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RESUMEN

El presente estudio transversal investigo la prevalencia de Deterioro Cognitivo Leve
y factores asociados en pacientes con Diabetes Mellitus tipo Il en el club de
diabéticos del Centro de Atencion Ambulatoria de Cotocollao del IESS de Quito-
Ecuador, utilizando la escala validada de Moca para el espafiol y corregida para la

escolaridad.

De los 100 pacientes que integran el club de diabéticos, se excluyeron por cumplir
criterios de demencia y depresién a 10 y 24 pacientes respectivamente. De los 66
pacientes que fueron los que integraron el estudio 24 (36.4%) fueron hombres y 42
(63.6%) fueron mujeres, 9 (13.6%) estaban en el rango de edad entre 40-49 afios, 10
(15,2%) entre 50-59 afios, 27(40,9%) entre 60 — 69 afios y 20 (30.3%) mayores a 70
afios. 22 (33,3%) tenian afios aprobados de escolaridad menor a 12 y 44 (66,7%)
mayor a 12 afos. 44 (66.7%) tenian hemoglobina glicosilada menor o igual a 7 mg/dI
y 22 (33,3%) mayor a 7 mg/dl, 13 (19,7%) eran hipertensos y 53 (80.3%) no lo eran.
14(21.2%) tenian menor de 5 afios de enfermedad, 23 (34.8%) de 5 — 10 afios y 29
(43,9%) mayor de 10 afios de duracién de la misma. 13(19,7%) tenian valores de
Colesterol LDL menor de 100 mg/dl, 21 (31,8%) 100-130mg/dl y 32 (48.5%) mayor

de 130 mg/dl.

Aplicando el test de Moca se obtuvo que 8 (12.1%) pacientes diabéticos tiene DCL
y 58 (87.9%) no lo tienen con un punto de corte de 21. Utilizando un punto de corte

de 23 se obtuvo el doble de DCL 24,2%.



No se encontro significancia estadistica que relacione a la duracion de la enfermedad,
valores de hemoglobina glicosilada, afios de escolaridad, hipertension, valores de

colesterol LDL con el DCL en este grupo poblacional.



ABSTRACT

This analytic cross sectional study research the prevalence of Mild Cognitive
Impairment (MCI) and their associated factors in patients with Diabetes Mellitus 2 in
the diabetic group of the Cotocollao ambulatory care center of the Ecuadorian Social
Security Institute, using the validated and corrected Moca scale for Spanish and

schooling.

The diabetic group was composed by 100 patients, was excluded 10 patients with
dementia criteria and 24 patients with depression criteria; this study was made with
66 patients and was found the following results: 24 (36.4%) were men and 42
(63.6%) were women. 9 (13.6%) were in the age range between 40-49 years, 10 (15,
2%) between 50-59 years, 27(40, 9%) between 60 — 69 years and 20 (30.3%) elder
than 70 years. 22 (33,3%) had less than 12 approved school’s years and 44 (66,7%)
more than 12 years. 44 (66.6%) had glycoside hemoglobin less and equal 7 mg/dI
and 22 (33,3%) more than 7 mg/dl. 13 (19,7%) were hypertensive and 53 (80.3%)
were not. 14(21.2%) had less than 5 disease years, 23 (34.8%) between 5 — 10 years
and 29 (43,9%) more than 10 years. 13(19,7%) had LDL cholesterol less than 100

mg/dl, 21 (31,8%) between 100-130mg/dl and 32 (48.5%) more than 130 mg/dl.

Applying the Moca test was gotten that 8 (12.1%) diabetic patients had MCI y 58
(87.9%) did not, with a cut point of 21. Using a cut point of 23 was gotten the double

of MCI 24,2%.



This study did not find any statistics significance correlation between DCL and the
disease length, glycoside hemoglobin levels, schooling years, hypertension, LDL

cholesterol levels.



JUSTIFICACION

El impacto de la Diabetes en la sociedad actual por su alta prevalencia es
indiscutible: su asociacion directa con duplicar el riesgo para demencia Alzheimer y
el aceleramiento para DCL & ™ es lo que nos ha motivado a determinar el deterioro
cognitivo en un grupo de diabéticos; ademas, en nuestro pais se desconoce la
prevalencia de deterioro cognitivo leve en este grupo poblacional y no existe un

consenso de las escalas diagndsticas a ser empleadas.

