alzheimer es
el trastorno neurodegenerativo mas comun en la edad geriatrica (Cohn-Hokke PE,
2012, Bird TD, 2014)

La causa de la EA es desconocida en 75% de los casos, mientras que su
presentacion familiar ocurre en el 25% (Loy CT, 2014). La EA se categoriza de
acuerdo con la edad de inicio de los sintomas, en presentacion temprana o tardia.

El curso de la Enfermedad de Alzheimer es progresivo e irreversible, con un inicio
insidioso y con la afectacién de memoria episédica como sintoma cognitivo mas
comun y temprano. Su diagndstico es clinico y de exclusion, ya que unicamente
puede ser verificado mediante diagndstico histopatoldgico o estudio genético en el
caso de la forma familiar (McKhan et al., 2011; Molinuelo y Pefia-Casanova 2009).

Epidemiologia

La Enfermedad de Alzheimer es la causa mas frecuente de demencia, es mas
habitual en mujeres y aumenta su prevalencia con la edad (L6pez-Pousa, 2011).
El principal factor sociodemografico de riesgo conocido es la edad, aunque
existen discrepancias entre estudios en individuos de edad avanzada (90 o mas
afos). En el caso del sexo como factor de riesgo, si bien hay un mayor numero de
mujeres que sufren la enfermedad de Alzheimer, no se pueden descartar otras
interpretaciones posibles como: la mayor esperanza de vida del sexo femenino,
una mayor proporcion de enfermedad cerebrovascular en los hombres que
dificultan el diagnéstico de EA, y un mayor numero de mujeres que alcanzan
estadios avanzados (Bélanger, Pearson, y Poirier, 2008; Lépez-Pousa, 2011).

Génetica de la Enfermedad de Alzheimer

En cuanto a los factores de riesgo genéticos de la Enfermedad de Alzheimer
conocidos destaca el gen que codifica a la apolipoproteina E (ApoE), junto a los
genes CLU, PICALM, CR1y TREMP2, asi como los genes en estudio SORLA1,
ADAM10, ACE, GWA-14q32, TNK1, IL8, LDLR, CST3, BIN1, ABCA7, MS4A6A,
MS4A6E, EPHA1, CD33, MS4A4, CD2AP, etc. La ApoE es una proteina
transportadora de lipidos localizada en la glia, que interviene en el crecimiento y
regeneracion del tejido nervioso en desarrollo y en el metabolismo del BA. El gen
de la ApoE se localiza en el cromosoma 19 y consta de 3 alelos conocidos, de los
cuales el €4 se asocia con mayor riesgo de padecer la Enfermedad de Alzheimer.
La Enfermedad de Alzheimer tanto la forma esporadica como la familiar, mientras
que el alelo €2 ejerce un efecto protector (Dickson y Weller, 2012; Hollingworth et
al., 2011; Naj et al., 2011; Neumann y Daly, 2013).
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Enfermedad de Alzheimer de inicio
temprano (EAITe).

En menos del 5% de los casos, la EA inicia antes de los 60-65 afnos de edad.30
En 60-80% de ellos, su presentacion es familiar, con herencia autosémica
dominante, relacionada con mutaciones en los genes APP, PSEN1y PSN2, todos
altamente penetrantes (penetrancia del 100% para APPy PSNE1y 95% para
PSNE?2). (Ringman JM, 2013)

Numerosas mutaciones patogénicas han sido reportadas en el gen PSEN1,
localizado en el cromosoma 14924.3, y son la causa mas frecuente de
EAITe (30-60%). (Ringman JM, 2013)

Enfermedad de Alzheimer de inicio
tardio (EAITa).

En la EAITa (mayores de 60-65 afios de edad), los factores genéticos también
influyen en el riesgo para la enfermedad, su susceptibilidad alcanza hasta 80%.
Se observa una agregacion familiar de EA en el 15- 25% de todos los casos
tardios. (Bird TD, 2014)

Se estima que para cualquier persona, el riesgo en el tiempo de vida para EA es
de 10%, mientras que el riesgo acumulado en el tiempo de vida en los familiares
de primer grado de un caso unico en una familia es del 15-30%, lo cual es 2-3
veces mayor al riesgo poblacional. (Bird TD, 2014)

Caracteristicas clinicas y evolutivas

El perfil clinico mas comun de paciente que acude a visita médica con Enfermedad
de Alzheimer inicial, a pesar de su heterogeneidad, es el de una persona mayor
con dificultades para recordar la fecha, con quejas de memoria sobre hechos
actuales durante un minimo de 6 meses, sin alteracion en el recuerdo de hechos
pasados, y con minimizacion o racionalizacion de los déficit amnésicos. Asimismo,
suele presentar alteraciones del lenguaje (problemas para encontrar las palabras
adecuadas, anomia) que le pueden provocar ansiedad, en el contexto de ausencia
de conciencia de enfermedad y que acude a consulta médica no por iniciativa
propia sino al detectar sus familiares fallos de memoria, en la planificacion y
organizacion de actividades y/o cambios de personalidad (éstos ultimos pueden
preceder a los problemas de memoria), entre otros. (Lopez-Pousa, 2011)

En cuanto a la variabilidad en el curso de la EA, entre enfermos e intraindividual,
esta influenciada tanto por los tests cognitivos aplicados en la investigacion, como
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por la funcién cognitiva evaluada. Un claro ejemplo se observa al evaluar la
memoria episodica, aunque su evaluacién contribuye al diagndstico en fases
iniciales de la enfermedad, en las fases moderadas no mostrara progresion
(Sarazin, Horne, y Dubois, 2008).

La mayoria de los estudios longitudinales realizados sobre la EA utilizan el test de
screening cognitivo (cribaje) denominado MMSE, a pesar de que dicho test no es
sensible a cambios en fases iniciales o avanzadas de la EA, y muestran una
progresion del deterioro no lineal (Sarazin et al., 2008).

Criterios diagnoésticos sequn DSM-V para la enfermedad de Alzheimer

A. Se cumplen los criterios de un trastorno neurocognitivo mayor o leve.

B. Presenta un inicio insidioso y una progresion gradual del trastorno en uno o
mas dominios cognitivos (en el trastorno neurocognitivo mayor tienen que estar
afectados por lo menos dos dominios).

