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RECOMENDACIONES PARA LA PRACTICA CLINICA 2007

PREFACIO

1 profesor Ignacio Chavez (1897-1979), cardidlo-

go, fundador del Instituto Nacional de Cardiolo-
gia de México, dijo una vez que; “...la especializacion
es indispensable, pero su influencia, en el campo de la
medicina, tiene aspectos nefastos: convierte al médico
en una pieza de una inmensa maquinaria y lo hace
perder el sentido de conjunto y el de finalidad. Des-
truyendo la relacién entre el paciente y el médico; en-
tre una confianza frente a una conciencia”.

Actualmente, nadie discute que la profundizacién
del estudio sobre determinados aspectos de la medi-
cina nos ha permitido conocer intrincados mecanis-
mos fisiolégicos y fisiopatolégicos conducentes a me-
jores soluciones. Pero este afan de especializar el co-
nocimiento contribuy6 a perder la razén de ser del acto
médico como comprensién antroposoéfica del ser hu-
mano que, con denodado esfuerzo, nos empefiamos
en parcializarlo, fracturarlo en pequefias partes divi-
sibles a su vez en otras mas pequefias, olvidando el
concepto de “in-dividuo”, es decir no divisible.

Tal vez, ésta sea la situacion a la cual nos enfrenta-
mos cuando decidimos escribir estas Recomendaciones.
En esta oportunidad, desde nuestro sitial como car-
didlogos, la coyuntura nos invita a retornar al todo.
Hace afios conocemos el impacto negativo que las en-
fermedades cardiovasculares y principalmente la hi-
pertensién arterial tienen sobre el corazén, el rifién y
el cerebro. Sin embargo, el estudio de este tltimo ha
sido descuidadamente olvidado en la evaluacién fun-

cional en forma sistemdtica. El advenimiento de la
medicina basada en la evidencia ha demostrado feha-
cientemente que el riesgo de padecer deterioro cogni-
tivo o demencia, incluyendo la enfermedad de Alzhei-
mer, puede ser consecuencia del estado vascular de
las personas en la edad media de la vida. Nuestra pre-
tendida intencién dista de confeccionar una Guia Neu-
ro-Psicoldgica, sino reunir las evidencias que sustentan
nuestro proyecto y ofrecer una Guia simple para su
aplicacion rapida y sencilla en la practica asistencial
seglin el mas actualizado estado del conocimiento,
pudiendo identificar aquellos pacientes con mayor
riesgo de padecer dafio cerebral.

Para tal fin, nos hemos reunido psiquiatras, neur6-
logos y cardidlogos con la intencién de evitar la par-
cializacién de nuestras especialidades y tener una mi-
rada totalizadora sobre el paciente.

Queremos que estas Recomendaciones sean una
herramienta 1til, pero como su nombre lo indica pre-
tenden ser s6lo una orientacién, sobre la cual cada pro-
fesional pueda decidir con el mejor juicio critico.

Agradezco muy sinceramente la colaboracion de
todos los profesionales intervinientes en la redaccion
de este documento, asi como a las personas que posi-
bilitaron su materializacién.

Dr. Augusto Vicario
Junio 2007
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COMENTARIOS DEL DOCUMENTO

La demencia, como expresién avanzada del dete-
rioro en las funciones cerebrales, asociada a la pa-
tologia vascular, presenta en la actualidad una preva-
lencia elevada y un crecimiento exponencial. Este fe-
némeno obedece a dos circunstancias fundamentales:
la primera, referente a la mayor expectativa de vida
alcanzada durante la segunda mitad del siglo pasado;
la segunda, descansa en el mejor conocimiento y tra-
tamiento de la enfermedad vascular como causa pri-
mera de morbimortalidad mundial, aunque atin sin
logros definidos sobre su incidencia.

Es sabido que las arterias cerebrales, tanto como
las coronarias, son vulnerables a la presencia de los
factores de riesgo como, la hipertensién, la hiperco-
lesterolemia o la diabetes. Asi, la isquemia generada
por el sufrimiento vascular crénico del cerebro pue-
de, de por si, ser causa de compromiso cognitivo-con-
ductual. Sin embargo segtin progresa la enfermedad,
el dafio del cerebro pareciera cursar periodos subcli-
nicos méas prolongados. De forma tal que, identificar
en forma precoz las alteraciones cerebrales, es una ac-
titud preventiva a la vez que necesaria.

Enla actualidad, contamos con suficiente informa-
cién respecto al hecho que los factores de riesgo po-
drian comportarse como nexo entre el dafio vascular
y el compromiso cerebral; es sabido, por ejemplo, que
reducir la presién arterial sist6lica en 8 mm Hg o la
diastélica en 4 mm Hg hara que la incidencia de de-
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mencia se reduzca en el 50% anual. En este sentido,
involucrar a clinicos y cardiélogos en la deteccion de
patologias que otrora parecieran trascender el ambito
meramente cardiaco, tales como la depresion, los de-
terioros cognitivos o las demencias es, en si mismo,
un desafio.

El conocimiento del mundo médico sobre el tema
y su relacién con las afecciones vasculares, es decir la
relacién corazén-cerebro, es amplio; sin embargo, pa-
raddjicamente, no existe consenso en los métodos a
utilizar para su identificaciéon. Por tal motivo, este
documento fue redactado en forma interdisciplinaria,
entre psiquiatras, neurélogos y cardidlogos, fijando
como objetivo aunar criterios diagnosticos, definir
posibles conductas terapéuticas y generar la inquie-
tud necesaria para el desarrollo de nuevas investiga-
ciones.

Es necesario acordar el léxico cuando referimos el
estado cognitivo de los pacientes, tanto como conocer
los dominios cognitivos que son explorados por los tests
neuro-psicologicos y saber que la limitacién adjudica-
da al “Test Minimo del Examen del Estado Mental”,
puede ser complementada con otras evaluaciones.

Creemos entonces, que estas guias pueden ser una
herramienta ttil en la practica asistencial, y espera-
mos colaboren para un reconocimiento precoz de la
enfermedad vascular cerebral y sus consecuencias fun-
cionales.
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DATOS EPIDEMIOLOGICOS

Poblacién de adultos mayores

La poblacién vulnerable de sufrir deterioro cogni-
tivo y/o demencia debida, entre otros, a la presencia
de factores de riesgo vascular crece exponencialmen-
te !

Segtn el censo de 2001 realizado por el INDEC?,
las personas mayores de 65 afios suman 3.676.214, re-
presentando al 13,5% de la poblacién total, con una
relacién mujeres/varones de 2:1.

En el periodo 1960-2005, este grupo crecié desde el
4,2% al 10,9% (2,5 veces), en tanto el incremento en las
personas mayores de 80 afios fue 8,5 veces, proyec-
tando un crecimiento del 9% cada cinco afios.

En el afio 2000, las Naciones Unidas ubicaron a la
Argentina entre los tres paises mas envejecidos de
América Latina ? y las proyecciones para el afio 2030
son preocupantes, dado que se duplicaré la poblacion
mayor de 65 afios y se triplicara la mayor de 80 afios
(Figuras 1y 2).

Este envejecimiento demografico, acompafiado de
un fenémeno de feminizacion de la poblacién, resulta
en una mayor expectativa de vida que, en la Argenti-
na, alcanza los 73,9 afios. Caracteristica que pareciera
ser debida a una disminucién de la tasa de mortali-
dad, por un mejor control de las enfermedades car-
diovasculares especialmente en las etapas agudas, que

SO0
. e
£ spo0000 P
8
3 /.
[
< 3000000
3 I
3 ..
E 2000000 4 -' .
= - A
i | 'I__.ﬂ.’f a1
1000000 1—r &
a.-"'.-.
-
i} M N |
1865 1865 1575 19BS5 1995 2005 2015
Décadas .
= lotal VAMNES - - - - - - MUEeEs

Figura 1. Crecimiento poblacional y proyecciones en ma-
yores de 65 afios en Argentina. Totales y por sexo 2
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a un decremento en la incidencia de tales enfermeda-
des (OMS) .

Elnivel de educacién alcanzado es considerado un
factor de riesgo para desarrollar deterioro cognitivo.
El 3,7% de la poblacién total mayor de 15 afios en la
Argentina no tiene ningtin nivel de instruccién, en tan-
to el 30,7% presenta estudios primarios incompletos y
el 43,1% primarios completos y secundarios incom-
pletos 2.

Estos hechos generan cambios profundos en el sig-
nificado “social” de la edad para el cual las politicas
de salud atin no encuentran solucién.

Depresién en adultos mayores

La Organizacién Mundial de la Salud (OMS) ° esti-
ma que dentro de 20 afios, la depresién (Dp) serd la
segunda causa que comprometa la salud luego de la
cardiopatia isquémica, en tanto en la practica psiquia-
trica, es uno de los desordenes mas comunes, gene-
rando importante discapacidad °, alta incidencia so-
bre el tiempo productivo de trabajo’ y mortalidad in-
crementada®, relacionada ésta con la cardiopatia coro-
naria *'°.

La prevalencia de la Dp en adultos mayores es muy
variable entre los estudios realizados, pero si conside-
ramos los sintomas depresivos (disforia, tristeza, etc.)
conjuntamente con la enfermedad depresiva, ésta al-
canza el 27%". Sin embargo, a pesar de tales datos, la
Dp es subdiagnésticada y subtratada.
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Figura 2. Crecimiento poblacional y proyecciones en mayo-
res de 80 afios en Argentina. Totales y por sexo '2.
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La patologia cerebrovascular podria predisponer,
precipitar o perpetuar algunos sindromes depresivos
12, La presencia de enfermedad vascular y/o factores
de riesgo asociados a la Dp o cambios en un cuadro
depresivo previo, vinculados con la aparicién de
una enfermedad vascular, sumado a signos o sinto-
mas neurolégicos o neuro-psicolégicos, inducen a
sospechar la participacion vascular en la etiologia
depresiva.

Estos datos extrapolados a nuestro pais implican
que aproximadamente 1.000.000 de habitantes pade-
cen depresién y, probablemente, el origen vascular sea
responsable del 60%.

La Dp, mas alla de ser considerada un factor de
riesgo independiente para la cardiopatia isquémi-
ca %, es causa de compromiso cognitivo (especial-
mente en adultos mayores), por lo cual resulta im-
prescindible su diagndstico antes de realizar las
evaluaciones neuro-psicoldgicas, habida cuenta que
esta condicién disminuye la “performance” y por
tanto sus resultados.

Deterioro cognitivo y demencia

El deterioro cognitivo (DC) es un sindrome hetero-
géneo. Su prevalencia documentada en el Cardiovas-
cular Health Study. Cognition Study fue del 22% en in-
dividuos > 75 afios * y su presencia puede incremen-
tar hasta 6 veces el riesgo de progresar hacia la de-
mencia (Dm).