Las secuelas a nivel cognitivo de la diabetes generan un impacto socioeconémico,
familiar y en la calidad de vida, que conlleva a un problema mundial de salud; por
esto, su adecuado Y estricto control con parametros como calidad de vida, nutricién,
hemoglobina glicosilada es la meta y mision que el sistema de salud se ha propuesto

alcanzar.

Pretendemos establecer si algunas variables como: afios de duracion de la diabetes
3379 sexo ® hipertension, hemoglobina glicosilada y colesterol LDL ©® estan

asociadas con la presentacion de DCL en el grupo de estudio.



CAPITULO |

Introduccion

La diabetes, es una preocupacion actual para el sistema de salud; segin datos
tomados de la OMS afecta a 180 millones de personas a nivel mundial, generando
efectos degenerativos micro y macrovasculares a nivel de todos los aparatos “%*". La
OPS estim6 en el afio 2000 que 19 millones de personas presentaban DM en
Latinoamérica y el Caribe “°®®. La OMS refiere que para el 2030 se tendra 307
millones de pacientes con esta enfermedad; lo que significa un aumento de 114% en

relacion a las cifras presentadas para el 2000 129

Las secuelas de esta enfermedad arrastran incluso a areas cognitivas, teniendo una
repercusion a nivel econémico y social 2. Recientes estudios han demostrado una
relacién entre la DM y la aparicion temprana o la aceleracién en el declive de las
funciones cognitivas relacionado con el comienzo temprano de la enfermedad, los
afios de duracion y la severidad de la misma ©”; ademas, la DM duplica el riesgo de

desarrollar algtin tipo de demencia por ser un factor aterogénico 873373,

Los efectos neuroanatdbmicos y neuroquimicos exactos de la DM para la disminucion
de la actividad cognitiva todavia son inciertos, no obstante, un estudio sugiere que las
estructuras frontales son las mas afectadas, lo que estaria asociado al déficit
observado en la memoria episddica, fluencia verbal y funciones ejecutivas 2.
Ademas, sus efectos pueden deberse a cambios isquémicos subcorticales y atrofia

cerebral progresiva sobre todo en areas como el hipotalamo y la amigdala %49,



Adicionalmente se debe considerar las comorbilidades (hipertension, dislipidemias)

que pueden confundir o exacerbar las secuelas cognitivas de la diabetes 8 399,

El deterioro cognitivo leve (DCL); al ser una etapa previa a la demencia, es una
entidad clinica controvertida en la que existe una alteracion de la memoria pero no
llega a interferir con sus actividades habituales y debe distinguirse del declive
fisiolégico propio de la edad. Actualmente; el DCL se define por los criterios de
Peterson, como la alteracion de la memoria u otra capacidad cognitiva sin llegar a la
demencia. Rosenberg y colaboradores en su articulo en el 2006 han dividido al
deterioro cognitivo leve en amneésico y en no amnésico, y a su vez en subdivisiones
en las que se clasifica en dominio cognitivo Unico o multiple segun las funciones
cognitivas alteradas. La Diabetes ha sido relacionada con un aumento significativo
de deterioro cognitivo leve amnésico y no amnésico “Y. El deterioro cognitivo leve
es una fase prodrémica, la tasa de conversidon a demencia en 1 afio es 12%, en 3 afios

20% y en 5 afios el 50% ©%.

Es importante mencionar que no existe consenso claro sobre el test que debe
utilizarse ante la sospecha de deterioro cognitivo leve; el mas usado es el mini-
mental State Examination (MMSE) el cual es poco sensible en sujetos muy educados
y poco especifico en aquellos con bajo nivel educativo ®. Por tanto, se cred el Test
de Moca (montreal cognitive assesment) para superar las deficiencias de MMSE
evaluando mejor a las areas cognitivas y funciones complejas; con un punto de corte
para DCL de 26 en su version original y de 21 en su versién validada al castellano y

corregida para la escolaridad ©®.