C. Se cumplen los criterios de la enfermedad de Alzheimer probable o posible,
como sigue:

Para el trastorno neurocogqgnitivo mayor:

Se diagnostica la enfermedad de Alzheimer probable si aparece algo de lo
siguiente; en caso contrario, debe diagnosticarse la enfermedad de Alzheimer
posible.

1. Evidencias de una mutacion genética causante de la enfermedad de Alzheimer
en los antecedentes familiares o en pruebas genéticas.

2. Aparecen los tres siguientes:

a. Evidencias claras de un declive de la memoria y del aprendizaje, y por lo menos
de otro dominio cognitivo (basada en una anamnesis detallada o en pruebas
neuropsicoldgicas seriadas).

b. Declive progresivo, gradual y constante de la capacidad cognitiva sin mesetas
prolongadas.

c. Sin evidencias de una etiologia mixta (es decir, ausencia de cualquier otra
enfermedad neurodegenerativa o cerebrovascular, otra enfermedad neurolégica,
mental o sistémica, o cualquier otra afeccion con probabilidades de contribuir al
declive cognitivo).
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Para un trastorno neurocognitivo leve:

Se diagnostica la enfermedad de Alzheimer probable si se detecta una
evidencia de mutacién genética causante de la enfermedad de Alzheimer
mediante una prueba genética o en los antecedentes familiares.

Se diagnostica la enfermedad de Alzheimer posible si no se detecta ninguna
evidencia de mutacién genética causante de la enfermedad de Alzheimer
mediante una prueba genética o en los antecedentes familiares.

1. Evidencias claras de declive de la memoria y el aprendizaje.

2. Declive progresivo, gradual y constante de la capacidad cognitiva sin mesetas
prolongadas.

3. Sin evidencias de una etiologia mixta (es decir, ausencia de cualquier otra
enfermedad neurodegenerativa o cerebrovascular, otra enfermedad neurolégica o
sistémica, o cualquier otra afeccién con probabilidades de contribuir al declive
cognitivo).

D. La alteracion no se explica mejor por una enfermedad cerebrovascular, otra

enfermedad neurodegenerativa, los efectos de una sustancia o algun otro
trastorno mental, neurolégico o sistémico.
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DEMENCIAS DEGENERATIVAS PRIMARIAS SUBCORTICALES

La afectacién del sistema extrapiramidal es una condicion caracteristica de las
demencias subcorticales. La enfermedad de Parkinson, paralisis supranuclear
progresiva, atrofia multisistémica, la forma rigida de la enfermedad Huntington
y muchos procesos secundarios de los ganglios basales cursan con
parkinsonismo y demencia. Entre un 20 y un 30% de los pacientes con
enfermedad de Parkinson cumplen criterios de demencia. (Cummings, JL,1988)

Sintomatologia Clinica

El enlentecimiento psicomotor probablemente es el sintoma aislado mas
caracteristico de las demencias subcorticales. Supone que el paciente tiene
una respuesta lenta ante los estimulos externos, un pensamiento lento
(bradipsiquia) y una repuesta motora también lenta. (Tolosa ES, 1992)

Los cambios en la personalidad también son frecuentes en este tipo de
demencias. El paciente se muestra, con mucha frecuencia y ya en estadios
iniciales, apatico, falto de motivacién y con marcado desinterés. La depresion
también es frecuente y no suele correlacionarse con la severidad del trastorno
motor, ni con la de las alteraciones funcionales. Las alteraciones de memoria
consiste fundamentalmente en una dificultad en recuperar la informacién ya
almacenada, manteniendo la capacidad para aprender nueva informacion bastante
tiempo a lo largo de la evolucién de la enfermedad, a diferencia de la enfermedad
de Alzheimer, que desde el principio de la evolucién muestra un trastorno en el
procesamiento de la nueva informacion. (Tolosa ES, 1992).

A continuacion resumimos las principales caracteristicas de los exponentes mas
significativos de algunas de las demencias degenerativas subcorticales:

Enfermedad de Parkinson

La bradipsiquia es un sintoma inicial en muchos pacientes con enfermedad de
Parkinson. Los pacientes con demencia tienen alteraciones de la memoria,
dificultades para mantener la atencion, déficit en funciones ejecutivas y
bradipsiquia, que no se asocian a déficits corticales como apraxia o afasia. Las
alteraciones visoespaciales son frecuentes y, a medida que avanza la
enfermedad, pueden hacer aparicion ciertos trastornos del lenguaje como la
disnomia.La depresion es frecuente y afecta en torno al 30% de los casos.
(Mayeux R, Psychiatry 143:756-759)
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Paralisis supranuclear progresiva

La paralisis supranuclear progresiva se asocia con demencia en el 60-80% de
los casos [19] de caracteristicas similares a las de la enfermedad de Parkinson.
Se distinguen fundamentalmente por la aparicion temprana de trastorno de la
marcha, sintomas pseudobulbares (disartria) y labilidad emocional, rigidez axial
y paralisis de la mirada vertical. (Collins SJ, 1995)

Enfermedad de Huntington

La forma de presentacion de la enfermedad de Huntington es variable con
sintomas neuroldgicos y/o psiquiatricos. Alteraciones leves de la personalidad,
memoria y coordinacién motora son frecuentemente los sintomas iniciales.

En ocasiones, el cuadro mas evolucionado con corea, trastornos oculomotores y
de los movimientos voluntarios se acompana de demencia progresivalLos déficit
cognitivos incluyen alteracion de la concentracion, atencion y funciones ejecutivas
(Brandt J, 1986).
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Investigacion

DEFINICION DEL PROBLEMA

Los Trastornos neurocognitivos han adquirido hoy en dia una prevalencia e
incidencia crecientes. Este fenomeno, podria resumirse en dos hechos: la mayor
longevidad de las personas y la presencia de discapacidad de las personas a
causa de la enfermedad.

En Etapas tempranas, es dificil para el clinico entrenado la deteccién de trastornos
neurocognitivos, por los que estos continuan su progresién afectando la calidad de
vida del paciente, de la familia y el cuidador principal.

Por lo que es importante utilizar estrategias metodoldgicas que sean utiles para el
diagnostico y de esa forma mejorar la precision diagnostica de los casos
incipientes de la enfermedad.

