Trastornos Neurocognitivos en el adulto

mayor: DEMENCIA




Demencia

La demencia es un sindrome —generalmente de naturaleza
cronica o progresiva, caracterizado por el deterioro de la funcion
cognitiva (es decir, la capacidad para procesar el pensamiento)
mas alla de lo que podria considerarse una consecuencia del
envejecimiento normal.

La demencia afecta a la memoria, el pensamiento, la
orientacion, la comprension, el calculo, la capacidad de
aprendizaje, el lenguaje y el juicio. La conciencia no se ve
afectada. El deterioro de la funcion cognitiva suele ir
acompanado, y en ocasiones es precedido, por el deterioro del
' control emocional, el comportamiento social o la motivacion.



Demencia en el adulto mayor

* Corresponden a una enfermedad degenerativa primaria del SNCo a
una vasculopatia

e Clasificacion: lugar de lesion cerebral | -Enfermedad de Huntington

. -Enfermedad de Parkinson
Subcortic | — .
-Demencia Vascular

al -Enfermedad de Wilson

-Enfermedad de Alzheimer
Cortical —> -Enfermedad de Creutzfeldt-
Jakob

-Enfermedad de Pick




Epidemiologia

La demencia afecta a nivel mundial a

Se prevé que el
numero total de
personas con
demencia
practicamente pase
acercade75
millones en 2030y a
casi el triple en 2050
(132 millones).

Se calcula que entre
un 5%y un 8% de la
poblacidon general de
60 anos o mas sufre
demencia en un
determinado
momento.

unos 47 millones de personas.

Alrededor del 60%
viven en paises de
ingresos bajosy
medios.

Cada ano se
registran cerca de 10
millones de nuevos
Casos.



Epidemiologia de la Demencia

Principal causa de incapacidad a largo plazo en la tercera edad

Prevalencia = envejecimiento de la poblacién  >65-70 afios — 5%
>80 afos — 20-40%
Factores de riesgo: -Edad
-Antecedentes familiares
-Mujeres/Hombres

Mas comunes: 1. Demencia de tipo Alzheimer - 50-60%%
2. Demencia Vascular = 15-30%




Factores de riesgo

edad (temprana <65 a =9%)

\,

inactividad fisica

la obesidad

las dietas desequilibradas

el consumo de tabaco

el consumo nocivo de alcohol

la diabetes

la hipertension.

Depresion

bajo nivel educativo

aislamiento social

inactividad cognitiva.




DEMENCIA

! Destaca por la alteracion grave de la memoria, el juicioy la
‘orientacion, a pesar del nivel normal de alerta y vigilia.

[
‘seis categorias:
|

e 1) demencia de tipo Alzheimer: suele afectar a personas mayores de
65 afios y se manifiesta por un deterioro intelectual progresivo

e 2) demencia vascular: causada por trombosis vascular o hemorragia

e 3) otras enfermedades médicas, como el sida o los traumatismos
craneales

e 4) inducida por sustancias: causada por toxinas o medicamentos, por
ejemplo, humos de gasolina, atropina

e 5) de etiologia multiple
* 6) no especificada (de origen desconocido)



Pruebas de cada uno de los siguientes

sintomas:
* Aprendizaje de nueva informacion/ Evocar informacion
previamente aprendida
1. Deterioro de memoria * Alteracién del material verbal y no verbal
%k

—G&ravedad

Recabar la informacion de terceras personas o recurrir a test neuropsicolégicos

7z
Leve: Dificultad de aprender material |
nuevo

Moderado: Afecta la vida independiente

Grave: Incapacidad completa para
retener informacion



2 . Déficit de otras habilidades cognoscitivas:

deterioro en el juicio y pensamiento, planificacion, organizacidén y
procesamiento de la informacion.

Leve: Interferencia en el rendimiento y actividades de la vida
diaria.

—» Graveda Moderado: Dependencia

Grave: Ausencia real o virtual




2. Conciencia del entorno: [ausencia de obnubilaciéon de la
conciencia durante un periodo de tiempo suficientemente
largo, que permita la inequivoca demostracion de los
sintomas del criterio G1].