El Test del Dibujo del Reloj (TDR) es aplicado para la valoracion de funciones
cognitivas semejantes a las que se valoran en el MMSE; es sencillo y facil de aplicar
y tiene menor dependencia de la escolaridad, es altamente sensible y especifico para
el diagnostico de Demencia Tipo Alzheimer (DTA) con un punto de corte de 6, pero

con pobre especificidad para deterioro cognitivo leve.

Es importante recordar que la depresion se comporta como factor de riesgo de
deterioro cognitivo, por lo tanto es necesario descartar su presencia en la poblacién
de diabéticos a analizarse para evitar sesgos de interpretacion. La escala mas
utilizada para la poblacién de adultos mayores es el cuestionario Geriatric
Depression Scale de Yesavage (GDS); con puntos de corte mayor a 5 puntos
teniendo una sensibilidad del 84% vy especificidad 95%. Para pacientes menores de
65 afios la escala de Depresion de Beck ha mostrado sensibilidad y especificidad
similares a las encontradas en la escala de Yesavage, presentando un punto de corte

mayor a 10 @9,

Nuestro estudio tiene como finalidad determinar el DCL en pacientes con diabetes
mellitus tipo 2 aplicando la escala de Moca que aungue no sea el Gold estandar, ha

demostrado sensibilidad y especificidad aceptable; entre 80 y 90% respectivamente.



CAPITULO Il
Revision Bibliografica

1. DIABETES MELLITUS

1.1. CONCEPTO
La Diabetes Mellitus (DM) es un desorden metabdlico de mudltiples etiologias,
caracterizado por hiperglucemia crénica con disturbios en el metabolismo de los
carbohidratos, grasas y proteinas y que resulta de defectos en la secrecién y/o en la
accion de la insulina (ADA 2012)
Es una enfermedad cronica que requiere cuidado médico continuo y automanejo por
parte del paciente para prevenir complicaciones agudas y reducir complicaciones

cronicas (ADA 2012)

1.2. EPIDEMIOLOGIA
La diabetes mellitus tipo 2 (DM 2) se ha convertido en uno de los mas graves
problemas sanitarios de nuestro tiempo; afecta actualmente a mas de 285 millones de
personas en el mundo y se espera que alcance los 366 millones en el 2030;
alcanzando proporciones epidémicas ®°. La prevalencia de DM 2 en menores de 30
afios es menor del 5% y después de los 60 sube a mas del 20%. Segun el informe de
Estadisticas Sanitarias Mundiales 2012 de la OMS una de cada 10 personas es

diabética y hasta una de cada tres tiene elevadas sus cifras de presion sanguinea.

Latinoamérica (LA) incluye 21 paises con casi 500 millones de habitantes; existe
alrededor de 15 millones de personas con DM en LA. De acuerdo a las estimaciones

de la OMS para el afio 2000, Chile se encuentra en el grupo de paises con las

9



mayores prevalencias de diabetes en poblaciones adultas junto a Estados Unidos,
Canada, Argentina y Uruguay, con valores entre 6,1 y 8,1%. En Brasil, Perq,
Venezuela, Colombia y Cuba la prevalencia de diabetes fue estimada entre 5,1 y
6,0%, mientras que en Bolivia, Paraguay, Ecuador, Panama, Costa Rica y Guatemala
fue entre 4,1 y 5,0% y en Surinam, Guyana, Nicaragua y Honduras de entre 3,1 y

4,0% .

Los gastos anuales directos de la atencion sanitaria a la diabetes en todo el mundo se
calculan en al menos 153 billones de dolares anuales vy, si las predicciones sobre la
prevalencia de la diabetes se cumplen, estaran entre 213 y 396 billones en 2025, lo

que supone un 7-13% del total del presupuesto sanitario mundial .