ANTECEDENTES

En el presente apartado se destacan algunos estudios que relatan la importancia
de las pruebas neuropsicologicas QED y EXIT, en la evaluacion de los trastornos
neurocognitivos.

En el 2009 Larson y Cols., su estudio titulado: Rash analysis of the Executive
Interview and introduction of an abridge versién (The quick EXIT) evaluaron
las propiedades psicométricas de la entrevista ejecutiva (EXIT, por sus siglas en
ingles), la muestra fue compuesta por 147 adultos mayores, de los cuales 109
fueron diagnosticados con stroke y evaluados durante su rehabilitacion, donde se
pudo evidenciar que los 25 items de las prueba podrian reducirse a 14, sin reducir
su consistencia interna, esta aseveracion es apoyada por la medidas de
correlacion con medidas estandar de déficit cognitivos, sin embargo a pesar de
eso0, se encontrd que el tiempo de su aplicacién es uno de sus puntos favorables.

En el siguiente estudio que se titula: Effect of depression on dementia
presentation: the Qualitative evaluation of Dementia (Royall MD,1995), se
aplico la entrevista ejecutiva (EXIT), la evaluacién cualitativa de demencia (QED) y
el mini-mental test (MMSE), a 118 pacientes sin demencia o con posible o
probable enfermedad de Alzheimer. EI QED pudo discriminar entre los deprimidos
y no deprimidos, mientras que el EXIT fue capaz de identificar a los pacientes con

35



enfermedad de alzheimer con depresion y el MMSE no fue sensible para el
deterioro cognitivo en los casos que no tenian enfermedad de alzheimer.

En el estudio titulado: The Executive Interview as a screening test for
Executive Disfunction inpatients with mild dementia (Stokholm MA, 2005), fue
validado el EXIT para su utilizacion, se obtuvo una muestra de 33 participantes
con demencia leve y 30 controles. El EXIT se aplicé a todos los participantes y se
encontré que el puntaje de la escala era mayor en pacientes que en controles
sanos, por lo que en el estudio fue posible demostrar déficit cognitivo ejecutivo no
documentado con reduccion intelectual en pacientes con demencia leve, por lo
que el EXIT-25 podria ser util para el diagndéstico temprano.

En el articulo: Bedside Assessment of dementia type using the Qualitative
evaluation of dementia (Royal MD, 1993), se presenta el instrumento QED el
cual fue disefiado para discriminar el tipo de demencia. EI QED es un instrumento
de breve duracion en su aplicacion, es basado en un checklist que operacionaliza
la valoracion cualitativa de la enfermedad demencial. Su puntaje de 0=
enfermedad subcortical, a 30= enfermedad cortical. Con una consistencia interna
(alfa de chronbach”s=0.69) y una tasa de confiabilidad (r=0.93) las cuales son
aceptables. Metodo: Se utilizé el QED para discriminar probable enfermedad de
alzheimer, de aquellos que no tenian demencia y los que tenian demencia sin
caracteristicas corticales. Resultados: El QED fue capaz de discriminar los 3
grupos de estudio. Cuando se utilizé el QED y el EXIT en conjunto, 87.7% de los
sujetos fueron correctamente clasificados en comparacion con el Mini mental test
(MMSE) que clasifico correctamente a los sujetos en el 74%. El estudio sugiere
que el QED y el EXIT en conjunto mejoran su sensibilidad en etapas tempranas de
la demencia.

En un estudio de cohorte prospectivo, se realizé la comparacion entre Ejecutive
Interview (EXIT) y la bateria de valoracion frontal (FAB por sus siglas en
ingles), donde utilizaron las escalas para valorar disfuncion ejecutiva. El estudio se
realizd con 92 individuos que se presentaron para valoracién cognitiva, en un
hospital de la comunidad en Novia Scotia, Canada. El test fue aplicado por
médicos geriatras, se llevd a cabo de Agosto 2005 a Marzo de 2006. Se realizé
ademas una escala tipo liker para valorar la aceptabilidad de las escalas,
mostrando que el 60% de los pacientes que se les aplico el EXIT aseveraba que
era sencillo de realizarse. El perfil de la poblacién valorada presentaba como
caracteristicas una edad media de 77 anos, 10 o mas afos de educacion, un
puntaje del EXIT con una media de 16, como conclusion del estudio, se demostro
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en este estudio que el EXIT y FAB proporcionan informacion similar respecto a la
disfuncioén ejecutiva. (Paige M, 2009).

HIPOTESIS

Hipoétesis de Trabajo (H1)

Las Escalas Clinimetricas: Qualitative Evaluation of Demetia (QED, por sus
siglas en ingles) y The Ejecutive Interview (EXIT, por sus siglas en ingles), son
utiles para el diagnostico de demencia en pacientes geriatricos deprimidos que no
reconocen de primera instancia un cuadro neurocognitivo.

Hipoétesis Nula (HO)

Las Escalas Clinimetricas: Qualitative Evaluation of Demetia (QED, por sus
siglas en ingles) y The Ejecutive Interview (EXIT, por sus siglas en ingles), no
son utiles para el diagndéstico de demencia en pacientes geriatricos deprimidos
que no reconocen de primera instancia un cuadro neurocognitivo.

Objetivos

Objetivo General

Detectar trastornos neurocognitivos mayores en pacientes mayores de 60 afos
que acuden a consulta ambulatoria psiquiatrica por reportar sintomas afectivos en
su motivo de consulta.

Objetivos Especificos

Identificar diagndstico de trastornos neurocognitivos que no fueron identificados en
la consulta clinica inicial por el paciente, el cuidador y el clinico pero se detectaron
a través de la aplicacion de escalas clinimetricas.

1. Qualitative Evaluation of Demetia (QED por sus siglas en ingles).

2. The Ejecutive Interview (EXIT por sus siglas en ingles)
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Material y Métodos

Se evaluaron 140 pacientes ambulatorios consecutivos de 60 o0 mas anos de
edad, en la Clinica de Investigacion en Ansiedad y Depresion de la Unidad de
Psiquiatria del Hospital Universitario de la U.A.N.L.

Los pacientes fueron entrevistados en 2 ocasiones.