3. Deterioro del control emocional, motivacién o un cambio
en el comportamiento social que se manifiesta al menos por
uno de los siguientes:

1. Labilidad emocional

2. Irritabilidad

3. Apatia

4. Embrutecimiento en el comportamiento social



e 4, Para que el diagnodstico clinico sea
seguro, los sintomas del criterio 1 deben
haberse presentado al menos durante 6
meses. Si el periodo transcurrido desde el
inicio de la enfermedad es mas corto, el
diagnostico sélo puede ser provisional.



Signos y sintomas

Etapa temprana: a menudo pasa

desapercibida, ya que el inicio es paulatino.
Los sintomas mas comunes incluyen:

e tendencia al olvido
e pérdida de la nocién del tiempo
e desubicacion espacial, incluso en lugares conocidos.

http://www.who.int/mediacentre/factsheets/fs362/es/



Etapa intermedia: a medida que |la demencia evoluciona hacia la

etapa intermedia, los signos y sintomas se vuelven mas evidentes
y mas limitadores. En esta etapa las personas afectadas:

e empiezan a olvidar acontecimientos recientes, asi como los nombres de las
personas;

e se encuentran desubicadas en su propio hogar;
e tienen cada vez mas dificultades para comunicarse;
* empiezan a necesitar ayuda con el aseo y cuidado personal;

e sufren cambios de comportamiento, por ejemplo, dan vueltas por la casa o
repiten las mismas preguntas.



Etapa tardia: en la Ultima etapa de la enfermedad, la
dependencia y la inactividad son casi totales. Las

alteraciones de la memoria son graves y los sintomas
y signos fisicos se hacen mas evidentes. Los sintomas

incluyen:

e una creciente desubicacion en el tiempo y en el espacio;
e dificultades para reconocer a familiares y amigos;

e una necesidad cada vez mayor de ayuda para el cuidado
personal;

e dificultades para caminar;

e alteraciones del comportamiento que pueden exacerbarsey
desembocar en agresiones.



Criterios diagnosticos para demencia

A Desarrollo de multiples déficit
cognitivos manifestados por:

1. Alteracion de la memoria

2. Porlo menos una de las
siguientes alteraciones

cognitivas:

a. Afasia

b. Apraxia

c. Agnosia

d. Alteracion de la capacidad de

ejecucion



Diagnaostico

dHistoria clinica completa, examen mental,
BH, perfil quimico, analisis de orina,
pruebas de funcion tiroidea, valores de
folato y vitamina B12 y serologia de sifilis.



Degenerativas  Enf. Alzheimer, Enf, Parkinson, Enf. Huntington, PSNP, Fronta-temparal con Cueepos de Lewy.

De Grandes Vasos, De Paquedia Vaso, Hipoxca-lsquémica, por Infartos Cstratégicos, Por Infarta

Vasculares :
Venoso, Por Hemorragia,

Gliomas o Linfomas del Cuerpa Callaso, Meningiomas Frontales, Gllamatosis Cerebri, Linfoma

Tumores il Endovascular (angloendoteliosis maligna), Sindrome Paraneoplisicos (Encefalopatia Limbice)

Traumatismo ; Hematoma Subdural Crénico, Demencia Pugillstica, Lesiones pat Dafio Axonal Difuso.

Infecciones, ' Meningitis, Encefalits, Vasculits, Neurosifilis, Enfermedad de Lyme, Enfermedad
Inflamatorias

Desmielinizantes

de Whipple, Sarcoidoss.
A RO
Esclerosis Mltiple y sus variedades, Leucodistrofias.

Distiraidismo, Hipopituitarsmo, Uremia y Demencia Dialtica, Mipercaicemia, Enf. Cushing,
Enf, Addisan, Hipoglucemia, Def. Vitamina B 1,6y 12, Def, Falatos, Pelagts, Degeneration
Hegatocerebral Adquirida, Enf. Wilson, Alcoholisma y otras Drogras.

Metabdlicos y
Toxicos

)

Cuerpos Polisacdridas, Linoidasis, Mucogolsacaridosis, Am'l!oaddurlns.