De la poblacién con DC, el 16% corresponde a dé-
ficit multiples y el 6% a déficit tipo amnésico. Un score
bajo (menor de 24 puntos) en el “Mini-Mental Test”,
un nivel educacional bajo, la presencia de enferme-
dad cerebrovascular (hipertensién) y/o Dp fueron
identificados como factores de riesgo para DC . Este
estudio demostro la alta prevalencia de enfermedad
vascular en el cerebro de los pacientes con DC y la
mayor incidencia de demencia, con notable superpo-
sicion entre la enfermedad de Alzheimer (EA) y la de-
mencia vascular (DmV) .

En nuestro pais, Arizaga y col. 7, en un estudio pi-
loto realizado en la ciudad de Caifiuelas, encontraron
una prevalencia de DC del 23% en mayores de 60 afios.

En otro estudio realizado en el Hospital Espafiol
de Buenos Aires, el 20,5% de los pacientes hipertensos
sin antecedentes de stroke o isquemia cerebral transi-
toria evidenciaban DC, evaluado mediante el “Mini-
mo Examen Cognitivo”, identificando a la hiperten-
sién como responsable del compromiso especialmen-
te en 4reas que involucran las “funciones ejecutivas”,
mientras que la prevalencia de posible o probable Dm
(menor o igual a 24 puntos) fue 17,8% 8%

No siempre el DC es la causa o el preludio de la
DmV, pero si puede contribuir o ser concomitante,
incrementando el riesgo de aparicién de la misma
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en 5,7 veces 2.

La Dm no es una enfermedad, sino un sindrome
cuya principal etiologia es la EA seguida en frecuen-
cia por la enfermedad cerebrovascular .

Tanto la prevalencia como la incidencia de las de-
mencias dependen de la distribucién etaria de la po-
blacién y se incrementan con la edad. En el mundo,
existen 18 millones de personas con demencia y el 66%
viven en paises desarrollados. En la poblaciéon mayor
de 65 afios, el riesgo de padecer Dm es 0,25% anual y
se duplica cada 5 afios. El 50% de los mayores de 85
afios son dementes * (Figura 3).

En la Argentina, la prevalencia de Dm total en po-
blacién mayor de 65 afios se estima en 12,18% y co-
rrespondiendo el 3,8% a la forma “vascular” .

Hipertensién en adultos mayores

La hipertensién arterial (HTA) es el factor de ries-
go modificable de mayor prevalencia que dafia, entre
otras, a las arterias cerebrales. Su adecuado control en
etapas tempranas de la vida redituara en beneficios
tardiamente, disminuyendo no sélo el riesgo de stroke,
sino también de DC, DmV y EA. El nexo entre las en-
fermedades que afectan las arterias y el dafio organi-
co/funcional del cerebro parece estar establecido.

Varios estudios epidemiolégicos y neuropatologi-
cos avalan que la EA es una enfermedad vascular o al
menos depende en gran medida del estado de salud
de las arterias . El estudio Honolulu-Asian Aging Stu-
dy (HAAS), que incluy6 a méas de 3000 japoneses ame-
ricanos, ha demostrado que la presion arterial eleva-
da en la edad media de la vida es responsable del DC
y dela EA %, observando en los cerebros de los hiper-
tensos mas atrofia, mayor niimero de placas neuriti-
cas y ovillos neurofibrilares, cambios anatomopatolé-
gicos, que son antesala de la EA %.

Los adultos mayores presentan algunas caracteris-
ticas propias. En la Argentina, mas del 50% de ellos
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presenta algiin grado de HTA, de los cuales sdlo el
60% se encuentra en tratamiento y apenas el 20% al-
canza los objetivos terapéuticos 7. La “pseudo-hiper-
tension”, debido a rigidez y calcificacién arterial, se
presenta en el 5% de los adultos mayores.

Segtin el estudio Framingham * entre el 65 al 75%
de los hipertensos mayores de 65 afios, responden a la
forma “sist6lica aislada” (HSA), la cual conlleva mas
riesgo para stroke y ataques cardiacos que la presién
arterial diastolica ».

El efecto de “guardapolvo blanco” (GB) es més fre-
cuente en este grupo, siendo su prevalencia variable,
aunque el riesgo que provoca parece ser menor. En un
sub-estudio del Syst-Eur *, el riesgo de stroke para los
pacientes que presentaban este fenémeno fue menor
que en aquellos con diagnéstico de HTA verdadera.

El Prospective Study Collaboration, comprobé la li-
nealidad entre la HTA y la mortalidad, tanto corona-
ria como cerebrovascular, en cualquier década de la
vida ¥, confirmando sin dudas la importancia del es-
tricto control de la HTA, independientemente de la
edad.

Los estudios y sub-estudios epidemiol6gicos sobre
HTA, que analizaron los grupos poblacionales de adul-
tos mayores: Systolic Hypertension in the Elderly Pro-
gram (SHEP) ¥, PROGRESS *, Kilander y col. *, Study
on Cognition and Prognosis in the Elderly (SCOPE) * y
Systolic Hypertension in Europe (Syst-Eur) *, todos han
demostrado la relacién existente entre la HTA y el dafio
cerebral aflos mas tarde, tanto para el stroke, cuanto
para el DC y la DmV, concluyendo que el tratamiento
antihipertensivo reduce el riesgo de stroke en el 42% y
el de Dm en el 50% * de los casos.

Hipercolesterolemia

Es interesante la relacion que guarda la nutricién,
las dislipidemias y la funcién cerebral 7. E1 DC y la EA
han sido asociados con la hipercolesterolemia en la
edad media de la vida *. Igual conclusion alcanzaron
otras investigaciones con 21 afios de seguimiento *. In-
clusive la asociacién entre HTA y colesterol elevado
present6 una curva dosis-respuesta con respecto al DC
y la Dm. E16,1% de 1149 participantes presentaron DC
leve cuando su nivel de colesterol fue mayor o igual a
245 mg/dl, convirtiéndose en un factor de riesgo para
los trastornos cognitivos con significacién estadistica
(OR 1,9; IC 95%; 1,2-3,0 ajustado al IMC) .

Las estatinas ejercen efectos neuroprotectores, dis-
minuyendo los valores de colesterol y frenando el pro-
ceso aterosclerdtico o bien a través de sus efectos pleio-
tropicos. El estudio 4S5 demostré la disminucién de la
mortalidad por accidentes cerebrovasculares fatales y
no-fatales en individuos tratados con simvastatina (RR
0,70; IC 95%; 0,52-0,96; p = 0,024) *'. En otro estudio, el
uso de estatinas, independiente de la presencia o au-

sencia de hipercolesterolemia disminuy¢ el riesgo de
Dm (RR 0,29; IC 95%; 0,13-063; p = 0,002) *.

Diabetes mellitus

La hiperglucemia, la hiperinsulinemia y la insuli-
no-resistencia, bases fisiopatoldgicas del sindrome X
y la diabetes mellitus (DM) son causas demostradas
de injuria vascular que puede derivar en deterioro de
la funcién cognitiva y progresion a la Dm .

Son varias las investigaciones que han signado a la
DM como responsable de deterioros neuropsicolégi-
cos **°, atin en poblacién mayor de 65 afios *.

El estudio Framingham ha demostrado que los
pacientes con diabetes presentan un RR 2,98 de pade-
cer Dm y un RR 4,77 cuando los pacientes diabéticos
son mayores de 75 afios ¥. La mayoria de los estudios
sobre diabetes y cognicién fueron realizados con po-
blacién femenina, y en pocos que estudiaron pacien-
tes del sexo masculino no se incremento significativa-
mente el riesgo de Dm.

El estudio de la ciudad de Rotterdam, realizado
entre mujeres, concluyé: a) una relacién inversa entre
el indice de resistencia insulinica (HOMA) y el DC y
Dm *y b) que la presencia de diabetes duplico el ries-
gode Dmy EA, y lo cuadriplicé en quienes eran trata-
dos con insulina ¥.

El sobrepeso o la obesidad suelen asociarse a dia-
betes. Gustafson D. y col,, tras el seguimiento durante
18 afnos de pacientes obesos, demostraron que la inci-
dencia de EA era similar a la alcanzada por pacientes
con edades avanzadas o pacientes diabéticos *.

En otro ensayo, se encontré un 7,3% de pacientes
diabéticas, sobre un total de 18.999 entrevistas cogni-
tivas realizadas a mujeres entre 70-81 afios seguidas
por 2 afios. El 26% de estas mujeres diabéticas, pre-
sentd mas DC y el 64% de este subgrupo, mostr6 una
relacién directa con la duracién del trastorno metabé-
lico °'*2,

Los estudios demuestran que la diabetes es un fac-
tor de riesgo para la Dm, aunque atin desconocemos
si tal relacion es mediada por un mecanismo fisiopa-
toldgico directo o indirecto. En el Honolulu Asian-Aging
Study (HAAS), la diabetes se asoci6 en forma mas fre-
cuente con la “DmV” que con la EA y tal relacion fue
mas fuerte en los portadores de APOE E4 *, infartos
lacunares y atrofia del hipocampo ***.

Fibrilacién auricular

La fibrilacién auricular (FA) es la arritmia perma-
nente mas frecuente en la practica clinica y altamente
prevalente en la poblacién mayor de 65 afios. El 60%
de los pacientes portadores de tal arritmia se encuen-
tran comprendidos entre los 65 y 85 afios **.

Sumorbi-mortalidad se encuentra ligada principal-
mente al riesgo de stroke embolico, el cual alcanza una

Revista de la Federacion Argentina de Cardiologia
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incidencia del 5% anual, incrementandose al 25% en
la octava década de la vida .

Un sub-andlisis del estudio Framingham informa
que la FA quintuplica el riesgo de stroke *.

Menos conocido, pero no menos trascendente es el
efecto de la arritmia sobre la cognicién, asociacion ésta,
independiente de la presencia de stroke. El estudio
Rotterdam mostré una relacién directa de la FA con la
funcién cognitiva (OR 2,3; IC 95%; 1,4-3,7) y Dm tanto
vascular como con la EA (OR 1,7; IC 95%; 1,2-2,5) .
Datos similares fueron obtenidos en la Universidad
de Upsala, siendo la FA considerada como un factor
de riesgo independiente para el DC y las Dm *. Mas
recientemente, otras investigaciones, han atribuido un
rol fundamental al tratamiento anticoagulante, el cual
pareciera mejorar la funcién cognitiva de los pacien-
tes con FA %.

Hiperhomocisteinemia

La homocisteina es un factor de riesgo emergente.
Los niveles elevados han sido asociados con la enfer-
medad vascular coronaria, carotidea o periférica ¢, el
stroke °' y las lesiones isquémicas de la sustancia blan-
ca . Seshadri y col. demostraron que la hiperhomo-
cisteinemia es un factor de riesgo independiente que
duplica el riesgo de desarrollar EA (OR 1,8; IC 95%
1,3-2,5)%. De una cohorte de 1092 sujetos del estudio
Framingham, durante 8 afios de seguimiento, 111 pa-
cientes (10,1% de quienes desarrollaron EA) presenta-
ban un nivel de homocisteina mayor a 14 micro-mol/1.
Iguales resultados han encontrado Ravaglia G. y col. *
y Luchsinger J. y col. ©. El mecanismo de accién es
poco claro atin, pero podria vincularse con la lesion
vascular debido al estrés oxidativo, la hipoxia y la is-
quemia o bien relacionarlo al déficit de vitamina B12
6 folatos con efecto toxico directo sobre el sistema ner-
vioso. En tal sentido, Haan y col. demostraron que los
niveles elevados de Vitamina B12 pueden modificar
la asociacién entre homocisteina y demencia o dete-
rioro cognitivo sin demencia .