En Ecuador; segun el altimo censo del Instituto Nacional de Estadisticas y Censos
(INEC), existen 700 mil diabéticos y esa es una cifra que va en aumento. Estudios
poblacionales sugieren que cerca de 1/3 de las personas con diabetes DM 2 no saben
que tienen la enfermedad @. EI nimero de ecuatorianos diagnosticados con DM 2

se ha triplicado en la ultima década, existiendo un incremento de aproximadamente
18.000 casos desde 1998 hasta 2007, con una tasa de incidencia anual de 190 casos
registrados al afio por cada 100000 habitantes . En Ecuador, la prevalencia de

diabetes mellitus tipo 2 es de 4.1 a 5% .

10



1.3. CLASIFICACION ®¥

Tabla 1. Clasificacion de la Diabetes

DIABETES Destruccion de células beta
TIPO 1 e Autoinmune
e Idiopatica
DIABETES e Predominantemente insulinorresistente con deficiencia
TIPO 2 relativa de insulina.
e Predominantemente con un defecto secretor de la
insulina con o sin resistencia a la insulina.
DIABETES e Alteracion del metabolismo de los hidratos de carbono,

GESTACIONAL

de severidad variable, que se inicia o0 se reconoce por
primera vez durante el embarazo.

OTROS

Defectos genéticos
de la funcién de la
célula beta

Del cromosoma 20, HNF-4alfa
(antes MODY 1).

Del cromosoma 7, glucoquinasa
(antes MODY 2)

Del cromosoma 12, HNF-lalfa
(antes MODY 3)

Del DNA mitocondrial

Defectos genéticos
en la accion de la
insulina

Resistencia a la insulina tipo A
Leprechaunismo

Sindrome de Rabson-Mendenhall
Diabetes lipoatréfica

Enfermedades del
pancreas
Exocrino

Pancreatitis

Trauma del pancreas
Pancreatectomia
Neoplasia del pancreas
Fibrosis quistica
Hemocromatosis

Endocrinopatias

Acromegalia
Sindrome de Cushing
Glucagenoma
Feocromocitoma
Hipertiroidismo
Somatostinoma
Aldosteronoma

Inducida por
drogas o
Quimicos

Vacor

Pentamidina

Acido nicotinico
Glucocorticoides

Hormonas tiroideas
Diazéxido

Agonistas beta-adrenérgicos
Tiazidas
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e Fenitoina
e Alfa-interferdn

Infecciones e Rubéola congénita
o Citomegalovirus

Formas poco
comunes de e Sindrome del "hombre rigido™
diabetes mediada ("stiff-man syndrome")

Inmunolégicamente

Sindrome de Down
Sindrome de Klinefelter
Sindrome de Turner
Sindrome de Wolfram
Ataxia de Friedreich
Corea de Huntington
Sindrome de Lawrence Moon
Beidel

Distrofia miotonica

e Porfiria

Sindrome de Prader Willi

Otros sindromes
geneticos algunas
veces asociados
con diabetes

DIABETES CARE, VOLUME 35, SUPPLEMENT 1, JANUARY 2012

1.4, DIAGNOSTICO &
El diagnostico de diabetes se realiza a través de 2 tipos de estudios: la glicemia de
ayuno Yy la prueba de tolerancia oral a la glucosa. La glicemia de ayuno es la prueba
mas sencilla para el diagnéstico oportuno de DM en personas asintomaticas que por
algin motivo acuden a un servicio de salud. Desde el 2010 el ADA recomienda
ademas, para el diagndstico, la dosificacion de hemoglobina glicosilada (Hb Acl),

con un punto de corte de 6,5%.

La Asociacion Latinoamericana de Diabetes (ALAD) establece que la prueba de

tolerancia oral a la glucosa es la prueba de oro para el tamizaje de diabetes en

estudios poblacionales.
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1.4.1. CRITERIOS DIAGNOSTICOS DE DM 2 ADA 2012

1. Una Hemoglobina glicosilada (A1C) > 6.5%

2. Glicemia en ayunas (definida como un periodo sin ingesta calérica de por lo
menos 8 horas) medida en plasma venoso que sea igual o mayor a 126 mg/dI
(7 mmol/l).

3. Glicemia medida en plasma venoso que sea igual o mayor a 200 mg/dl (11.1
mmol/l) 2 horas después de una carga de glucosa (75g), durante una prueba
de tolerancia oral a la glucosa (PTOG).