SLEC U N DA R L

Status Epiléptico, Enfermedad de Crevtafeldt-lakab, Hidrocefalia Normotenss

ENFERMEDAD DE ALZHEIMER
_ ENFERMEDAD DE CREUTZFELDT-JAKOS {POR PRIONES)
DEMENCIA VASCULAR
PARALISIS SUPRANUCLEAR PROGRESIVA
ENFERMEDAD DE PARKINSON
ENFERMEDAD DE HUNTINGTON
ENFERMEDAD DE WILSON
 DEMENCIAPORVIH
DEGENERACION LOBAR FRONTOTEMPORAL
VARIANTE CONDUCTUAL
__DEMENCIASEMANTICA
Cortico-subcortical AFASIA PROGRESIVA NO FLUENTE
DEMENCIA VASCULAR

Cortical
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DEGENERACION CORTICO-BASAL



Meuroguird IEicas

Hematoma subdural, Hidrocefalia normotensa, Tumores v Abscesos intracransales.

P
A
4 Infecciosas,  [Meningitis, Encefalitis, Vasculitis, Neurasifilis, Enfermedad de Lyme, Enfermedad de
0 % Inflamatorias  |Whipple, Sancoidosis.
: 5 . Distiroidismo, Hipopituitarismo, Hipercalcemia, Enf, Cushing, Enf. Addison,
_ Metabdlicas  Hipoglucemia, Def. vitamina B 1,6y 12, Def. Folatos, Encefalopatia Hepatica, Enf.
_ Wikszn

m |
_ Otraz Depresion, Epilepsia, Farmacos, Toxicos, Alcoholismo, Apnea del suenio.
g . Enf. Alzheimer, Enf. Parkinson, Enf, Huntington, PSNP, Fronto-temparel, con
v, | Degenerativas Cuerpos de Lewy.
- E Vasculares  |De Grandes Vasos, De Pequefio Vaso, Hipoxico-lsquémica, por Infartos Estratégicos
= E
m E Desmislinizantes |Esclerosis MUltiple y sus variedzdes, Leucodistrofizs.
~ =

Por Deposita | Cuerpos Polisacaridos, Liooidosis, Mucooolisacaridosis, Aminoacidurias

Amiloidopatias

Enfermedad de Alzheimer

Angiopatia Congdfila
._ Demencia Frontotemporal
0 . Paralisis Supranuclear Progresiva
Taupatias :
@ Degeneracion Corticobasal
; Enfermedad de los Granulos Argirdfilos
J
- Enfermedad de Parkinson

Wl -Sinucleinopatias

Demencia de Cuerpos de Lewy

Atrofia Multisistémica

Neurodegeneracion asociada al deposito de hierro




Tratamiento

JEstrategias psicosociales
» Cognitivas
» Conductuales
»de ambiente
»de integracién
»socializacion



Demencia Alzheimer



« Enfermedad neuroldgica progresiva e irreversible que afecta al cerebro.
Presencia de placas de amieloide.

* Caracteristicas: Es la causa mas comun de demencia en el mundo

) Pérdida progresiva de la memoria

*  Factores de riesgo: -Progresivo deterioro de las actividades basicas de la vida
1 -Cambios de conducta

Edad avanzad

Mujer

Antecedentes familaires

Comorbilidades

* Somatostatina, Acetilcolina, GABA, Serotonina, Noradrenalina.




ETIOLOGIA

* Los neurotransmisores mas implicados son la
acetilcolina y la noradrenalina. (hipoactividad)

* Se ha descrito una degeneracion de las
neuronas colinérgicas del nucleo basal de
Meynert, sumada a la menor concentracion
cerebral de acetilcolina y de su enzima la
colina acetiltransferasa.



DEMENCIA TIPO ALZHEIRMER

Cromosoma 1
e Presenilina 2
e Desarrollo de placas B amiloides

Cromosoma 14

e Presenilina 1

e Desarrollo de placas B amiloides
Cromosoma 21

e Procesamiento anormal de ATP

e Acumulacion de placas neuriticas.