Factores de riesgo asociados

Finalmente, la asociacién de los factores de riesgo
antes mencionados ha demostrado incrementar el ries-
go de EA ¥, siendo el hazard risk (HR) para probable
EA de 3,4 (95% IC; 1,8-6,3; p < 0,0001) cuando se aso-
cian 3 6 mas factores de riesgo. La diabetes y la hiper-
tension integran las asociaciones de mayor riesgo.

CRITERIOS Y METODOLOGIA
DE DIAGNOSTICO

Hipertensién en adultos mayores y cognicién

En las ultimas décadas se ha evidenciado un au-
mento constante de la patologia vascular ateroscleré-
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tica, manifestada por sus presentaciones clinicas mas
devastadoras, tales como el infarto agudo de miocar-
dio (IAM) y el accidente cerebrovascular (ACV). Es
bien conocido que los “Factores de Riesgo Cardiovas-
cular” (FRC) aceleran y desencadenan este proceso
aterosclerdtico y sus complicaciones.

La presién arterial (PA) es una variable bioldgica
de tipo continua determinada por mdiltiples factores,
varios de los cuales pueden provocar un aumento de
la misma que dafa los denominados “6rgano blan-
co”: corazén, rifion y cerebro, principalmente.

Sin embargo, el impacto de la hipertensién arterial
(HTA) sobre la poblacién mayor de 65 afios ha sido
subvalorada. La elevada prevalencia dela HTA en este
grupo, hace que su reconocimiento y tratamiento sea
prioritario. La forma més frecuente de HTA en adul-
tos mayores es la “Hipertensién Sistélica Aislada”
(HSA), definida por una presion sistélica mayor o igual
a 160 mm Hg y una presién diast6lica mayor o igual a
90 mm Hg #. El tratamiento de la HTA se asocia a una
reduccién de la incidencia de stroke entre el 35-40%,
hecho comprobado por varios estudios; el Systolic
Hypertension in Elderly Program (SHEP) *!, demostré que
el tratamiento antihipertensivo en pacientes mayores
de 60 afios disminuye significativamente el riesgo de
stroke fatal y no fatal en el 36%, el Swedish Trial in Old
Patients With Hipertension (STOP-H) ¢ mostré igual
resultado en pacientes entre 70 y 84 afios. Iguales con-
clusiones alcanz6 el Prospective Study Collaboration 3'.

El ACV, causado por la HTA, implica la aparicién
de diversos cuadros neuropsicolégicos que compro-
meten dominios cognitivos tanto como habilidades
motoras o la apariciéon de cuadros depresivos o ansio-
sos, debido a la afectaciéon de areas directamente in-
volucradas en el control del &nimo ©.

La prevalencia de Dp post-ACV oscila entre el 20-
65%, siendo mas frecuente en las mujeres . Su diag-
nostico es similar a la “depresion de inicio tardio en
adultos mayores”, pudiendo utilizarse los criterios del
DSM-1V (Diagnostic and Statistical Manual of Mental
Disorders) ®. Es comun hallar signos clinicos que son
considerados predictores de Dp post-ACV, tales como
la tristeza (presente en el 50% de los casos), el llanto,
la apatia, como asi también lesiones localizadas mas
frecuentemente en la region anterior del hemisferio
izquierdo—cortex frontal) 7' y la atrofia sub-cortical
previa.

El DC compone con gran frecuencia el cuadro cli-
nico de la Dp post-ACV, siendo facil confundir el diag-
nostico con “pseudo-demencia” al cual corresponde
llamar con maés exactitud “deterioro cognitivo de la
depresién” 2. Menos conocida, pero no menos impor-
tante, es la presencia de DC debido a enfermedad hi-
pertensiva, independiente de la presencia de ACV, la
cual debera ser pesquisada en forma precoz y diag-
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Algoritmo diagnéstico 1. Hipertension arterial.

nosticada con la ayuda de las evaluaciones neuropsi-
colégicas.

En un grupo de 202 hipertensos, la utilizacién del
“Mini-Mental Test” permiti6 identificar al 17,5% (score
menor o igual a 24 puntos) como portadores de pro-
bable Dm leve o moderada y al 20,5% (score mayor o
igual a 25 puntos o menor o igual a 26 puntos) como
cuadros de posible Dm '. La HTA no parece afectar la
orientacion tempo-espacial ni la memoria inmediata,
pero la capacidad visuoconstructiva se hall6 manifies-
tamente alterada dado que el 50% no pudieron copiar
el dibujo de los pentdgonos superpuestos o completar
el test del reloj (ver anexo), demostrando la afectacion
de las areas pre-frontales responsables de las “funcio-
nes ejecutivas” (ver glosario). Con la utilizacién de test
neurocognitivos més especificos para evaluar los do-
minios cognitivos que involucran el 16bulo frontal; se
confirmaron iguales resultados 7. Estos tests que eva-
ltan la flexibilidad mental, la atencién y la funcién
cognitiva, mostraron mayor afectacion en los partici-
pantes hipertensos.

Otra cohorte de 60 hipertensos " (estudio caso-
control) demostré una vez mas el compromiso de
las funciones ejecutivas. Su seguimiento durante 4
afios, a pesar de no haber habido cambios en los va-
lores de presién arterial, mostré evolucién negativa
sobre los tests que evaltian la funcién neurocogniti-
va relacionada con el cortex-prefrontal. (Algoritmo
diagnéstico 1).
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Depresién en adultos mayores

La Dp es una patologia de muy frecuente presen-
tacion en medicina y una de las principales causas de
discapacidad en el adulto mayor ™. A pesar de ello,
rara vez se la diagnostica. La prevalencia de la Dp en
adultos mayores varia entre los distintos estudios rea-
lizados, aproximandose al 20%-25% de los adultos
mayores con alguna enfermedad clinica .

Etiologia”*”
1. Trastornos primarios del estado de dnimo.

Enfermedad unipolar o bipolar de inicio en la adultez.
2. Secundaria a enfermedades sistémicas

Neuroldgicas: Parkinson, esclerosis multiple, ACV,
traumatismo craneoencefalico, enfermedad de Alzhei-
mer, tumores cerebrales, enfermedad cerebrovascular.

Endocrinoldgicas: trastornos tiroideos, paratiroideos
o suprarrenales.

Inflamatorias: artritis reumatoidea, lupus eritema-
toso.

Déficit vitaminicos.

Enfermedad renal.

Post-quiriirgicos.
3. Cuadros Reactivos

Duelos patolégicos, trastornos adaptativos.
4. Causas farmacoldgicas

Fenotiazinas, butirofenonas, benzodiacepinas, Al-
NEs, fenitoinas, carbamazepinas, cimetidina, anfeta-
minas.
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Drogas cardiovasculares: digital, propranolol, cloni-
dina, reserpina, lidocaina.

Entre los Factores de riesgo o condiciones que pre-
disponen la aparicion de un cuadro depresivo debe-
mos considerar:

* Viudez.

¢ Solteria.

* Sexo femenino.

¢ Duelo reciente.

* Presencia de eventos estresantes a lo largo de la vida.
¢ Falta de soporte social.

* Enfermedades crénicas.

* Trastornos cardiovasculares 7.

* Presencia de hiperintensidades en la sustancia blan-
ca del cerebro (RMN).

El cuadro clinico dela Dp en adultos mayores, com-
prende sintomas en tres esferas: la animica, la neuro-
vegetativa y la cognitiva. Ni la clasificacién interna-
cional (ICD 10) 7, ni la americana (Diagnostic and Sta-
tistical Manual of Mental Disorders - DSM 1V) ® hacen
diferencia entre el cuadro clinico de la Dp del adulto
joven y la del adulto mayor. Por lo cual, el intento en
detectar el trastorno depresivo en adultos mayores
empleando los criterios de estos manuales llevaria a
subdiagnosticar la patologia, como podemos ver en el
siguiente andlisis.

Entre los sintomas animicos la repercusion afecti-
va es de presentacién menos frecuente que en los adul-
tos jovenes, tanto como el llanto, la angustia, la triste-
za o la ideacién de culpa. Presentan preocupaciones
excesivas por cuestiones econémicas o fisicas y suelen
referirse a las personas allegadas ya fallecidas, como
familiares “que ya no estan”. Un sintoma frecuente,
no relacionado habitualmente con el cuadro Dp, es la
irritabilidad, a veces acompafada de agresividad. Es
frecuente que presenten diversos grados de apatia y
desinterés por el medio y, a diferencia del adulto jo-
ven, no es tan frecuente la queja espontanea por Dp,
lo que obliga al clinico a tener que desarrollar una
blisqueda activa del cuadro.

Los sintomas somdticos y neurovegetativos son de
frecuente presentacion (por el trastorno en si y/o por
las co-morbilidades que presentan las personas de
edad més avanzada). Son habituales los trastornos del
suefio y del apetito, aunque debe recordarse la menor
necesidad de suefio que tiene normalmente el adulto
mayor. Puede existir inhibicién motora o, por el con-
trario, inquietud. Son muy comunes los dolores ines-
pecificos o la fatiga persistente.

Los trastornos en la concentracion y la lentitud en
el pensamiento, como los compromisos en la memo-
ria, en la atencion o en las funciones ejecutivas, son
sintomas cognitivos de corriente presentacion, pu-
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diendo alcanzar tal magnitud que simulan un cuadro
demencial que obligan al diagndstico diferencial. En
otras oportunidades los sintomas depresivos pueden
remedar otro trastorno, tal el caso de la depresién con
trastornos cognitivos que simula una Dm o de la Dp
con marcada inhibicién motora que puede simular al-
gunos de los sintomas de la enfermedad de Parkinson.

La evolucion de la Dp en adultos mayores se ca-
racteriza por presentar exacerbaciones, recaidas y ten-
dencia a la cronicidad ®. Las recaidas alcanzan hasta
el 80%. Cuando la Dp es secundaria, la patologia de
base condicionara el curso. Los indicadores de mal
prondstico son: la presencia de enfermedades conco-
mitantes, el DC y la falta de soporte social.

Las ideas suicidas y el suicidio en la Dp del adulto
mayor son relativamente frecuentes. Sin embargo,
pocas veces esta idea es indagada en la entrevista. La
relacion intento de suicidio-suicidio consumado es 4:1,
comparada con la poblacién general en la cual es de
200:1. La presencia de Dp del adulto mayor permite
predecir probables complicaciones, siendo las mas fre-
cuentes:

* Aumento del nimero de internaciones.

* Aumento de las dificultades en las actividades de la
vida diaria.

¢ Disminucién de su independencia funcional.

* Aumento del riesgo para eventos cardiacos * y vas-
culares (IAM &# insuficiencia cardiaca ®, stroke).