1. Se realizé una primera entrevista psiquiatrica estandar por médicos
especialistas, en pacientes geriatricos en los que no se habia reconocido un
trastorno neurocognitivo previamente.

2. En una segunda entrevista se aplicaron las escalas de entrevista ejecutiva
(EXIT) y la escala de evaluacién ejecutiva (QED), estableciendo de esta
manera el diagndsticos de Trastorno Neurocognitivo Mayor.

3. Escala de Depresion Geriatrica para documentar depresion.

Criterios de Inclusién y exclusion

Se seleccionaron los pacientes que documentaban:

N

Pacientes ambulatorios de 60 afios 0 mas.

Ambos sexos.

Motivo de consulta por sintomas depresivos por el paciente o por el
familiar.

Sin diagndstico previo de trastorno neurocognitivo clinico inicial.
Aplicacion completa de escala EXIT, QED, Escala de depresién
geriatrica.

Se excluyeron los que documentaban:

N

Nowubw

Deterioro cognitivo leve.

.Uso de farmacos (anfetaminas, anticolinérgicos de uso crénico,
vasodilatadores cerebrales)

Clinimetria incompleta.

Enfermedad médica inestable o grave.

Incapacidad de comunicarse verbalmente

Afasias

Trastorno afectivo bipolar.
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8. Enfermedad de Parkinson Incapacidad de seguir indicaciones o no
entender el idioma

9. Abuso o dependencia al alcohol o drogas.

10. Antecedente de Traumatismo Craneoencefalico

11. VIH (+)

Instrumentos Clinimetricos

Entrevista Ejecutiva (EXIT)

El EXIT desarrollado por Donald Royal M.D. fue disefiado especificamente para
evaluar el funcionamiento cognitivo de individuos de edad geriatrica, que viven en
regiones comunitarias. Sin embargo se han realizado investigaciones que han
establecido su utilidad en otras poblaciones, incluyendo:

1. VIH con demencia
2. Demencia Leve

3. Trastorno Bipolar

4. Demencia Alzheimer

5. Demencia Frontotemporal
(Larson y Heinemann, 2010)

El Test consiste de 25 items que miden habilidades cognitivas las cuales incluyen

Funcionamiento ejecutivo
Secuencia Motora

Secuencia de lenguaje alternante
Fluidez verbal

Fluidez de diseino

Persistencia

Resistencia a la Interferencia
Reflejos

©NOOR WM~
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El tiempo requerido para aplicar el test, es de aproximadamente 15 minutos, es
muy simple de aplicar, no es requerido un manual, el formulario es el material
suficiente, su puntuacion tiene un rango de 0 a 50 puntos.

Evaluacién cualitativa de demencia (QED)

Fue elaborada por Donald Royal MD (1993), fue disefiada para evaluar el
funcionamiento cognitivo en poblacion geriatrica. Es util ya que nos permite ubicar
el sitio probable de lesion cerebral predominante:

1. Cortical

2. Subcortical

3. Mixta
La escala consiste de 15 items que califican los dominios de funciones cognitivas
de los sujetos evaluados que evalua lo siguiente:

Respuesta en la entrevista
Entrevista
Memoria
Orientacién
Lenguaje
Discurso
Liberacion frontal
Juicio
9. Praxis
10.Marcha
11.Estado de animo
12.Conducta
13.Construccion (ver MMSE si esta disponible)
14.Cuidado personal
15. Asuntos comunitarios
Puntuacion

NN~

0= enfermedad subcortical
30= enfermedad cortical
Consistencia interna (alfa de chronbach 0.69)

Tasa de confiabilidad (r=0.93)
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DISENO DEL ESTUDIO

Se trata en una revision de una cohorte de pacientes que acudieron a consulta en
un periodo de 3 afos, es un estudio no experimental, transversal, comparativo.

En el cual se realiz6 el comparativo del diagnostico clinico inicial y el diagnéstico
clinimetrico inicial, este ultimo mediante la aplicacidon de escalas de tamizaje
Qualitative Evaluation of Dementia (QED por sus siglas en ingles) y The
Ejecutive Interview (EXIT por sus siglas en ingles) para la deteccion de
Trastornos Neurocognitivos y posteriormente se realizo el analisis de los
resultados.

RESULTADOS

Analisis Estadistico

Se utilizaron medidas de tendencia central (media mediana moda) y de
variabilidad (DS), en caso de variables numéricas continuas asi como frecuencias,
proporciones y porcentajes para variables categoricas.

Después de conocer todos los datos porcentuales, se les aplicé la prueba de Chi
cuadrada para buscar el nivel de significancia entre las diferentes variables y
prueba Z para conocer el valor estadistico de la curva normal de las frecuencias.

Para llevar acabd el analisis de los resultados los datos se clasificaron en:

1. Variables sociodemograficas
2. Variables relacionadas a la enfermedad y comorbilidad.
3. Variables del estudio.

Se sospecho trastorno neurocognitivo sin confirmar el diagnéstico en la primera
evaluacion clinica en 33 pacientes, pero las escalas clinimetricas de tamizaje
Qualitative Evaluation of Dementia (QED por sus siglas en ingles) y The
Ejecutive Interview (EXIT por sus siglas en inglés) descartaron el diagndstico en
7 casos.
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Variables sociodemograficas Muestra total 140

Variable N % Media SD
. \Varones 45 32,14
Genero :
Mujeres 95 67,86
Edad 60-91 140 100 70,9 7,24
Raza Mexit}:anos 138 98,57
Caucasicos 2 1,43
Solteros 12 8,58
. Casados 90! 64,29
Eatadomarital Divorciados 6 4,29
Viudos 32 22,86
Primaria 99 70,71
Secundaria 0
Escolaridad Preparatoria 29 20,71
Universidad 12 8,57
Pensionados 35 25
, Hogar 89 63,57
SEpaEIon Empleo actual 9 6,43
Desempleados 7 5

Tabla 1: Variables Sociodemograficas de la muestra

En la presente tabla se evidencia, el total de la muestra del estudio 140 pacientes
mayores de 60 afios; como también las principales variables sociodemogréficas,
donde se destaca que el sexo femenino fue el mas frecuentemente encontrado
(67.86%), el estado civil destaco que fueron casados (64.29%), en escolaridad
principalmente educacion primaria (70.7%) y en ocupacion destaco que se
dedicaban al hogar (63.5%).
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Diagnésticos Finales Pacientes

Depresién Mayor 87
Demencia con Depresion Mayor 32
Demencia sin depresion 16
Otros Diagndsticos 5

Tabla 2: Diagnésticos Finales de la muestra

En la tabla 2 se ejemplifican los diagndsticos realizados durante la evaluacion,
donde permite constatar que se pudieron identificar en mayor medida pacientes
con diagnostico de trastorno depresivo mayor en 87 pacientes y con demencia y
depresion mayor 32 pacientes de la muestra que equivalen al 62.14% y 22.8%
respectivamente del total de la muestra de 140 pacientes.