PLACAS NEURITICAS

DEPOSITOS AMILOIDES
EN PLACAS

MARANAS
NEUROFIBRILARES

CARACTERISTICAS NEUROPATOLOGICAS



NEUROPATOLOGIA

* Las lesiones neuropatologicas caracteristicas, descritas
inicialmente por Alois Alzheimer, son los ovillos
neurofibrilares, las placas seniles y |la degeneracion
granulovacuolar.

* Destacan sobre todo en el cuerpo amigdalino, el
hipocampo, la corteza y el prosencéfalo basal. El
diagnostico definitivo de la enfermedad de Alzheimer
solo se puede establecer mediante estudio
histopatologico.

* atrofia cortical difusa en la TC o RM, la dilatacion de los
ventriculos y una disminucion del metabolismo
cerebral de la acetilcolina



Estadio 1

suele durar entre 1y 3 afos.

Los sintomas mas significativos de comienzo son los trastornos
amnésicos.

Pueden aparecer imprecisiones en el trabajo, disfuncion en el hogary
descuido del aspecto personal; aunque en esta primera etapa el
paciente suele mantener sus rutinas cotidianas.

Son caracteristicos los trastornos del lenguaje; principalmente
dificultad para encontrar las palabras.

Debido a la disminucion de la comprension y el juicio, existe una
marcada insuficiencia en la resolucion de problemas o
acontecimientos, especialmente si éstos escapan a la habitualidad.

Las pruebas de aprendizaje comienzan ya a fallar en esta etapa, con lo
cual puede establecerse el diagnostico diferencial con la afasia
progresiva primaria.

En el area afectiva puede haber apatia y anteponia, que en muchos
casos daran lugar a la aparicion de sintomas de tipo hipocondriaco,
inquietud, irritabilidad y depresion.

Entre el 15y 30% de los pacientes pueden presentar sintomas
delirantes de tipo paranoide en este estadio.



Estadio 2

La memoria retentiva continua su deterioro en esta etapay
puede aparecer en este periodo déficit de la memoria remota.

Comienza a evidenciarse hipertonia en miembros inferiores que
disminuye la plasticidad de la marcha.

Existe desorientacion espacial, una marcada dificultad para la
copia de dibujos sin modelo y alteraciones de la memoria que
pueden comenzar a afectar huellas remotas.

Empobrecimiento marcado del Iéxico con incidencia el deterioro
de los nombres propios.

El lenguaje se torna dificil de entender, vacio e inconcreto. La
afectividad estara mas apagada y proxima a la indiferencia.

A nivel neuroldgico se podra constatar un moderado aumento
del tono muscular, inquietud motora con tendencia a la
deambulacién e incontinencia esfinteriana. Este periodo puede
tener una duracion de 2 a 10 afios



Estadio 3

En |a fase final la hipertonia muscular se generaliza. Bl Imposibilidad de copiar figuras
geométricas simples.

La memoria y la orientacién se encuentran defectuosas al maximo.

El déficit de la funcion del lenguaje evoluciona hacia la aparicion de ecolalia
(repeticion patoldgica de frases o palabras sin una ilacién con el discurso de base),
logoclonias (repeticion de la ultima silaba o palabra del discurso propio o del
entrevistador), la disartria puede ser importante y por ultimo el paciente puede llegar
al mutismo.

Aparece apraxia ideatoria. Puede haber un uso alterado del espacio corporal y el
exterior, que se manifiesta por ejemplo con la sustitucion de partes del cuerpo por
objetos (lavarse los dientes con un dedo en lugar de utilizar el cepillo)

En este periodo aparecen las agnosias, sobre todo visuales.

El examen neuroldgico nos mostrara hipertonia generalizada, aparicion de reflejos
primitivos (reflejos de succidn y peribucal), mioclonias y convulsiones hasta en un 20%
de los casos.

Por otra parte los pacientes con enfermedad de Pick muestran una clinica donde la
evolucion a la demencia es mas lenta, predominando la apatia, la afasia (aunque la
evolucion de esta ultima es mas lenta que en el Alzheimer). La apraxia y la agnosia son
tardias o pueden llegar a no existir.