* Aumento en la mortalidad, tanto por la tasa de sui-
cidios como por las complicaciones cardiovasculares
debidas a la depresion %%

Existen diversas escalas para evaluar la Dp, aun-
que debe recordarse que el diagnodstico definitivo es
siempre clinico. El uso de las escalas debe reservarse
para el screening, para evaluar la respuesta terapéuti-
ca o para conocer su evolucion. Es importante que esta
evaluacién sea previa a la investigacién neurocogniti-
va, dado que la presencia de sintomas depresivos pue-
de alterar la perfomance cognitiva. De las escalas exis-
tentes algunas se encuentran validadas para el uso en
la poblacién mayor.

La escala de Yesavage® (ver Anexo I), para Dp en
adultos mayores, se halla validada en espafiol.

Para la version de 30 items los puntos de corte pro-
puestos son:

Puntaje Diagnéstico
0-9 No depresion
10-19 Depresion moderada
20-30 Depresion severa

Para la versiéon de 15 items se aceptan los siguien-
tes puntos de corte:
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Puntaje Diagnéstico
0-5 No depresién
6-9 Depresion probable
10-15 Depresion establecida

La escala de Hamilton ® (ver Anexo II), abreviada
a 17 items, ha sido validada en espafiol, aceptando los
siguientes puntos de corte:

Puntaje Diagnéstico
0-6 Sin depresién
7-17 Depresion ligera
18-24 Depresion moderada
25-52 Depresion grave

Las neuroimdgenes no son ttiles para diagnostico
del sindrome depresivo (el cual es de orden clinico),
pero sirven para orientar sobre probables etiologias y
detectar enfermedades médicas concomitantes, sien-
do util para dirigir el tratamiento y conocer el pronds-
tico. No existe clara evidencia de cuando solicitar un
estudio de neuroimagenes; sin embargo, la experien-
cia clinica avala la indicacién en pacientes mayores de
50 afios que presenten alguna de las caracteristicas que
se mencionan a continuacion:
¢ Primer episodio depresivo.
¢ Episodio depresivo con impacto en sus funciones
cognitivas.

* Depresion con caracteristicas atipicas.

¢ Episodio depresivo con caracteristicas cualitativa-
mente diferentes a episodios previos.

¢ Depresion resistente al tratamiento farmacolégico.
® Alteraciones detectadas en el examen neurolégico.

Basados en los criterios del DSM-1V ® el algoritmo
diagndstico para el Sindrome Depresivo seria:

CRITERIOS DIAGNOSTICOS DEL DSM-1IV

Criterio A. Si el paciente presenta al menos cinco de

los siguientes sintomas:

1. Estado de dnimo triste o vacio o irritable segtin lo
indica el sujeto o la observacién realizada por otros.

2. Disminucién del interés o de la capacidad para el
placer segtin refiere el propio sujeto u observan los
demas.

3. Pérdida importante de peso o aumento de peso o
pérdida o aumento del apetito.

4. Insomnio o hipersomnia.

5. Agitacién o enlentecimiento psicomotores obser-
vable por los deméds, no meras sensaciones de es-
tar enlentecido.
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Pérdida de energia (fatiga).

7. Sentimientos de inutilidad o de culpa (no simples
autorreproches de estar enfermo).

8. Disminucién de la capacidad para pensar, concen-
trarse, o indecision (ya sea una atribucién subjeti-
va 0 una observacién ajena).

9. Pensamientos recurrentes de muerte (no sélo te-
mor a la muerte), ideacién.

Criterio A.1. Durante un periodo de al menos 2 me-

ses.

Criterio A.2. Representen un cambio respecto de la

actividad previa.

Criterio A.3. Siendo los sintomas nro. 1 y 2 necesa-

rios.

Criterio B. Si los sintomas no corresponden a un epi-
sodio mixto de euforia y depresion. Si los sintomas
son un episodio mixto considerar DELIRIUM o BIPO-
LARIDAD.

Criterio C. Si los sintomas provocan malestar clinica-
mente significativo o deterioro social, laboral o de otras
areas importantes de la actividad del individuo.

Criterio D. Si los sintomas no son debidos a los efec-
tos de una sustancia (ej., una droga, un medicamento)
o a una enfermedad clinica (ej., hipotiroidismo). Si los
sintomas son debidos a los efectos de una sustancia o
a una enfermedad clinica debe considerarse DEPRE-
SION SECUNDARIA PROBABLE.

Criterio E. Si los sintomas no se explican por la pre-
sencia de un duelo (ej., después de la pérdida de un
ser querido), los sintomas persisten durante mas de 2
meses o se caracterizan por una acusada incapacidad
funcional, preocupaciones moérbidas de inutilidad,
ideacién suicida, sintomas psicéticos o enlentecimiento
psicomotor. (Algoritmo Diagnostico 2).

Declinacién cognitiva, deterioro cognitivo y
demencia

La pérdida de la memoria, es una queja habitual
en el envejecimiento y frecuentemente el sintoma de
inicio de las Dm. En Argentina, la prevalencia de Dm
estd estimada en 12,18% en sujetos mayores de 65 afios
2. En la fase piloto del estudio de Cafiuelas, Arizaga y
col. *® encontraron DC en el 23% de los sujetos mayo-
res de 60 afios. Segtin estas cifras, podemos inferir que
hay en el pais aproximadamente 1.000.000 de sujetos
con DC y 560.000 sujetos con Dm.

La aparicién de “fallas” en la memoria durante el
envejecimiento es un hecho conocido desde hace mu-
cho tiempo que se denomina: “declinacion cognitiva”.
Por definicién, ésta refleja la declinacién que se pro-
duce con el correr de los afios (sujetos j6venes vs. an-
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Algoritmo diagnéstico 2. Depresion.

cianos), los resultados de los tests de memoria son
normales (para la edad y la escolaridad) y no hay re-
percusioén funcional (el sujeto es absolutamente inde-
pendiente).

En los ltimos afios nace el concepto de “deterioro
cognitivo” que describe a individuos que presentan
fallas en las pruebas cognitivas mas alla de lo espera-
ble para la edad, pero sin compromiso funcional. La
importancia de este sindrome radica en que quienes
lo padecen evolucionan entre el 8-15% de quienes lo
padecen evolucionan anualmente a una EA, compa-
rado con el 1-2% en la poblacién general. Es impor-
tante resaltar que los pacientes con enfermedad cere-
brovascular pueden tener DC sin cumplir los criterios
de Dm.

La demencia es el deterioro de la funcién intelec-
tual respecto de un estado previo conocido o estima-
do, que interfiere con las actividades de la vida diaria
y es independiente del nivel de conciencia del pacien-
te 90,91.

Los criterios méas utilizados y con mejor nivel de
evidencia médica * para el diagnéstico de Dm son los
contenidos en el Manual de Diagnéstico y Estadistica
de los Trastornos Mentales de EEUU / DSM-IV #:

Criterio Al: Deterioro de la memoria a corto y largo
plazo.

El deterioro de la memoria a corto plazo (incapaci-
dad para aprender nueva informacién) se manifiesta
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a través de la incapacidad de recordar el nombre de
tres objetos al cabo de cinco minutos o bien mediante
el aprendizaje de una lista mas extensa de palabras. El
deterioro de la memoria a largo plazo (incapacidad para
recordar informacién que era conocida en el pasado),
se manifiesta a través de la dificultad para re-memo-
rar hechos del propio pasado del sujeto (por ejemplo
lo ocurrido el dia anterior, lugar de nacimiento, profe-
sién) o hechos no personales pero de conocimiento
publico (presidentes anteriores, fechas de aconteci-
mientos notorios).

Criterio A2: El DSM 1V requiere por lo menos uno de
los trastornos cognitivos que se enumeraran a conti-
nuacion:

A2a. Afasia.

A2b. Apraxia.

A2c. Agnosia.

A2d. Trastornos en la funcién de ejecucion.

Criterio B: Los trastornos de A1 y A2 deben ser lo su-
ficientemente severos para causar un deterioro signi-
ficativo en la actividad social u ocupacional y debe
representar una declinacién del nivel previo de fun-
cionamiento.

Criterio C: Los hallazgos enunciados no deben apare-

cer exclusivamente durante el curso de un delirium
(estado confusional).
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Las Dm pueden resultar de una amplia variedad
de trastornos: degenerativos, vasculares, traumaéticos,
desmielinizantes, neoplasicos, infecciosos, inflamato-
rios, hidrocefalicos, sistémicos y téxicos. La EA repre-
senta la principal causa de Dm en los paises occiden-
tales. De todas las Dm, aproximadamente el 59% co-
rresponde a la EA, el 17% a DmV, el 14% a formas
mixtas y el 10% restante incluyen proporcionalmente
la Dm parkinsoniana, la alcohdlica y las vinculadas a
otras causas .

Frente a pacientes que consultan por trastornos
cognitivos (olvidos, anomia, etc.) (ver glosario) debe-
rian implementarse los pasos siguientes: 1) detectar el
DC por medio de la entrevista y el examen clinico-
neurolégico, complementado con un Minimo Examen
Cognitivo (MEC) (serie de fests neuropsicoldgicos). Esta
primera etapa permitird sospechar el diagndstico y de-
terminar si es necesario proseguir con 2) los Exdmenes
Complementarios (Laboratorio/Evaluacion Neuropsi-
colégica/Imagenes, etc.) que deberan indicarse de
acuerdo a los datos obtenidos en el paso previo.

Como instrumento de detecciéon nosotros sugerimos
la utilizacion del Minimo Examen Cognitivo (MEC-SI-
REN 2006) * que incluye 5 tests (ver Anexo III):

Test Minimo de Examen del Estado Mental (“Mini-
Mental State Examination” -MMSE) *°

EI MMSE es empleado habitualmente como un ins-
trumento practico para la deteccién de las alteracio-
nes cognitivas. Consiste en una serie de tests que eva-
ldan la orientacién (autopsiquica, en tiempo y lugar),
la memoria de corto y largo plazo (fijacién y recuerdo
diferido), la atencion, el lenguaje (comprensioén ver-
bal y escrita, expresion verbal-repeticién y articulacion
y expresion escrita), las praxias (por comando escrito
y verbal) y la habilidad visuoconstructiva. Presenta
como deficit la no evaluacién de las “funciones ejecuti-
vas” que son caracteristicas de las patologias frontales
o subcorticales. Este test ha sido adaptado para nues-
tro pais y normatizada su administracién *%. EIMMSE
es 1til pero debe complementarse con otros como el
test serial de la guarda o el test del reloj, que ayudan a
detectar las perseveraciones y las fallas en la planifi-
cacién propias de la enfermedad cerebrovascular y el
test minimo de denominacién que diferencia el diagnos-
ticode EA .

Test de orientacion temporal (modificacion del Ben-
ton 1983) *

El estudio de la orientacién mediante la puntua-
cién de Benton es superior a la utilizada en el MMSE
dado que nos permite jerarquizar aquello en que falla
el paciente; no puede valorarse igual un sujeto que no
recuerda el afio, que aquel que no recuerda el dia. Con
esta modificacidn, este test aumenta la sensibilidad en
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el diagnoéstico de las demencias. Nosotros utilizamos
una modificacién que asigna una puntacion a la res-
puesta correcta: 10 puntos al afio, 5 puntos al mes, 5
puntos a la estacién, 1 punto al dia y 1 punto a la fe-
cha. Un sujeto normal alcanzarfa un puntaje maximo
de 22 puntos.