Diagnésticos finales de Demencia Pacientes
Demencia tipo Alzheimer 19
Complicados con depresién mayor 10 (52.6%)
Sin sintomas depresivos 9 (47.3%)
Demencia Vascular 29
Complicados con depresion mayor 22 (75.8%)
Sin sintomas depresivos 7 (24.14%)

Tabla 3: Diagnésticos finales de Demencia

En la tabla 3 podemos observar los principales diagndsticos de la muestra,
analizando los subtipos de demencia y la presencia de comorbilidad con el
trastorno depresivo mayor, donde se encontré 19 pacientes con demencia tipo
Alzheimer, de los cuales el 52% presentaba un trastorno depresivo mayor. De los
pacientes que presentaban una demencia de tipo vascular, el 75.8% presentaba
comorbilidad con depresion mayor.
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Deteccion de demencia. Entrevista clinica vs empleo de pruebas.

Diagnostico Clinico Inicial Diagndstico post-test
Concordancia Descartados Establecidos Final
Demencia 33 26* 7 22 48*
Depresion 102 81 21 6 37
Otros 5 3 2 2 5
Total 140 110 30 30 140

* Para demencia Z= 2916 P <.004

Tabla 4: Comparativo entre diagnéstico clinico y la Clinimetria

En la tabla 4 se puede evidenciar el comparativo entre la clinimetria y el
diagndstico establecido por la clinica, donde se encontré que de los 48 pacientes
que fueron diagnosticados con demencia, 22 de ellos |la deteccion se establecid
con la aplicacién de la pruebas clinimetricas para trastornos neurocognitivos
(Z=2916 P<.004) que es estadisticamente significativo.

Diagnosticos de demencia post-tests

Diagnosticos N %
Demencia tipo Alzheimer 19 39,6
Con depresion 10
Sin depresion 9
Demencia Vascular 29 60,4
Con depresion 22
Sin depresion T
TOTAL 48 100

Tabla 5: Diagnésticos de demencia posterior a la Clinimetria

En la tabla 5 se puede observar los principales diagnésticos de trastornos
demenciales, posterior a la aplicacion de pruebas, donde se encontro que el
39.6% de la muestra presentaron demencia tipo Alzheimer de los cuales el 52.6%
pacientes presentd comorbilidad con depresion. Comparado con 60.4% que
presentaron demencia vascular y de esos el 78.9% con depresion.
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Pacientes con depresion mayor

Variable Media sD
Edad de inicio 68,3 7,81
Episodios previos 38 (27.6%)
Duracion del episodio actual 28.2 meses 45.94 meses

Tabla 6: Variables de Pacientes con depresion mayor

En la presente tabla se puede observar las caracteristicas de los cuadros
depresivos de los pacientes de la muestra, donde se observa una edad de inicio
con una media de 68 afios, una duracion del episodio depresivo actual de 28
meses, reflejando el grado de comorbilidad que presentan los pacientes con
trastornos neurocognitivos.

Resultados EXIT y QED
30
25
20
g 15 @ Alzheimer
M Depresion Mayor
10
Demencia Vascular
5
0
0 5 10 15 20 25 30 35
EXIT

Tabla 7: Correlacion de resultados de las Escalas Clinimetricas EXIT y QED.

Se puede observar la correlacion de los resultados de las escalas QED y EXIT en
virtud de que el 90% de los pacientes presentaron depresidon mayor (area rosa), el
10% de los pacientes eran normales, se detectaron ademas caso de Alzheimer
(area azul) con puntajes mayores de las escalas, asi como una interseccién entre
Depresién y demencia vascular (area verde).
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DISCUSION

Para los instrumentos clinimetricos: Qualitative Evaluation of Dementia (QED
por sus siglas en ingles) y The Ejecutive Interview (EXIT por sus siglas en
ingles), se ha evidenciado claridad y buena discriminacion de los reactivos,
ademas de poseer validez y una aceptable consistencia interna (Royal MD, 1993),
lo cual refleja que su uso en combinacién es altamente confiable y con un tiempo
de aplicacion extremadamente corto.

Dentro de la gama de instrumentos validados para la valoracién geriatrica integral,
estos instrumentos clinimetricos han sido comparados con el Mini mental test
(MMSE), obteniendo mejor sensibilidad del QED y el EXIT para la deteccion de
procesos demenciales en etapas tempranas.

En el 2009 Larson y cols, evaluaron la escala clinimetrica EXIT y encontraron que
podrian reducirse los reactivos de 25 a 14 sin afectar la consistencia interna de la
prueba, reduciendo de esta manera el tiempo de aplicacion.

En la investigacion realizada se encontr6 que 48 pacientes fueron identificados
con diagnostico de demencia, después de la evaluacion realizada con las pruebas
clinimetricas QED y EXIT (p<0.004) lo cual es estadisticamente significativo,
siendo valida la hipotesis de la investigacion, al ser un instrumento util para la
deteccion de trastornos neurocognitivos, por lo que seria importante continuar con
la investigacion, para impactar de esta forma en el prondstico y calidad de vida de
la poblacion geriatrica.

46



Conclusiones

Los procesos demenciales conllevan un importante grado de deterioro gradual y
progresivo en las personas afectadas, por lo cual debe ser importante identificarlos
de forma rapida y eficaz realizando una historia clinica completa, sin embargo en
etapas tempranas puede ser dificil establecer el diagndstico clinico incluso por
meédicos especialistas expertos.