Tabla V. Criterios diagnasticos de enfermedad de Alzheimer probable de Dubols et al [13]: redne los crl-
terios de A mds al menos uno de B,C, D0 E

(riterio
principal

adicionales

A. Presencia un trastorno de memoria episddica infclal y slgniicativo que incluya fas si-
guientes caracterfsticas.

1. Pérdida de memoria progresiva y gradual durante al menos sels meses comunica-
da por el paciente o un informador fiable

2.Objetivar mediante tests neuropsicoldgicos la pérdida de memorla episédica, Nor-
malmente consiste en recoger fallos de reconocimiento que no mejoran o no se
normalizan con claves

3 El defecto de memoria episddica puede ser alslado o asociarse a otras alteraclones
cognitivas

8. Presencia de atrofia en el labulo temporal medial,

Pérdida de volumen del hipocampo, la amigdala y la corteza entorrinal, evidencia-
da por resonancia magnética utilizando medidas visuales directas o por técnicas
de volumetrfa

(. Alteraclones de blomarcadores en liquido cefalorraquideo:

Disminucion de APz, 0 aumento de la cancentracidn de tau total o tau fosforilada,
0 combinaciones de ellos

Otros posibles marcadores futuros

D. Alteraciones caracterfsticas de neuroimagen funcional con tomografia por emisidn de
positrones:

Hipometabolismo de glucosa bilateral en regiones temporales y parietales

Otras alteraciones con radloligandos que sean validadas tal y como se prevé con el
compuesto B de Pittsburgh (PIB) o el FDDNP

E. Evidencia de una mutacion autosomica dominante en un familiar de primer grado



PRONOSTICO

* La supervivencia media es de 8 ocho anosy
varia entre 1y 20 anos

e La muerte suele ser consecuencia de otra
enfermedad como neumonia o enf. Cardiaca.



e Estimulaciéon cognitiva

e Actividades recreativas

* Tratamientos no farmacologicos

* Cuidadores primarios: deben recibir
entrenamiento para instrumentar las
diferentes intervenciones de apoyo al

pacien \\ |
’

g 1)
| '{ by |




dinhibidores de |a
acetilcolinesterasa

s*Donepecilo 5 mg diarios

JAntioxidantes

+»*Vitamina E, 800 a 1000 unidades dos
veces al dia

s Estrégenos
JAntiinflamatorios
JAntidepresivos.

s»Sertralina, paroxetina, fluocetina y
citalopram




* Tratamiento
* Objetivos:
1. Disminuir la progresion de la enfermedad

2. Preservar la cognicion, capacidad funcional de actividades basicas
de la vida diaria e instrumentales

Minimizar las alteraciones de la conducta
4. Evitar el colapso del cuidador y el riesgo de institucionalizacion

w

Los farmacos incluidos en el manejo de la demencia Alzheimer son:
a) Inhibidores de la acetilcolinesterasa (IACE): Recomendadas para el manejo de las demencias en grado
leve a moderada

¢ Galantamina L
* Rivastigmina

* Donepezilo



Tratamiento

Donepecilo
Rivastigmina
Galantamina
Tacrina

Inhibidores de la colinesterasa. Estos
medicamentos pueden mejorar la cognicion y
retrasar la merma cognitiva de algunos pacientes
con enfemedad de Alzheimer leve o moderada. El
farmaco mas reciente, la mementina, actua sobre
los receptores del glutamato.



DEMENCIA VASCULAR

El segundo tipo mas frecuente de demencia obedece
a las enfermedades cerebrovasculares. |

La demencia vascular suele progresar de forma
escalonada con cada infarto recidivante. Algunos

pacientes advierten el instante concreto en que
empeora la funcion y luego mejoran lentamente en

el transcurso de los dias posteriores hasta el |
‘siguiente infarto. Otros experimentan un deterioro |
progresivo. ’




* Es una entidad heterogénea con un
espectro clinico patolégico muy amplio,
causado por enfermedad cerebro-vascular
o hemorragica o por lesiones hipoxo-
isquémicas.

* Fact

* Edad >65 anos
* Hombre

griiacion auricular

* Antecedente EVC

* Tabaquismo

* QObesidad

* Enfermedad carotidea
* Homocisteinemia




EPIDEMIOLOGIA

Del 15 al 30% de todas las demencias; mas

frecuente entre las personas de 60 a 70 afos
de edad.