Test del reloj *

La alteracion en la visuoconstruccion es uno de los
compromisos precoces en la EA. El test del reloj permi-
te una rapida evaluacién de la visuoconstruccion, de
la planificacién, de la funcién ejecutiva y de la trans-
codificacién semantica (ver glosario). Este test es muy
sensible en el diagndstico de la EA, en tanto en las
demencias vasculares podemos observar persevera-
ciones (ver glosario) y fallas en la planificacién con-
servando la transcodificacién semantica.

Tests seriales (secuenciacion gréfica) '™

La secuenciacion grafica consiste en la repeticion
del disefio de una guarda (que evalda la alternancia
entre un cuadrado y un tridngulo). El paciente debera
repetir el dibujo sin interrumpir hasta terminar el ren-
glon. Con ello se intenta evaluar la perseveracién en
una de las figuras. En el test del bucle grafico, el pa-
ciente deberd copiar una vez el bucle, en el cual debe-
ra reproducir la cantidad correcta de bucles.

Test minimo de denominacion *

La denominacién evaliia la memoria semantica, es
decir el recuerdo de hechos, principios y reglas que
componen nuestro conocimiento general del mundo.
Este tipo de memoria se encuentra normal en el enve-
jecimiento y en las demencias subcorticales (DmV) y
se afecta precozmente en las demencias corticales (EA).
Basados en la sensibilidad y especificidad de cada una
de las laminas del test de Boston, fueron seleccionadas
las 12 mas sensibles y especificas para el diagnostico
diferencial de la EA.

Este MEC puede ser realizado en cualquier con-
sultorio asistencial (clinico, cardiolégico, neurolégico,
neuropsiquiatrico o geridtrico) que quiera tener una
aproximacion a una deteccion racional de las Dm. De
acuerdo al resultado obtenidos en los test podriamos
sugerir el siguiente algoritmo diagndstico como me-
todologia. (Algoritmo diagnéstico 3).

TRATAMIENTO

Tratamiento de la hipertensién arterial en adultos
mayores con trastornos cognitivos

Existe acuerdo en que el tratamiento antihipertensi-
vo mejora la funcién cognitiva de los pacientes hi-
pertensos y/o contribuye a disminuir la incidencia de
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Algoritmo diagnéstico 3. Deterioro cognitivo y demencia.

Dm. No obstante la discusion se inicia cuando debe-
mos atribuir el efecto al descenso de la presion arterial
o adjudicar una accién directa de la droga utilizada.

Si los beta bloqueantes, pueden causar déficit de
memoria %!, atin continda siendo un punto de contro-
versia. El estudio realizado en la poblacién del Hospi-
tal Espafiol de la ciudad de Buenos Aires, informé que
en el grupo de pacientes hipertensos con diagnostico
de Dm el uso de beta bloqueantes (31,4% p menor de
0,03) y diuréticos (51,4% p < 0,04) fue mas frecuente '®.
No obstante estos resultados, el estudio SHEP * ha
demostrado que el uso de beta bloqueantes conjunta-
mente con diuréticos, no ha contribuido en forma ne-
gativa sobre el estado de cognicién de los pacientes.

El uso de inhibidores de la enzima de conversién
de angiotensina (IECA) o bloqueantes de los recepto-
res AT1 parece ejercer un efecto cerebro protector '
mas relacionado con la disminucién del riesgo de stroke
que de DC. Sin embargo, el uso de candesartan en el
estudio SCOPE * ha sido efectivo sobre la perfomance
cognitiva.

Un grupo de antihipertensivos que pareciera con
futuro promisorio sobre el tema en discusién son los
bloqueantes calcicos (BC). El estudio Syst-Eur * reali-
zado en pacientes tratados con nitrendipina demos-
tr6 una reduccion en la incidencia de Dm del 50%. La
segunda fase del estudio, observé que el control mas
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estricto de la presién arterial (con el agregado de hi-
droclorotiazida o enalapril) reducia atin mas el riesgo
de desarrollar Dm (de 7,4 a 3,3 casos/1000/afo; p <
0,001). Trabajos experimentales en ratas espontanea-
mente hipertensas han informado un aumento de la
celularidad en las dreas frontales del cerebro (compro-
metidas en la hipertensién crénica), con el uso de BC
(lecardipina y nimodipina) ' y regresion de los cam-
bios en la estructura de los vasos intracerebrales (en-
grosamiento de la pared y estrechamiento luminar) '™.
De manera tal que podria adjudicarse a este tipo de
drogas efectos “neuroprotectores” >, dado que la acu-
mulacién intraneuronal de calcio esta asociada con
numerosas enfermedades neuropsiquiatritas (stroke,
Dm y Dp) '®™ siendo entonces el bloqueo de los ca-
nales de calcio tipo-L un mecanismo potencial que
impediria el influjo de calcio a la célula.

Tratamiento de la depresién en adultos mayores
No es necesario que un paciente presente un Tras-
torno Depresivo Mayor para iniciar su tratamiento, la
sola presencia de sintomas depresivos, en la medida
que deterioren la calidad de vida o incidan en el fun-
cionamiento diario es indicacién. El tratamiento de la
Dp en el adulto mayor pretende:
* Mejorar los sintomas y alcanzar, si es posible, la
remision completa.
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* Reducir el riesgo de recaidas, prolongando el in-
tervalo libre de sintomas.

* Mejorar el estado general.

* Mejorar la calidad de vida.

¢ Disminuir la mortalidad.

¢ Disminuir los gastos en salud.

Los tratamientos disponibles son: a) la psicotera-
pia y b) la psico-farmacologfia.

Pocos estudios sobre la eficacia de la psicoterapia
han sido realizados en pacientes ambulatorios con
depresion leve. No existe evidencia sobre la eficacia
de la psicoterapia usada como tnico instrumento en
casos severos. Un estudio comparativo entre el trata-
miento antidepresivo con desipramina vs. desiprami-
na mas psicoterapia, mostro la eficacia de este tltimo
en pacientes con depresion de leve a moderada .

Mas alla de los estudios de investigacion, existe
consenso que los pacientes se benefician con el trata-
miento combinado (farmacos + psicoterapia), al me-
nos en la depresion de grado leve a moderado.

El grupo etario en cuestién presenta determinadas
caracteristicas fisioldgicas, que deben ser tenidas en
cuenta en el momento de iniciar un tratamiento psi-
cofarmacoldgico 7. En el adulto mayor, se recomien-
da comenzar con dosis menores a las utilizadas en los
adultos jovenes y, en caso de ser necesario, titular en
forma lenta ', Es 1til conocer los antecedentes de tra-
tamientos previos, eficacia de los mismos y eventos
adversos reportados. En algunas oportunidades la
elecciéon de un antidepresivo (AD), recaerd sobre los
resultados satisfactorios obtenidos con un tratamien-
to anterior y en todos por el perfil de “efectos adver-
sos”, las posibles contraindicaciones y las interaccio-
nes farmacolégicas (frecuentes con la medicacién car-
diovascular) 7. Son preferibles aquellos con menos
efecto anticolinérgicos y que no produzcan hipoten-
sién ortostatica. Debe tenerse en cuenta situaciones
especiales, tales como depresiones con sintomas psi-
coticos o aquellas que transcurren en el curso de un
sindrome demencial.

Los inhibidores de la re-captacién de serotonina
(IRSS) son los AD de primera eleccion tanto en el tra-
tamiento de la depresién en poblacién general, espe-
cificamente en adultos mayores '® y aquellos con pa-
tologia cardiovascular '.

Droga Dosis de inicio
recomendada en gerontes
Fluoxetina 5-10 mg
Sertralina 25-50 mg
Paroxetina 10-20 mg
Escitalopram 5-10 mg
Fluvoxamina 25-50 mg
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Los eventos adversos mas frecuentes son gastroin-
testinales. La disfuncién sexual puede ser muchas ve-
ces un problema no detectado (habitualmente por pre-
juicios del médico tratante, quien considera el tema
no relevante en este grupo de pacientes).

Por otra parte, los antidepresivos triciclicos, no
constituyen drogas de primera eleccién dado sus efec-
tos adversos. La amitriptilina es la peor tolerada. En
caso de ser necesaria su administracion, se recomien-
da utilizar los llamados AD “secundarios”, con mejor
tolerancia, tales como la nortriptilina y la desiprami-
na. Los eventos adversos mas frecuentes son la hipo-
tensién ortostatica, presente con mas frecuencia que
en el adulto joven y los efectos anticolinérgicos.

Droga Dosis de inicio
recomendada en gerontes
Amitriptilina 25-50 mg
Clorimipramina 25-50 mg
Imipramina 30-60 mg
Desipramina 25-75 mg
Nortriptilina 10-20 mg

Otros AD incluye drogas con diversos perfiles:
venlafaxina, bupropion y mirtazapina. De eficacia
demostrada en la depresién del adulto, pero con esca-
sos datos en la poblacién adulta mayor. La venlafaxina
no produce efectos anticolinérgicos ni hipotensién or-
tostatica, si nduseas, mareos y disfuncién sexual. A
dosis altas puede ser causa de hipertensién arterial.
Su dosis media es de 75-150 mg/dia.

El bupropidn no posee efectos anticolinérgicos ni
disfuncién sexual, si insomnio, ansiedad y convulsio-
nes en pacientes predispuestos. Su dosis media es de
150-300 mg. Finalmente, la mirtazapina puede ser res-
ponsable de somnolencia y aumento de peso, su dosis
media es de 15-45 mg/dia.

Droga Dosis de inicio
recomendada en gerontes
Venlafaxina 25-50 mg
Bupropion 75 mg
Mirtazapina 15 mg

En los casos de depresién con sintomas psicéticos
o con marcada agresividad, es recomendable su deri-
vacion al médico especialista, pues probablemente
deba asociarse un AD con un antipsicético atipico o
eventualmente requerir terapia electroconvulsiva
(TEQ).
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Esta es un método de probada eficacia en: a) De-
presiones severas, b) Depresiones con sintomas psicé-
ticos o marcada agitacién y c) Depresiones resistentes
al tratamiento con AD a dosis y tiempo adecuados. El
riesgo o efectos adversos estan vinculados a la necesi-
dad de anestesia general. Es probable la aparicién de
episodios confusionales, arritmias cardiacas (general-
mente benignas, salvo en pacientes con cardiopatias
previas) o alteraciones cognitivas leves de tipo amnési-
co. Las contraindicaciones son: a) la existencia de masa
ocupante intracraneal, b) un infarto de miocardio re-
ciente, ¢) un stroke reciente, c) malformaciones vascula-
res, d) desprendimiento de retina o e) glaucoma.