4. Una glicemia casual (a cualquier hora del dia SIN relacion con el tiempo
transcurrido desde la dltima ingestién de alimentos o bebidas) medida en
plasma venoso que sea igual o mayor a 200 mg/dl (11.1 mmol/l) en un
paciente con sintomas de diabetes (poliuria, polidipsia, polifagia y pérdida

inexplicable de peso).

En ausencia de hiperglicemia inequivoca, el resultado debe ser confirmado repitiendo

la prueba.

14.2. DESPISTAJE DE DM 2 EN PACIENTES ASINTOMATICOS
(ADA 2012)

Debe ser considerado en adultos de cualquier edad con sobrepeso u obesidad (IMC >

25 kg/m?) quienes presenten uno o mas de los factores de riesgo adicionales para

diabetes a partir de los 45 afos.

o Inactividad fisica.
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Familiares en primer grado o segundo grado con diabetes.

Raza o grupo étnico de alto riesgo (afroamericano, latino, nativo
americano, asiatico americano, polinesio).

Antecedentes obstétricos de Diabetes gestacional y/o de hijos cuyo
peso al nacer superaron los 4Kg (9 Ib)

Hipertension (presion arterial > 140/90 mmHg o esté en tratamiento
antihipertensivo).

Niveles de HDL-colesterol < 35 mg/dl (0.90 mmol/L) y/o niveles de
triglicéridos >250 mg/dL (2.82 mmol/L).

Mujeres con Sindrome de Ovarios Poliquisticos.

Una Hemoglobina glicosilada (A;C) > 5.7%, alteracion de la glicemia
en ayunas o alteracion de la tolerancia glucosada en pruebas previas.
Otra condicion clinica asociada con insulino-resistencia (obesidad
severa, acantosis nigricans, etc)

Historia de enfermedad cardiovascular (cardiopatia isquémica: angina

de pecho, infarto miocardico, etc.)

Como despistaje de diabetes o para evaluar el riesgo de diabetes en el futuro, son

apropiados la A1C, la glicemia en ayunas y la Prueba de tolerancia glucosada de 2 h

con carga de 75 g de glucosa.

Si los resultados son NORMALES, las pruebas deben repetirse al menos con

intervalos de cada 3 afios, con consideracion de hacerlas méas frecuentes dependiendo
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de los resultados iniciales (aquellos con prediabetes deben ser evaluados

ANUALMENTE) y del estatus de riesgo.

1.5. ETAPAS DE LA DIABETES

1. Normoglicemia: cuando los niveles de glicemia son normales, pero los procesos
fisiopatolégicos que conducen a la DM ya han comenzado e incluso pueden ser

reconocidos en algunos casos.

2. Hiperglicemia: cuando los niveles de glicemia superan el limite normal. Esta etapa
se subdivide en:
e Regulacion alterada de la glucosa (incluye la glicemia en ayunas alterada y la
intolerancia a la glucosa)

e Diabetes Mellitus, dividida a su vez en:

a. DM NO insulino-requiriente (NIR)

b. DM insulino-requiriente para lograr control metabélico (IRC)

c. DM insulino-requiriente para sobrevivir (IRS), antiguamente llamada
insulino-dependiente.

Gréfico 1. Etapas de la Diabetes

ETAPAS Hiperglucemia
Glucemia alterada Diabetes mellitus
TIPO

Regulacion normal | de ayuno (GAA) o
de la glucosa intolerancia a la
glucosa (ITG)

DM tipo 1 R o o o s

M2 B
< s
DESE S E | egmammmmmns  ssmsssssmssms  ssssssssssssssssssssssss
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1.6. FISIOPATOLOGIA

La DM 2 esta relacionada con la resistencia a la insulina (RI), pero se requiere
adicionalmente de un deterioro de la funcion de la célula b pancreética.

Para vencer la RI, la célula b inicia un proceso que termina en el aumento de la masa
celular, produciendo mayor cantidad de insulina (hiperinsulinismo), que inicialmente
logra compensar la RI, y mantener los niveles de glucemia normales; sin embargo,
con el tiempo, la célula b pierde su capacidad para mantener la hiperinsulinemia
compensatoria, produciéndose un déficit relativo de insulina con respecto a la RI.
Aparece finalmente la hiperglucemia, inicialmente en los estados post-prandiales y

luego en ayunas ©Y.