En este estudio se demuestra la utilidad de la pruebas clinimetricas QED y EXIT,
en la deteccidn de trastornos neurocognitivos incipientes, ya que estas pruebas
son altamente sensibles, cuando se aplican en este grupo de poblacion. El
diagndstico de los trastornos neurocognitivos, es eminentemente clinico.

Se recomienda el uso combinado de la entrevista clinica y las escalas clinimetricas
QED y EXIT, en la evaluacién de rutina en la consulta de la poblacién geriatrica
deprimida, para la deteccion de trastornos neurocognitivos en etapas tempranas y
de esa forma mejorar el prondstico y calidad de vida del paciente, la familia y los
cuidadores.
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Anexos

EXECUTIVE INTERVIEW
EXIT-S
Nombre:
Edad: Fecha de rmimid:nto:
Género: Raza:
Diagnéstico: gl
Nivel de Educacion: __ :
Medicamentos:
Fecha: ) Lugar;
Nombre del examinador:
Puntaje total:
Globales

Perseverancia

Conducta de Imitacion

Intromision

Signos de Liberacion Frontal

Falta de Espontancidad/Necesidad de Ayuda

Conducta Desinhibida

Conducta de Utilizacion
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Puntuacion: 0

|
i
1 EJERCICIO NUMEROQ-LETRA
“Le voy a pedir que diga algunos numeros y letras asi. |

1-A, 2-B, 3-,... jqué sigue?
‘lC“

“Ahora trate usted, empezando con el nimero 1. Siga hasta que yo le pida que se detenga.”

2 3 4 ¥
B C D E “Deténgase”
= Ningun error
1 = Completa el ejercicio con ayuda del examinador (repetir la

consigna, animar, etc.)
z = No completa el ejercicio

2 FLUIDEZ DE PALABRAS

“Ahora le voy a decir una letra, y le voy a pedir que me diga todas las palabras que pueda
recordar que empicen con esa letra. Tendré un minuto para hacerlo.

Por ejemplo, con la letra “P”, ud. puede decir, “perro”, “pelota”, “pluma”etc,

(Esté listo? ;Tiene alguna pregunta? '

La letra es “A”. Empicce.”

Puntuacion 0 = 10 o més palabras
1 = 5 a 9 palabras
z = Menos de 5 palabras
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3 FLUIDEZ DE DISENOS

“Mire estos dibujos. Cada uno esta hecho con 4 Hneag Le voy a pedir que haga dibujos
diferentes, todos los que ud. pueda hacer, pero respetando la regla de que cada uno debe ser diferente y
estar formado por 4 lineas. Tendra un minuto para hacerlos. Ahora, empiece.”

R

|
|
|

Puntuacién 0 = 10 o mas dibujos diferentes (no copias de los
ejemplos)
1 = 5-9 dibujos diferentes
1z = Menos de;5 dibujos diferentes

4 REPETICION DE ENUNCIADOS ANOMALOS

“Escuche con cuidado y repita estas frases exactamente”. (Lea el enunciado en tono neutro)

SI NQ

(1) No todo lo que vibra es oro. 4 2%

(2) Al mal viento, buena cara. o .

(3) Mas sale el diablo por viejo, que por diablo. S

(4) Perro que lame, no muerde. — ji
Puntuacién 0 = Sin errores

1 = No hace uno o més de los cambios
= Continua con una o més expresiones (por ej.: “Perro
que ladra, no muerde, pero si me puede perseguir
mucho) |
NOTA: FRASES CORRECTAS
(1) No todo lo que brilla es oro.
(2) Al mal tiempo, buena cara.
(3) Mas sabe el diablo por viejo, que por diablo. 1
(4) Perro que ladra, no muerde. |
\
1
3
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5 PERCEPCION TEMATICA
(Ver la pigina anterior)

(El examinador muestra el dibujo al paciente)

“Digame qué esta sucediendo en este dibujo.”

Puntuacion: 0 = Dice una historia espontaneamente (historia=
escenario, 3 personajes, accion)
1 = Dice una historia con ayuda (una ocasion: “;algo
mas?)
2 = A pesar de la ayuda no consigue construir la historia

6 EJERCICIO DE MEMORIA/DISTRACCION

“Recuerde estas tres palabras:
LIBRO, ARBOL, CASA." |
(E! paciente repite las palabras hasta que las 3 son registradas.)

“Que no se le olviden. Luego le voy a pedir que me las repita.
Ahora, por favor deletréeme la palabra GATO...

Bien, ahora deletréemela de atras para adelante...

Bueno, ahora digame las 3 palabras que se aprendio hace un rato.”

Puntuacién: 0 = El paciente responde con todas o algunas de las 3
palabaras memorizadas, sin mencionar la palabra
GATO. (El examinador puede ayudar con “;Algo
mas?”)
= Otras respuestas (describalas: ).
1 = El paciente incluye la palabra “GATO” en su
respuesta (perseverancia).

—
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7 EJERCICIO DE INTERFERENCIA
(Vea la pégina anterior)

“¢ De que color son estas letras?”

(El examinador muestra las letras al paciente y las sefiala con su mano.)

Puntuacién: 0 = “Negro”
1 = “Café” (El examinador repite la pregunta 1
vez) = --"Negro”.
2 =H- “Café”(ayuda del examinador) = “Café”.
(Intrusion).

8 CONDUCTA AUTOMTICA 1
(Se pide al paciente que extienda sus manos hacia el frente cor’i las palmas hacia abajo.)
“Reldjese mientras reviso sus reflejos.” |
(Uno por uno, flexione los antebrazos del paciente mientras sostiene el codo, como si estuviera

buscando el signo de “rueda dentada”; mida la participacion/anticipacion activas del movimiento por
parte del paciente.)

Puntuacién; 0 = El padent§ permanece pasivo.
r = Equivoco.
2 = El pacientg copia activ te el movimi
circular.
|
|
i
|
5
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9 CONDUCTA AUTOMATICA II
i
(Se pide al paciente que extienda sus manos hacia el frente con las palmas hacia arriba )
“Solo reléjese.” !

(El examinador empuja las manos del paciente hacia abajo, con suavidad al principio y luego con mayor
fuerza. Mida la participacion activa del paciente en la respuesta.)