Una corriente de pensamiento reciente, propone
que la enfermedad vascular puede ser causa que pre-
dispone, precipita o perpetiia algunos sindromes de-
presivos, mas especificamente en los adultos mayores
119, Tal hipétesis sobre la “depresion de causa vascu-
lar” (DpV.), conlleva la posibilidad de asociar al trata-
miento habitual formacos con efecto sobre la circula-
cién cerebral como la nimodipina, la cual ha demos-
trado mejorar los resultados """,

Tratamiento de la enfermedad de Alzheimer

Basados en la evidencia médica dos tipos de far-
macos son utilizados en la EA '3!: a) drogas anti-co-
linesterasicas, en la forma leve a moderada 'y b) dro-
gas moduladoras glutamatérgicas para la forma mo-
derada y severa .

Los anti-colinesterdsicos inhiben la degradacion
la enzima acetilcolinesterasa aumentando la disponi-
bilidad de acetilcolina en el cerebro. El objetivo de esta
terapéutica es enlentecer la evolucion de la enferme-
dad. En la actualidad se disponen de tres anti-colines-
terasicos: donepecilo, rivastigmina y galantamina.

El donepecilo es un derivado piperidinico, que in-
hibe reversiblemente a la acetilcolinesterasa. Presenta
una alta unién a proteinas plasmaticas (96%) y una
vida media larga, con lo cual puede administrarse una
vez por dia. Su metabolizacién es hepdtica y su excre-
cién principalmente urinaria. Los efectos adversos
mas frecuentes son colinérgicos (comunes a esta fami-
lia de drogas): nduseas, vomitos, diarrea, calambres
musculares, cefalea, alteraciones del suefio, etc. Se debe
tener precaucién con su uso en pacientes con afeccio-
nes cardiacas (su efecto vagoténico puede producir
bradicardia o anormalidades de la conduccién auri-
culo-ventricular). Puede potenciar la accién mio-rela-
jante de la succinilcolina. Su dosis inicial es de 5 mg
en una sola toma diaria (preferentemente nocturna)
durante un mes y luego incrementos hasta 10 mg/dia
segln su tolerancia.

La rivastigmina es un derivado carbamato, con
mecanismo de accién dual: inhibidor pseudo-irrever-
sible de la acetilcolinesterasa y de la butirilcolineste-
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rasa. Ejerce su accion inhibitoria predominantemente
en el sistema nervioso central. Su unién a proteinas
séricas es baja (40%). La vida media plasmatica es s6lo
de 1,5 horas, pero su uso en dos tomas diarias es apro-
piado dado su unién covalente a la enzima durante 7
a 9 horas. Como es sustrato de la colinesterasa, su
metabolizacién es por esta via y, los productos de la
hidrdlisis se eliminan en un 95% por via urinaria. No
produce hepatotoxicidad y los efectos adversos son
similares al anterior. La dosis es de 6 a 12 mg en 2 to-
mas diarias. La dosis inicial es 1,5 mg c/12 h dupli-
cando progresivamente la dosis cada 4 semanas hasta
la dosis maxima.

La galantamina es inhibidor competitivo de la ace-
tilcolinesterasa actuando como modulador alostérico
del receptor nicotinico. La unién a proteinas plasma-
ticas es muy baja (18%) y su vida media plasmatica
de 5 a 6 horas, siendo necesario administrarse dos
veces al dia. Los efectos adversos gastrointestinales
son los méds comunes. La dosis inicial es de 8 mg en
dos tomas diarias, duplicandola cada mes hasta los
24 mg. Debido a la accion colinomimética, es desacon-
sejado su uso en pacientes con trastornos de la con-
duccién cardiaca, tilcera gastroduodenal activa, asma
bronquial o enfermedad pulmonar obstructiva cré-
nica.

A la fecha las drogas anticolinesterasicas han de-
mostrado ser clinicamente efectivas en el tratamiento
dela EAy algunos casos de DmV, tanto a nivel cogni-
tivo como conductual y funcional. La estrategia tera-
péutica adecuada surgird del correcto balance entre el
perfil médico del paciente (ej.: presencia de arritmias),
la etapa evolutiva de la enfermedad (menor respuesta
a mayor deterioro del paciente), la tolerancia indivi-
dual y la respuesta a la droga utilizada.

Por su parte, el glutamato es el principal neuro-
transmisor excitatorio del cerebro. Diversos reportes
han indicado que la sobrestimulacién glutamatérgica
puede causar dafio neuronal, un fenémeno que ha sido
denominado “excitotoxicidad”.

Entre los moduladores glutamatérgicos, la meman-
tina es una droga que presenta una interesante accién
dual, dependiendo de su concentracién en la biofase.
En bajas concentraciones es agonista de los receptores
AMPA (alfa-amino-3-hydroxi-5-metillisoxazol-4-pro-
pionato) generando un potencial excitatorio, que es la
base del aprendizaje y la memoria. En altas concen-
traciones es antagonista del receptor ionotrépico
NMDA (N-metil-D-aspartato) regulando la entrada de
calcio y promoviendo una accién neuroprotectora. La
memantina tiene una biodisponibilidad del 100% y su
absorcion no se modifica con los alimentos. No es
metabolizado por el citocromo P450 y se excreta por
via renal. La dosis inicial es de 5 mg en una toma por
la mafiana, duplicando la misma cada semana hasta
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los 20 mg/d. Superados los 10 mg/d la dosis debe re-
partirse en dos tomas diarias. Los principales efectos
adversos son excitacion, irritabilidad, confusién y ce-
faleas. Debe ser usada con precaucién en pacientes con
insuficiencia renal o epilepsia y contemplar las inte-
racciones farmacolégicas conocidas, L-dopa, agonis-
tas dopaminérgicos, anticolinérgicos y amantadina
entre otros.

Droga Dosis de inicio
recomendada en gerontes
Donepecilo 5-10 mg
Rivastigmina 6-12mg
Galantamina 8-24 mg
Memantine 5-20 mg

Tratamiento del deterioro cognitivo
de origen vascular

En presencia de DC de origen vascular la conducta
terapéutica debe incluir ™19
* Control de los factores de riesgo (prevencién pri-
maria)

* Drogas para la prevencion secundaria de los even-
tos vasculares

* Drogas para el tratamiento sintomético del DC vas-
cular.

La prevencion primaria se ocupa de reducir la in-
cidencia de la enfermedad eliminando las causas o
controlando los factores de riesgo modificables. Su
objetivo sera la persona con “cerebro en riesgo” de pa-
decer DC vascular, enfermedad cerebrovascular o un
accidente cerebro vascular. Entre los factores de ries-
go, cuyo tratamiento y control han demostrado efica-
cia son: la HTA, las patologias cardiacas embolizantes
(FA), los ACV o los accidentes isquémicos transitorios
(AIT) previos, el tabaquismo, el consumo excesivo de
alcohol, el hematocrito elevado, la diabetes y las disli-
pidemias. En contraposicién, entre los imposible de
modificar mencionamos la edad, el sexo, la raza, los
factores familiares y sociales, la personalidad, la esta-
cién y el clima. Finalmente los de incierto beneficio a
pesar del tratamiento son la estenosis asintomatica de
las arterias carétidas, la hiper-homocisteinemia y la
hiperfibrinogenemia.

El objetivo de la prevencion secundaria, en tanto se
centra en el control del ACV, incluyendo su temprano
diagndstico y apropiado tratamiento, la prevencion de
las recurrencias y el enlentecimiento en la progresion
de los cambios asociados con DmV. Existe evidencia
basada en estudios controlados sobre la eficacia de
cuatro farmacos, antiagregantes plaquetarios, en la
prevencion secundaria del accidente cerebro vascular
isquémico: El dcido acetilsalicilico (AAS), 1a ticlopi-
dina, el clopidogrel y el dipiridamol, (especialmente
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en combinacién de AAS). Los antiagregantes plaque-
tarios tienen una clara, aunque moderada eficacia en
la prevencion de los accidentes cerebro-vasculares is-
quémicos de origen aterosclerético y en aquellos en
los que estd contraindicada la anticoagulacién, asi
como en la prevencién primaria de eventos isquémi-
cos debidos a FA no valvular (bajo riesgo embdlico).
La anticoagulacion oral esta indicada en patolo-
gias con alta incidencia de fenémenos isquémicos ce-
rebrales. En la practica clinica, su uso més frecuente,
encuentra lugar en las cardiopatias emboligenas (FA
asociada a valvulopatia mitral, miocardiopatia dilata-
da severa, vélvulas protésicas mecanicas y trombos
intraluminales), ademas de los estados de hipercoa-
gulabilidad y la estenosis de arterias intracraneales
sintomaticas con oclusion >50%. Enla actualidad exis-
te un nimero creciente de trabajos dirigidos al trata-
miento sintomdtico del DC vascular con drogas que
han demostrado utilidad en la EA, tales como la ni-
modipina, la memantina y mas recientemente los an-
ticolinesterasicos como el donepecilo, la rivastigmina
y la galantamina, comentadas en el parrafo anterior.

CONCLUSIONES

“No cabe discusion alguna que, como drgano blanco, el
cerebro es afectado con extremada predileccion por los fac-
tores de riesgo vascular, en especial la hipertension. La evi-
dencia médica en este sentido crece y refuerza la idea de la
relacion causal entre las patologias vasculo-cerebrales y la
disfuncion neuropsiquidtrica. Pero el largo periodo sub-cli-
nico, transcurrido entre el compromiso leve de la funcion
cognitiva y el establecimiento de un sindrome demencial,
nos obliga a una investigacion sistemdtica del problema, mds
atin si consideramos a éste un problema funcional, posible-
mente reversible.

Es en este punto en el cual la participacion del médico
cardiclogo cobra un significado creciente. La deteccion pre-
coz de estas alteraciones cognitivas, ligadas a los problemas
vasculares, deberia incorporarse a nuestra pridctica diaria
de iqual manera en que pesquisamos la presencia del coles-
terol elevado o la diabetes.

La implementacion de esta bateria de tests neuropsico-
logicos, bdsicos y de fdcil administracion, podria ser de uti-
lidad para aplicarse al grupo de pacientes mayores con com-
promiso vascular, pudiendo evitar su progresion con un
adecuado tratamiento.

En tanto una prolija investigacion cientifica permitird
comprobar éstas y otras verdades que a priori pudieran pa-
recer equivocas. No es irracional pensar que en un futuro
proximo, el foco de nuestra atencion podria centrarse en con-
firmar una hipdtesis “vascular” de los trastornos neuro-
coghitivos y unificar nuestras conductas.

Es de esperar que este documento despierte el interés de
los lectores”.
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ABREVIATURAS
ACV: Accidente Cerebrovascular
AIT: Ataque Isquémico Transitorio
AD: Antidepresivos
DC: Deterioro Cognitivo
Dp: Depresion
DpV.: Depresién Vascular
DM: Diabetes Mellitus
Dm: Demencia
DmV: Demencia Vascular
DSM-1V: Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders
EA: Enfermedad de Alzheimer
HTA: Hipertension Arterial
IRSS: Inhibidores de la Recaptacién Selectiva de Serotonina
FA: Fibrilacién Auricular
MEC: Mini Examen Cognitivo
MMSE: Mini-Mental Statement Examination

GLOSARIO

Agnosia: Alteraciones en el reconocimiento de un objeto por medio de un sentido (visién o audicién o tacto),
no debido a defectos sensoriales primarios.