1.6.1. RESISTENCIA A LA INSULINA

La RI es un fendmeno fisiopatoldgico en el cual, para una concentracion dada de
insulina, no se logra una reduccion adecuada de los niveles de glucemia. Debido a su
relacién con la obesidad, por definicion todo obeso deberia tener RI, salvo que sea
“metabolicamente sano”, como puede suceder en aquellos pacientes que realizan
ejercicio con frecuencia Y.

El adipocito parece orquestar todo el proceso; ésta es una célula que basicamente
acumula acidos grasos (AG) en forma de triglicéridos (TG); al acumularse en el
musculo esquelético; el cual es el principal 6rgano blanco de la insulina; bloguea las

sefiales de ella lo que lleva a la RI del mésculo esquelético Y.

16



1.6.2.  DANO DE LA CELULA BETA
Este proceso se asocia con una predisposicion genética, de tal manera que no todos
los individuos desarrollaran DM 2, a pesar de presentar RI. El proceso del dafio de la
célula b tiene relacion con la produccion de estrés oxidativo, derivado de la
oxidacion de la glucosa (glicogenolisis) y de la oxidacion de los AGL (beta
oxidacion) ©b.

1.7. COMPLICACIONES CRONICAS
Se dividen en dos grupos: microvasculares: neuropatia, retinopatia y la nefropatia y

macrovasculares: IAM y ECV.

La diabetes aumenta el riesgo de cardiopatia y accidente vascular cerebral (AVC);
tanto por si sola como combinada con otros factores de riesgo como la hipertensién
arterial y la dislipidemia. El resultado final es que las personas con DM 2 tienen
entre 2 'y 4 veces mas riesgo de ECV ", Un 50% de los pacientes diabéticos mueren

de enfermedad cardiovascular (principalmente cardiopatia y AVC).

La neuropatia de los pies combinada con la reduccién del flujo sanguineo incrementa

el riesgo de Ulceras de los pies y, en Gltima instancia, amputacion ©°.
Las complicaciones oftalmoldgicas son de alta prevalencia; entre un 20 y 80% de

diabéticos las padecen a lo largo de la evolucién de la enfermedad. La diabetes es la

segunda causa de ceguera en el mundo. Al cabo de 15 afios con diabetes,
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aproximadamente un 2% de los pacientes se quedan ciegos, y un 10% sufren un

deterioro grave de la vision ©©.

La diabetes se encuentra entre las principales causas de insuficiencia renal. Un 10 a
20% de los pacientes con diabetes mueren por esta causa ©°. La nefropatia puede
estar presente en el 10 al 25% de los pacientes con DM 2 al momento del
diagnostico. Un 20-40% de los pacientes con microalbuminuria progresa a nefropatia

clinica y de éstos un 20% llega a insuficiencia renal terminal al cabo de 20 afios.

La neuropatia diabética puede llegar a afectar a un 50% de los pacientes. Aunque
puede ocasionar problemas muy diversos, los sintomas frecuentes consisten en

hormigueo, dolor, entumecimiento o debilidad en los pies y las manos.

La diabetes duplica el riesgo de desarrollar demencia; ademas acelera la progresion
de deterioro cognitivo leve a demencia. En un estudio mexicano se encontré que el
riesgo de desarrollar demencia en diabéticos fue el doble (riesgo relativo, RR = 2, 08;
intervalo de confianza del 95%, IC 95% = 1, 59-2, 73). Se encontrd un riesgo mayor
en individuos de 80 afios y mas (RR = 2, 44; IC 95% = 1, 46-4, 08), en los hombres
(RR =2, 25; IC 95% = 1, 46-3, 49) y en sujetos con nivel educativo inferior a siete
afios. El estar bajo tratamiento con insulina increment6 el riesgo de demencia (RR =
2, 83; IC 95% = 1, 58-5, 06) ®®. La incidencia de enfermedad de Alzheimer es 1,5
veces superior en pacientes con DM2. También la incidencia de DM 2 es superior en
pacientes con enfermedad de Alzheimer, sugiriendo la implicacion de un mecanismo