Puntuacion: 0 = El paciente no ofrece resistencia (permanece pasivo)
| = Respuestal equivoca
2 = El paciente activamente resiste al (o coopera con) el
examinador

10 REFLEJO DE PRENSION
(Se pide al paciente que extienda sus manos hacia el frente con las palmas hacia abajo.)
“Solo reldjese.”

(Ambas palmas son ligera y simultaneamente rozadas por el cxfami nador, quien busca movimientos de
prension en los dedos.)

Puntuacion: 0 = Ausente
=

1 Equivoco

Presente

El paciente contrae sus dedos sobre el dedo del examinador con suficiente firmeza
como para ser levantado de la silla por el examinador.
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11 HABITOS socmi,r:sr

e la mirada del pacieme_ Cuente en silencio hasta tres sin !dejar de verlo a los 0'05; entonces diga.
| J] B
“Gracias”. !

Puntuacién: 0 = Contesta con una pregunta (por ¢j,: “;Gracias
de qué?”.)
1 = Otras respuestas -- describalas
2 = “De nada™

12 IMPERSISTENCIA MOTORA

“Saque la lengua y diga “ahh” hasta que yo le diga que se detenga. Empiece ahora.” (Cuente en silencio
hasta tres).

(El sujeto debe sostener un tono constante, no decir una serie de “ahh” entrecortados)

Puntuaci6n: 0 = Completa el ejercicio espontaneamente
1 = Completa el ejercicio cuando el examinador
actia como modelo.
2 = No logra completar el ejercicio, ni siquiera
cuando el examinador actia como modelo.
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13 REFLEJO BUCO-FACIAL
“Sélo relajese.”
(El examinador lentamente acerca su dedo indice hacia los labios del paciente, deteniéndose

momentaneamente cinco centimetros antes de tocarlos. Luego coloca el dedo verticalmente sobre los
labios y percute ligeramente con la otra mano. Obsérvese si los labios se contraen.)

Puntuacion: (1] = Ausente |
1 = Equivoco,|
2 =5 Presente

Reflejo de succion.- los labios se contraen durante la pausa que hace el
examinador con el dedo a cinco centimetros de distancia,

14 EJERCICIO 'DEDO-NARIZ-DEDO”

(El examinador levanta el indice derecho.)
“Toque mi dedo.” !
(Sin mover su dedo, el examinador dice: )

“Ahora toque su nariz.”

Puntuacion: 0 = El paciente coopera, empleando la misma mano
1 = Otra respuesta -- describala
2 = El paciente coopera usando la otra mano mientras,

sigue tocando el dedo del examinador.
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15 EJERCICIO DE lNSTRUCClOﬁES CONDICIONADAS

“Ahora le voy a pedir... ‘,
Cuando yo toque mi nariz, levante su dedo asi.” '
(El examinador levanta su dedo indice.)
“Cuando yo levante mi dedo, ud. toquese su nariz asi.”!
(El examinador se toca la nariz con el dedo indice.)
(Cuando posible, haga que el paciente repita las instrucciones.)
(El examinador inicia el ejercicio. Deje el dedo en su lugar miﬁnlru espera la respuesta del paciente.)

Examinador . Paciente
D ND
N DN
D N D
D ND
N DN
Puntuacién: 0 = El paciente ejecuta la secuencia correctamente
1 = Correcto, |pero requiere que se le anime a seguir/se
le repitan las instrucciones
2 = No logra completar la secuencia ni siquiera con la

ayuda del examinador

16 ECOPRAXIA

“Ahora esuche con atencién. Quiero que haga exactamente lo que yo le diga. ;Listo(a)?”
“Toque su oreja.” (El examinador se toca la nariz y mantiene el dedo ahi.)

\
El paciente se toca la oreja

Puntuacién: 0 =
1 = Otra respuesta
(busque la presencia de una respuesta “a medias”)
2 = El paciente se toca la nariz
9
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17 SECUENCIA MANUAL DE LURIA 1

“¢Puede hacer esto?” —_

(invite al paciente a observarle mientras alterna entre palma y pufio con cualquier mano. Una vez que el
paciente se le una, pidale que “Siga haciéndolo” y ud. deténgase. Cuente el nimero de ciclos
palma/pufio exitosos sucesivos.)

Puntuacion: 0 = 4 ciclos sin errores después de que el examinador se
detiene
1 = 4 ciclos con ayuda verbal adicional (“Siga
haciéndolo™) o con el examinador fungiendo como
modelo
2 = No lo consigue hacer

40
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18 SECUENCIA MANUAL DE LURIA 11
a ! b ¢
3 Manos
“¢Puede hacer esto?"

(El examinador funge como modelo: a) manotazo, b) pufio, c) corte -- mientras el paciente imita cada
paso.)

“Ahora sigame.” (E! examinador empieza una repeticion de la secuencia.}

“Siga haciéndolo hasta que le pida que pare.” (El examinador se detiene.)

Puntuacién: 0 = 3 ciclos sin errores después de que el examinador se
detiene
1 =5 3 ciclos con ayuda verbal adicional (“Siga
haciéndolo.”) o con el examinador fungiendo como
modelo.

2 = No puede hacerlo

19 EJERCICIO DE AGARRE

<t

“Apriete mis dedos.”
Puntuacion; 0 = El paciente agarra los dedos
1 = Otm respuesta - describa
i = El paciente jala para juntar las manos del
examinador

11
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20 ECOPRAXIA 1T
(Repentinamente y sin advertencia el examinador da una palmada.)
Puntuacién: 0 El paciente no imita al examinador

=
1 == El paciente vacila, inseguro
2z = El paciente imita la palmada

21 EJERCICIO DE ORDENES COMPLEJAS

“Ponga su mano izquierda arriba de su cabeza y cierre ios ojos. Muy bien...)
(El examinador permanece impasible, ¢ inicia el siguiente ejcrcﬁcio.)
Puntuacion: 0 = El paciente abandona la postura cuando empieza el
siguiente ejercicio
1 = Equivoco ~- mantiene las postura durante parte de el
siguiente ejercicio
2 = El paciente mantiene la postura durante todo el

siguiente gjercicio -- tiene que pedirsele que la
abandone |

22 EJERCICIO DE ORDEN SERIADO INVERTIDO

(Pida al paciente que diga los meses del afio.)