Apatia: ausencia o disminucién marcada de los sentimientos, emociones o interés.

Apraxia: Inhabilidad de realizar actos motores, movimientos o habilidades aprendidas a pesar de un siste-
ma motor y sensorial intactos.

Cognicion: Es la capacidad de realizar determinadas funciones tales como la abstraccidn, el calculo, el juicio
y la funcién ejecutiva entre otras.

Demencia: Deterioro adquirido de la funcién intelectual respecto a un estado previo conocido o estimado
con compromiso de al menos tres esferas de la actividad mental: el lenguaje, la memoria, las habilidades vi-
suoespaciales, la emocién o la personalidad y la cognicién.

Funcién ejecutiva: Son funciones dependientes de los l6bulos frontales. Las mismas se alteran en los cua-
dros subcorticales debido a la desaferentizaciéon frontal. Incluyen: planificacién, razonamiento, resolucién de
problemas, ordenamiento temporal, estimacién, atencién, busqueda en la memoria, mantenimiento de la infor-
macién en la memoria de trabajo, aprendizaje asociativo y ciertas habilidades motoras. Las lesiones del sistema
fronto-subcortical determinan una “disfuncion ejecutiva”.

Memoria a corto plazo: Aptitud para almacenar informacién temporalmente.

Memoria a Largo Plazo: Aptitud para aprender nueva informacién y recordarle luego de transcurrido un
tiempo

Memoria episddica: Recuerdo de episodios especificos experimentados personalmente (Ej.: tltima vez que
condujo un automovil)

Memoria semantica: Recuerdos que componen nuestro conocimiento general del mundo (Ej.: saber que es
un automovil).

Memoria de trabajo: Es la memoria que mantiene la informaciéon mientras esta siendo procesada para algu-
na actividad cognitiva, de comprensién, razonamiento o aprendizaje.

Olvidos: Son trastornos de la memoria caracterizados por imposibilidad en la btisqueda del recuerdo bien
almacenados en la memoria.

Perseveracion: Es la ejecucion repetitiva de actos motores (ej.: test del bucle, o reiteracion en el cierre ocular
frente a una orden).

Transcodificacién semdntica: Imposibilidad de codificar la informacién recibida a través de los canales sen-
soriales. La codificacion es la funcién por la cual la informacién recibida es traducida, de acuerdo a reglas, antes
de ser almacenada a corto plazo o consolidada en la memoria a largo plazo.
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ANEXOS. ESCALAS Y TEST. SU APLICACION.

ANEXO I
Escala de Depresion Geridtrica de Yasavage. Abreviada:
Global Depression Scale Version Espafiola (GDS-VE)

item Preguntas a realizar Resp Pts
1 (Esta basicamente satisfecho con su vida? NO
2 ¢Ha renunciado a muchas de sus actividades o pasatiempos? SI
3 (Siente que su vida esta vacia? SI
4 :Se encuentra a menudo aburrido? SI
5 (Se encuentra alegre y optimista, con buen dnimo la mayor parte del tiempo? NO
6 ¢Tiene miedo de que le suceda algo malo? SI
7 (Se siente feliz, contento la mayor parte del tiempo? NO
8 ¢(Se siente a menudo desamparado, desvalido, indeciso? SI
9 (Prefiere quedarse en casa que acaso salir y hacer cosas nuevas? SI
10 (Tiene la impresién de tener mas problemas de memoria que los demas? SI
11 (Cree que es agradable estar vivo? NO
12 ¢Se hace duro empezar nuevos proyectos? SI
13 (Se siente lleno de energfa? NO
14 (Siente que su situacién es angustiosa, desesperada? SI
15 (Cree que la mayoria de la gente se encuentra mejor econémicamente que Ud.? SI

Puntuacion: A las respuestas marcadas corresponde asignarle 1 punto, la pregunta no respondida equivale a
1 punto, si el paciente responde con la alternativa opuesta a la que figura en la tabla no suma punto, en la
versién abreviada de 15 items se aceptan los siguientes puntos de corte:

Puntaje 0-5 6-9 10-15
Diagnéstico No Depresién Depresién probable Depresion establecida
ANEXO II

Escala de Valoracién Psiquidtrica de Hamilton. Versién 17 puntos.

1. Humor deprimido, tristeza (melancolia), desamparo, desesperacién, inutilidad

Ausente

Estas sensaciones se expresan solamente al ser interrogado

Estas sensaciones se relatan espontdneamente

Sensaciones no comunicadas verbalmente (expresién facial, postura, voz, tendencia al llanto)

El paciente manifiesta estas sensaciones en su comunicacién verbal y no verbal espontdneamente

= W= O

2. Sensaciones de culpabilidad

Ausente

Se culpa a si mismo, cree haber decepcionado a la gente

Ideas de culpabilidad o meditacién sobre errores pasados o malas acciones

La enfermedad actual es un castigo. Ideas delirantes de culpabilidad

Oye voces acusatorias o de denuncia o experimenta alucinaciones visuales amenazadoras

= W N = O

3. Suicidio

Ausente

Le parece que la vida no vale la pena ser vivida

Desea estar muerto o tiene pensamientos sobre la posibilidad de morirse
Ideas de suicidio o amenazas

Intento de suicidio

= W N - O
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4. Insomnio precoz

No tiene dificultad 0
El paciente se queja de dificultad ocasional para dormir, por ejemplo de mas de media hora 1
Se queja de dificultad para dormir cada noche 2

5. Insomnio medio

No tiene dificultad 0
El paciente se queja de estar desvelado, inquieto toda la noche 1
Esta despierto durante toda la noche, cualquier ocasion de levantarse de la cama se clasifica en 2 2

(excepto motivado por evacuacién)

6. Insomnio tardio

No tiene dificultad 0
Se despierta a primera hora de la madrugada, pero se vuelve a dormir 1
No puede volver a dormirse si se levanta de la cama 2

7. Trabajo y actividades

No tiene dificultad

Ideas y sentimientos de incapacidad, fatiga o debilidad (trabajo, pasatiempo)

Pérdida de interés en su actividad (de atencién, indecisién y vacilacién)

Disminucién del tiempo actual dedicado a actividades o disminucién de la productividad.
Dej6 de trabajar por la presente enfermedad. Solo se compromete en pequefias tareas

o no puede realizarlas sin ayuda

= WN = O

8. Inhibicion (lentitud de pensamiento y palabra, falta de concentracion), actividad motora disminuida)

Palabra y pensamiento normales
Ligero retraso en el dialogo
Evidente retraso en el dialogo
Dialogo dificil

Torpeza absoluta

B WnN - O

9. Agitacion Psicomotora

Ninguna

Juega con sus dedos

Juega con sus manos, cabellos, etc.

No puede quedarse quieto, no puede permanecer sentado

Retuerce las manos, se muerde las ufias o los labios, se tira de los cabellos

B~ WnN = O

10. Ansiedad Psiquica

Sin dificultad

Tension subjetiva e irritable

Preocupacién por pequefias cosas

Actitud aprehensiva aparente en la expresion o el habla
Expresa temores sin preguntarle

B~ WnN = O
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11. Ansiedad Somatica

Ausente 0
Ligera 1
Moderada 2
Severa 3
Incapacitarte 4

Nota: Signos fisiol6gicos ec%uivalentes de ansiedad tales como: Gastrointestinales (sequedad de boca, eructos, flatulencia, calambres abdo-
minales), cardiovasculares (palpitaciones, cefaleas), respiratorios hiperventilacién, suspiros), urinarios (miccion frecuente), sudor excesivo.

12. Sintomas Somaticos

Ninguno 0
Pérdida de apetito, come sin necesidad que lo estimulen, sensaciones de pesadez en el abdomen 1
Dificultad para comer si no lo estimulan, solicita laxantes o medicacién intestinal para sus sintomas 2
13. Sintomas somaticos generales
Ninguno 0
Pesadez en las extremidades, espalda o cabeza. 1
Cualquier sintoma bien definido se clasifica en 2 2
14. Sintomas genitales
Ausente 0
Débil 1
Grave 2
No determinado. Sintomas como: pérdida de la libido, trastornos menstruales. 3
15. Hipocondria
No existe 0
Preocupado por si mismo (corporalmente) 1
Preocupado por su salud 2
Se lamenta constantemente, solicita ayuda 3
Ideas delirantes hipocondriacas 4
16. Pérdida de peso
a) Cuando se evaltia por la historia clinica previa
no hay pérdida de peso 0
probablemente pérdida de peso asociada con la enfermedad actual 1
pérdida de peso definida (segtin el enfermo) 2
b) en las evaluaciones semanales hechas por el psiquiatra donde se miden los cambios de peso
Pérdida de peso inferior a 500 g en una semana 0
Pérdida de peso de mas de 500 g en una semana 1
Pérdida de peso de mas de 1 kg en una semana 2
17. Percepcion
Se da cuenta que esta deprimido y enfermo 0
Se da cuenta de su enfermedad, pero atribuye la causa a la mala alimentacion, clima,
exceso de trabajo, virus, necesidad de descanso, etc. 1
Niega que estd enfermo 2
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Puntaje Final

Puntuacién: en la versién de 17 items se aceptan los siguientes puntos de corte:

Puntaje 0-6 7-17

Diagnéstico Sin Depresién

Depresion ligera

18-24
Depresion moderada

25-52
Depresioén grave

ANEXO III

a) Mini-Mental State Examination (MMSE). Folstein y cols., 1975.

Ano, Estacion, Mes, Fecha y Dia. Pais, Ciudad, Calle, Lugar y Piso.

Repetir: El flan tiene frutillas y frambuesas.

5 Orientacion

3 Fijacién Pelota, bandera, 4rbol.
5 Atencion MUNDO=ODNUM
3 Recuerdo CH)yc H)o)

1 Lenguaje

3 Ordenes

2 Lectura / escritura

2 Denominacion

1 Visuoconstruccion a) Pentagonos

Técnica de administracion ®*:

Siempre se empieza con: “Voy hacerle algunas pre-
guntas y luego le voy a solicitar que realice algunas
tareas. Comencemos.”

Prueba de orientacién. Se debera preguntar al paciente
la fecha y luego interrogar especificamente sobre las
partes omitidas y la estacion del afio, ej.:

*  ;Qué dia de la semana es hoy?
(En qué mes estamos?
¢Qué fecha es hoy? (referido al dia del mes).
;Qué ano es?
¢En qué estacién del afio estamos?

Asigne un punto por cada respuesta correcta (maxi-
mo 5/5).

Comentarios

El MMSE asigna un punto por cada respuesta co-
rrecta (5/5) en orientacion temporal.