fisiopatolégico comun. La resistencia a la insulina, la formacion de placas seniles
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compuestas de b-amiloide y la presencia del alelo APOE-e4 se han postulado como

nexo comun entre ambas entidades, y no tanto el control glucémico o la variabilidad

glucémica. La demencia vascular también ha demostrado ser méas prevalente en

ancianos con diabetes en varios estudios, sin que existan evidencias sobre el papel

del control glucémico o la variabilidad glucémica en su desarrollo

(15)

1.8. CONTROL DE LOS FACTORES DE RIESGO DE RIESGO

CARDIOVASCULAR

En la siguiente tabla se presenta los objetivos de control propuestos por el ADA 2011

para paciente con Diabetes Mellitus tipo 2.

Tabla 2.0bjetivos de control del riesgo cardiovascular.

Objetivos de control en la DM2 (ADA, 2011).

HbAlc (%)

Glucemia basal y prepandrial *
Glucemia posprandial *
Colesterol total (mg/dl)

LDL (mg/dl)

HDL (mg/dl)

Triglicéridos (mg/dl)

Presion arterial (mmHQ)

Peso (IMC=Kg/m?)

Objetivo de control

<7

70-130

<180

<185

<100

>40 H; >50 M

<150

<140/80

IMC<25
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Cintura (cm) <94 H ;<80 M
Consumo de tabaco No

(*) Glucemia capilar. La postprandial se determinara entre 60-120 minutos

tras la ingesta

DIABETES CARE, VOLUME 35, SUPPLEMENT 1, JANUARY 2012

2. FUNCIONES COGNITIVAS SUPERIORES
Louise Bérubé (1991); define las funciones cerebrales superiores como las

capacidades que ponen en juego: ©%

La integridad de un sistema de organizacion de la informacion perceptual,
(percepcion: sensacion interior resultante de una impresion material hecha en
los sentidos - diccionario).

- Larememoracion del aprendizaje anterior.

- La integridad de los mecanismos cortico-subcorticales que sustentan el

pensamiento.

La capacidad de tratar dos 6 mas informaciones o eventos simultaneamente.

2.1. ATENCION
Es la capacidad de focalizar la conciencia en un estimulo determinado, de entre todos
los que son percibidos. Se describe una "atencion activa” (voluntaria) y una "pasiva"
(relacionada a estimulos sensoriales prominentes). Su base se fundamenta en el
funcionamiento adecuado y arménico del Sistema Activador Reticular Ascendente

(SARA) nlicleos basales y areas corticales asociativas ©¢"®%.
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2.2. MEMORIA
Es el sistema por el cual el organismo retiene, recupera y elimina informacion. Para
memorizar hay que atender si no se lo hace no se graba la informacion; ademas se
necesita un proceso de codificacion, consolidacion-almacenamiento y evocacion-
recuperacion, en los cuales interviene el l6bulo temporal, hipocampo, cuerpos
mamilares y ndcleo medio dorsal del Talamo ©”. Los tipos de memoria son dos:
memoria de hechos, o declarativa, que implica representaciones mentales, y memoria
de habilidades, o de procedimientos, que no las implican ©”.
Las fases temporales de la memoria son ¢
1) El almacenamiento sensorial: es un mecanismo que permite retener informacion
sensorial no procesada (precategorial) durante un tiempo minimo, y que centra la
atencion sobre la informacion relevante para su procesamiento.
2) La memoria de corto plazo: se Ilama también memoria reciente, memoria de
trabajo, memoria operativa. Capta informacién por segundos o minutos (no hay
consenso sobre la duracion), que permite retener, por ejemplo, un nimero de teléfono
nuevo, una frase recién escuchada, tiene una amplitud limitada: nimero de 7 digitos,
lista de 7 nimeros o cinco palabras silabicas. Si no se repite, esta informacion se
pierde.
3) La memoria de mediano plazo aplicado en circunstancias transitorias donde se
necesita retener por horas un recuerdo, como es el caso de estacionar el auto en un
lugar no habitual y recordarlo horas después, o un itinerario de uso inmediato.
4) La memoria de largo plazo es la que puede durar semanas, meses 0 afios. Esta
engloba diversos subsistemas como: a) memoria episddica: que hace referencia a la