Mas frecuente en hombres.

3 meses posterior al ictus 20-30% dx de
demencia.

FR: la hipertension, las cardiopatias.



* Las lesiones pueden ser focales, multifocales o
difusas.

 Declive escalonado.



criterios

* A:Se cumplen con los criterios de TNM o Leve.

* B: clinica es compatible con etiologia vascular:

— 1: El inicio de los déficits cognitivos presenta una relacion
temporal con uno o mas episodios de tipo cerebrovascular.

— 2:las evidencias del declive son notables en la atencion
compleja (incluida la velocidad de procesamiento) y en Ia
funcion frontal ejecutiva.

e C: existen evidencias de la presencia de una
enfermedad cerebrovascular en la anamnesis, en la EF

o dx. Por neuroimagen, consideradas suficientes para
explicar los déficits neurocognitivos.



DEMENCIA VASCULAR

DEMENCIA
VASCULAR




DEMENCIA VASCULAR

e Relacionado con EVC en
areas corticales y
subcorticales

Infartos
multiples

e Relacionado con factores
Hali=saal=lekz[e 0 cronicos vasculares

de vasos
pequenos.







Criterios diagnosticos para demencia
vascular

A. Alteracion en el funcionamiento
social u ocupacional

B. Signos y sintomas
neuroldgicos focales o datos

de laboratorio que indiquen
ECV.

C. Los déficit no aparecen
exclusivamente durante el
curso del delirio.




Trastorno neurocognitivo

leve

Criterios diagndsticos

Evidencias
de un
declive
cognitivo
moderado
comparado
con el nivel
previo de
rendimiento
en uno o
mas
dominios
cognitivos
basadas en:

Preocupacion en el propio individuo,
en un informante que le conoce o
en el clinico, porque ha habido un
declive significativo en una funcion
cognitiva.

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



Trastorno neurocognitivo
leve

Criterios diagndsticos

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

Los déficits cognitivos no ocurren exclusivamente en el contexto de
un delirium.

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



Especificar:

e Sin alteracion del comportamiento: Si el trastorno
cognitivo no va acompanado de ninguna
alteracion del comportamiento clinicamente
significativa.

e Con alteracion del comportamiento (especificar la
alteracién): Si el trastorno cognitivo va
acompanado de una alteracion del
comportamiento clinicamente significativa (p. €j.,
sintomas psicoticos, alteracion del estado de
animo, agitacion, apatia u otros sintomas
comportamentales)



Desarrollo y
curso

El curso del TNC varia en los diferentes subtipos etioldgicos, y esta variacion
puede resultar util para el diagnéstico diferencial.

Los relacionados con una lesidn cerebral traumatica o con un ictus tipicamente
comienzan en un momento temporal especifico y se mantienen estables

Fluctuante sospechar delirium

Los TNC debidos a enfermedades neurodegenerativas, tienen tipicamente un
inicio insidioso y una progresion gradual.



racCtores ae
riesgo y
pronostico

“Genéticos y fisiologicos.

e Es la edad, fundamentalmente porque
la edad aumenta el riesgo de presentar
enfermedades neurodegenerativas y
cerebro- vasculares.

e El género femenino se asocia a una
mayor prevalencia global de la
demenciay, en concreto, de |la
enfermedad de Alzheimer



Diagnostico
diferencial

Cognicidon normal.

Delirium.

Trastorno de depresion mayor.

Trastorno especifico del aprendizaje y otros
trastornos del neurodesarrollo.




Compromiso
nutricional

Sx de
Korsakoff

DEMENCIA

RELACIONADA
LON EL
ALCOROL

Encefalopatia
de Wernicke

Aumento de
EVC

Traumatismos







Inicio rapido

DEMENCIA
Cuerpos de DEBIDA A

inclusion en la

corteza CUERPO DE
LEWY

Alucinaciones, sintomas
parkinsonianos y delirio

Curso irregular




Cambios en |la
personalidad

y conducta

Alteraciones Atrofia de los

en la |6bulos frontal
ejecucion y temporal

DEMENCIA DEI
LOBULO 50-60 afios
FRONTAL

Presentacion
temprana