“...Ahora empiece con encro y digalos hacia atras, "

Puntuacion: 0 = Sin errores, cuando menos hasta pasar septiembre
1 = Pasa septiembre pero requiere que se le repitan las
instrucciones (“Solo empiece con enero y diga los
hacia atras.”)
2 = No puede realizar ¢l ejercicio a pesar de la ayuda
12
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23 EJERCICIO DE CONTEO
[
(El examinador toca cada una de las figuras en el dibujo en la Pireccién de las manecillas del reloj.)

“Por favor cuente en voz alta los peces en este dibujo.”

Puntuacion: 0 — Cuatro
I = Menos dq cuatro
2 = Mas de cuatro

24 CONDUCTA DE UTILIZACION

(El examinador sostiene una pluma cerca de la punta y dramﬁticamente “la presenta” al paciente
preguntando:) ‘
|

“¢Como se llama esto?”
Puntuacién: 0 = “Pluma”
1 = Intenta alcanzarla, duda
1. = El paciente toma la pluma (conducta de utilizacion)

|
!

25 CONDUCTA DE IMITACION

(El examinador flexiona y extiende su mufieca repetidamente, mientras la muestra al paciente
seflalindola con un dedo.)

“4Como se llama esto?”

Puntuacién: 0 = “Muiieca” o “Canilla”
1 = Otra respuesta -- describa
2 = El paciente flexiona y extiende su mufieca
(ecopraxia)
13
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HOJA DE PUNTUACION

1 Ejercicio de Nameros-
Letras

12

2 Fluidez de Palabras

3 Fluidez de Disefio

4 Repeticion de
Enunciados Anémalos

Ll el )
1 fre e

5 Percepcion Tematica

(5]

6 Ejercicio de
Memoria/Distraccion

—
e

7 Ejercicio de Interferencia

8 Conducta Automatica I

9 Conducta Automatica 11

10 Reflejo de Prension

11 Habitos Sociales I

12 Impersistencia Motora

13 Reflejo Bucofacial

14 Ejercicio Dedo-Nariz-
Dedo

olo|ololelolala

o Ll oy [y [y Py (i P

R (B3t b (b |1 [k

15 Ejercicio de 0 2
Instrucciones L
Condicionadas '
16 Ecopraxia 0 2
17 Secuencia Manual de 0 2
Luriall -y
18 Secuencia Manual de 0 2
Luria|ll g
19 Ejercicio de Agarre 0 2
20 Ecopraxia 11 0 2
21 Ejercicio de Ordenes 0 2
Complejas :
22 Ejercicio de Orden 0 2
Seriado Revertido
23 Tarea de Conteo | 0. 2
24 Conducta de Utilizacion | 0 1
25 Conducta de Imitacion | 0 2
PUNTUACION <
[TOTAL - 1]
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The Geriatric Assessment Clinic

at
Southwest Neuropsychiatric Institute

Para cada dominio de funciones primero det

Nombre:

Fecha: _

Lugar:
Examinador:

|
Evalucién Cualitativa de la Demencia (QED)

Instrucciones

NORMAL = 1.

ermine si existe una anormalidad Si no, califique

Si hay un déficit, DEBE elegir entre las alternativas.

Si no hay suficiente informacién disponible, califique N/D**.
Dominio Caracteristicas | Clinicas
0 1 2
Entrevista No espontinea Normal Esponténea y/o
Respuestas cortas tangencial. El
Poca elaboracién paciente puede
mostrarse
Entrevista Es llevado a la Normal Deshinibido
entrevista Socialmente capaz,
Poca participacién pero inapropiado
Necesita ayuda del
examinador (que le
repita instrucciones,
que le anime a
continuar, etc.)
Memoria Recuerda Normal Incapaz de recordar 3
espontancamente 1-2 palabras después de
de 3 palabras ser distraido. No se
Se beneficia de la beneficia de la ayuda
del examinador del entrevistador
Orientacién Desorientado Normal Desorientado en lugar
solamente en tie opersona
Lenguaje Solamente déficits Normal Parafasias
moderados en Pobre comprension
comprension o para Afasia fluida o no
encontrar palabras fluida, discurso vago o
vacio
Discurso Disartria Normal Perseverante
Hipofonia Forzado, poco claro o
en murmulio
Liberacion Frontal | Gegenhalten o signos Normal Succidn o aprensién
'Y motores blandos pero presenles
sin Succién o
Aprensién
Juicio Preocupado, tiene Preocupacién noral Poco insight
quejas, ramia Niega los déficits
Dice “No s¢” 0 “No Confabula
puedo”
SND" =1
Para propési no ¢ icnda “N/A"~0
TOTAL PAGINA |
k; 5
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Caracteristicas clinicas

Dominio 0 1 2 N/D
Construccién Reconocibles pero Normal Irreconocibles
ver MMSE si estd | distorsionadas por Desorganizadas
disponible aplanamiento u
omisiones
Praxis Raramente inicia Normal Trata de participar en
tareas de cuidado de si tareas de cuidado de si
mismo/domésticas , mismo/domésticas,
pero las hace bien si es cmplea
lashaga inapropiadamente
Conducta motora | Movimientos Normal Espéstico
/Marcha estereotipados Hemiparético
Disqinético Atdixico
Temblor prominente
Estado de Animo | Deprimido Normal Extrovertido, incluso
Apético cuférico en ocasiones
Llora sin provocacién Canta, aplaude, pucde
tender a reacciones
cas
Conducta Se queda sentado Normal Problemético
Necesita ser ivado por habitos
estimulado y apoyado iente del
ambiente
Se resiste al cambio
Vi
Cuidado Personal | Se cuida a si mismo, Normal Requiere asistencia
pero en una forma personal para vestirse,
desalifiada, sin bafiarse o ir al bafo
atencion a los detalles
ola ienci
Asuntos comunitarios | Raramente pide salir Normal Sale, pero necesita
de la casa, el cuarto, la supervision
unidad Fécilmente se pierde,
$¢ pone ansioso o
confundido
TOTAL PAGINA 2
TOTAL ECD
v - EXITMMSE
=)
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