Sin embargo no es lo mismo que un paciente A de
78 afios, jubilado, se equivoque en el dia (martes por
miércoles) que, un paciente B se equivoque en el mes
(septiembre por marzo) o un paciente C en el afio (1987
por 2005). Por ello nosotros agregamos una version
adaptada y simplificada del test de orientaciéon tem-
poral de Benton “” que permite muy rdpidamente je-
rarquizar estas respuestas. El primer paciente A pue-
de ser completamente normal, las respuestas de los
pacientes B y C son un signo de alarma e implican que
debemos continuar el estudio del paciente.

A continuacion proceda con los siguientes puntos:
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¢ Enquélugar estamos?

e  ;Conoce el nombre de la calle en que esté este
edificio?

¢ ;En qué piso estamos?

e ;Cual es esta ciudad?

¢ ;En qué pais estamos?

Asigne un punto por cada respuesta correcta
(maximo 5/5).

Comentarios

En este caso sucede algo parecido al comentario
anterior, en general los pacientes son traidos a la con-
sulta por un familiar por lo cual que sepa o no el nom-
bre de la calle no es tan grave, sin embargo que no
sepa en que piso estamos ya implica una falla en la
memoria reciente y desconocer la ciudad o el pais es
mucho més grave denotando una gran desorientacion
espacial.

Prueba de fijacion.

Diga: “Ahora voy a decirle 3 palabras. Quiero que
usted las repita en cuanto yo termine de nombrarlas
para asegurarme que las escuchd bien. Trate de recor-
darlas porque después se los voy a volver a pregun-
tar.”

Digale al sujeto: “Pelota, bandera, arbol” (decir las
tres palabras a razon de una por segundo).

Asigne un punto por cada palabra repetida correc-
tamente sin importar el orden (1/3,2/3 6 3/3).

En el caso que el paciente no repita las 3 palabras
diga lo siguiente: “Vamos a intentarlo otra vez” y vuel-
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va a nombrar las tres palabras hasta que las recuerde
o hasta 6 intentos. Esto lo hacemos para facilitar la me-
morizacion pero no se toma en cuenta para el puntaje.

Comentarios

En la prueba de Fijacién le estamos nombrando al
paciente tres palabras para que recuerde posteriormen-
te, pero hay algunos comentarios interesantes:

En primer lugar es importante tener varios juegos
de palabras, porque si cada vez que viene le tomamos
las tres mismas palabras hay un fenémeno de apren-
dizaje que nos puede entorpecer el resultado. Noso-
tros utilizamos como alternativa “reloj, cama, cucha-
ra”.
En general los pacientes fallan en repetir las tres
palabras cuando estan muy deteriorados o tienen pro-
blemas de lenguaje.

Prueba de atencion.

Para la primera parte diga al sujeto:

“Digame: ;Cuanto es 100-7?”. En cuanto haya res-
pondido agregar: “Ahora siga restando de 7 en 7.”
Asignar un punto por cada uno de los siguientes nt-
meros enunciados correctamente: 93, 86, 79, 72, 65.
Detener la prueba luego de 5 sustracciones.

Si equivoca alguno de ellos no se considera el pun-
to, pero si a partir de alli mantiene la diferencia de 7
en la serie se considerardn correctos los restantes (ej.:
93, 85,78,70, 62 igual 2/5ya que 85,70y 62 no tienen
7 unidades de diferencia con los precedentes). Punta-
je maximo 5/5.

Para la segunda parte solicite al sujeto:

“:Puede usted deletrear la palabra MUNDO, di-
ciendo las letras una por una?” Si el paciente lo hace
correctamente, contintie de la siguiente manera: “Aho-
ra hagalo al revés, de atras para adelante empezando
por la dltima letra.”

Asigne puntaje solamente a esta tltima parte a ra-
z6n de un punto por cada letra nombrada en la posi-
cién correcta (ej.: ONDUM igual 3/5). Si el paciente
no puede deletrear MUNDO al derecho, no contintie
esta prueba y asigne 0/5.

Consigne el puntaje de ambas pruebas (matemati-
cay alfabética) pero para la suma final tome en cuenta
solo la mejor de las dos.

93-85-78-70-62 ... 2o
Mundo= O-N-D-U-M ... 1S T
.3/5......

Comentarios

En la prueba de Atencion son importantes algunos
comentarios...

Lo que se esta buscando es el nivel de atencion del
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sujeto y no si calcula bien o mal. En la sustraccion se-
rial de siete el paciente debe realizar solo todas las res-
tas y se pierde el sentido de la prueba si uno va ayu-
dandole diciéndole “bueno 86 menos siete es.... 0 79
menos siete es...)

El puntaje total de atencién es el mayor de los dos.

Es una prueba muy dificil si el sujeto no esta esco-
larizado

Si un paciente realiza correctamente la sustraccion
serial de siete es altamente probable que no sea una
enfermedad de Alzheimer, pero si la realiza mal no
significa nada porque puede ser cultural (es una resta
dificil).

Habitualmente los pacientes con Alzheimer leve ha
moderado realizan correctamente el deletreo de MUN-
DO, si encontramos una falla significativa en un pa-
ciente bien cognitivamente debemos pensar que esta
pasando otra cosa (ej.: sindrome confusional agudo)

Prueba de recuerdo.

Solicite al sujeto: “;Puede usted recordar las pala-
bras que yo le pedi que repitiera y que memorizara
hace un rato? Vuelva a repetirlas ahora.”

Asignar un punto por cada palabra correcta, inde-
pendientemente del orden en que las mencione (méxi-
mo 3/3).

Comentarios

Elrecuerdo diferido de las tres palabras falla en las
demencias pero puede estar alterado en el deterioro
cognitivo leve y aun sujetos normales pueden no re-
cordar alguna de ellas.

Prueba de lenguaje.

Repeticion. Diga al sujeto: “Escuche bien la frase que
voy a decir y repitala cuando yo termine: el flan tiene
frutillas y frambuesas” . Asigne un punto si la repeticién
es correcta.

Comprension. Ponga una hoja de papel sobre el escri-
torio y mostrandosela al sujeto digale: “Tome este pa-
pel con su mano izquierda, déblelo por la mitad utili-
zando ambas manos, y péngalo en el suelo”. Recién
entonces deslice la hoja hacia el sujeto, evitando des-
viarla hacia la mano solicitada. Si el sujeto es zurdo,
ordénele tomar el papel con la mano derecha. Asigne
un punto por cada orden cumplida correctamente. No
debera permitirse al sujeto que comience la prueba
hasta que usted le haya impartido las tres directivas
completas (maximo 3/3).

Lectura. Digale al sujeto: “Le voy a dar una orden por
escrito, quiero que la cumpla. No la lea en voz alta” y
entonces muéstrele la frase: “CIERRE LOS OJOS” es-
crita en una tarjeta. Asignele un punto si cumple la
consigna.

Escritura. En esta prueba solicitele al sujeto que escri-
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ba una frase completa en el espacio predeterminado
en la ficha. Otérguele un punto si escribe una oracion
que tenga sentido incluyendo sujeto y verbo. Ignore
las faltas de ortografia. Evite que escriba un refran o
una expresion idioméatica habitual.

Denominacion. Muéstrele al sujeto un lapiz y pregiin-
tele: “;Qué es esto?” Repita luego el procedimiento
con un reloj. Asigne un punto por cada denominacién
correcta pero no acepte el uso de sinénimos o pareci-
dos. Solamente lapiz y reloj.

Comentarios

De las pruebas de lenguaje, la que mas temprana-
mente se afecta en la enfermedad de Alzheimer es la
de denominacion. Las otras pruebas se afectan en es-
tadios moderados a severos.

Prueba de copia del dibujo.

Muestre al sujeto el dibujo de las dos figuras su-
perpuestas y digale: “Copie este dibujo.” Asignar un
punto si la copia reproduce el original (dos figuras de
5 lados superpuestas de tal manera que se forme una
pequeia figura de 4 lados en el lugar donde se entre-
cruzan). (Figura 4.)

Comentarios

La prueba de visuoconstruccién evalda la visuoes-
pacialidad, la cual se afecta tempranamente en la en-
fermedad de Alzheimer. Se mantiene preservada du-
rante mucho tiempo en las demencias frontotempora-
les y en la demencia vascular.

Una vez completada la prueba agradezca al sujeto
su colaboracién y digale que se ha desempefado bien.

Consigne la suma de los parciales de cada {tem

MBMSE Z930 pts.

MMSE 28 pts.

en la ficha y luego el puntaje total (maximo 30 pun-
tos).

b) Test de orientacién temporal (modif. del Benton,
1983) 97)

Nosotros utilizamos una modificaciéon por la cual
se le asigna si esté correcto 10 puntos al afio, 5 puntos
al mes, 5 puntos a la estacién, 1 punto al dia y 1 punto
a la fecha. Un sujeto normal tendria un puntaje maxi-
mo de 22 puntos.

¢) Test del reloj (Freedman y cols., 1994)

Se le solicita al paciente que dibuje un reloj con to-
das las horas y que ponga las agujas marcando las
cuatro menos veinte.

Se le asigna un punto por cada uno de los compo-
nentes correctos:

1.  Presentes los 12 ntimeros
Ntimeros en orden correcto
Ntuimeros en posicidn correcta
Dos agujas
Una indicando las cuatro
Una indicando las ocho
El minutero mas grande
El puntaje maximo es 7.

(Figura 5.)

N O N

d) Test Seriales ©¥

El test de secuenciacién grafica consiste en la re-
peticion del disefio de una guarda (que evalda la al-
ternancia entre un cuadrado y un tridngulo) El paciente
lo debera repetir sin cortar hasta terminar el renglon.

El test del bucle grafico. Se le pide al paciente que
copie una vez el bucle.

MMSE 24 pis. MMSE 23 pts.

A.NORMAL

B. ANORMAL

Figura 4. Dibujo de los pentdgonos entrecruzados
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B. ANORMAL. FALLA EN LA PLANIFICACION

Y TRANSCODIFICACION

Figura 5. Dibujo del reloj

A.NORMAL

MV

B. PERSEVERACIONES

Figura 6. Tests seriales

Se asigna 1 punto a cada uno si lo realiza correcta-
mente (total 2 puntos) o cero si aparecen persevera-
ciones. (Figura 6)

e) Test minimo de denominacién (Serrano y cols
1999) ©

Se debera administrar de la siguiente manera:

El paciente tendrd que denominar 12 ldminas (He-
licéptero, Pulpo, Mascara, Volcan, Arménica, Zancos,
Domind, Cactus, Hamaca, Pirdmide, Bozal, Paleta) que
seran presentadas individualmente por confrontacién
visual.

En caso de no contestar correctamente, ya sea por

5-26

la presencia de anomias, parafasias o trastornos visuo-
perceptivos, se procedera a dar claves, en primera ins-
tancia una clave seméntica (otorgandole la categoria)
y en segundo término una clave fonolégica si no pudo
acceder a la palabra con el procedimiento anterior.

La puntuacién sera: s6lo el nimero de respuestas
correctas frente a la denominacién espontdnea, no de-
bera consignarse como correcta si el paciente accede a
la palabra a través de facilitacién, ya sea seméntica o
fonolégica.

El puntaje méximo es 12 y el valor de corte del test
es de 9 puntos, es decir puntajes inferiores a 9 indican
patologia.
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