codificacion y recuerdo de experiencias personales y sucesos de episodios
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especificos, b) memoria semantica: que se encarga del almacenamiento permanente
del conocimiento de hechos y conceptos y del significado de las palabras, c)
memoria de procedimientos: que se refiere a la adquisicion gradual y aprendizaje de
habilidades motoras y no motoras.

5) La memoria permanente, de acuerdo con algunos autores, es aquella que parece
continuar sin declinar durante el resto de la vida de un organismo, siempre que

conserve su salud.

La memoria de corto plazo, reciente o anterograda esta alterada en la demencia y en
los ancianos, que pierden la capacidad de grabar por alteraciéon en las neuronas del
hipocampo, mientras la memoria de largo plazo o retrograda esta conservada

parcialmente ©7.

2.3. LENGUAJE
Se define como la capacidad de usar y ordenar adecuadamente las palabras para
expresar pensamientos e ideas. El lenguaje se evalia en la conversacion con el
paciente, depende de su entendimiento y comprension para la realizacion de una
evaluacion mas especifica .
En general se evalla los siguientes parametros:
1) FLUIDEZ: Se refiere a la capacidad de producir un lenguaje espontaneo, sin
pausas desmesuradas o dificultad para encontrar palabras.
2) COMPRENSION: La comprensién se evaltua pidiendo al paciente que ejecute
ordenes, inicialmente simples (Ej. "cierre los 0jos") y cada vez mas complejas (Ej.

"toquese la nariz con la mano"). Una persona normal debe ser capaz de comprender
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el sentido de una oracion, diciéndole por ejemplo: "el policia ha sido atrapado por el
ladron, ¢quién atrapo a quién?".

3) REPETICION: Debe explorarse pidiendo al enfermo que repita palabras o
sentencias de diferente grado de complejidad y familiaridad por parte del paciente.

La AFASIA definida como la asimbolia del lenguaje por Mc.Donald Critchley, es
un trastorno adquirido del lenguaje verbal, escritura y lectura, producto del dafio en

estructuras cerebrales especializadas para estas funciones.

2.4. PRAXIA
Se define como la capacidad para ejecutar movimientos aprendidos simples o
complejos, en respuesta a estimulos apropiados, visuales o verbales. Su alteracion se

denomina APRAXIA ©9.

2.5. GNOSIA
Se denomina asi al conocimiento obtenido por medio de la elaboracién de
experiencias sensoriales. Cada experiencia se confronta con otras ya adquiridas, y de
esta confrontacion surge el reconocimiento de rasgos comunes y particulares que la
singularizan ©9. Se tipifica las agnosias segtn el canal sensitivo sensorial que se

utiliza ©9.
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3. DETERIORO COGNITIVO LEVE

3.1 CONCEPTO
El deterioro cognitivo leve es actualmente un concepto mal delimitado y poco
consensuado, que se refiere a la disminucion del rendimiento de, al menos, una de
las capacidades mentales o intelectivas tales como memoria, orientacion,
pensamiento abstracto, lenguaje, capacidad de juicio y razonamiento, capacidad para
el célculo y la habilidad constructiva, capacidad de aprendizaje y habilidad
visoespacial, que precede a la demencia, sin alteracion en el funcionamiento de las

actividades de la vida diaria .

Es ademés una entidad clinica heterogénea nutrida de mdaltiples fuentes: factores
etioldgicos (varios tipos de lesiones degenerativas, factores de riesgo vascular,
caracteristicas psiquiatricas, asociacion entre estados patoldgicos), sintomas clinicos,
y un curso clinico con sujetos que empeoran y sujetos que no empeoran, presentando

estos Gltimos un deterioro cognitivo estable o incluso reversible “°%.

Grafico 2. Evolucién del rendimiento cognitivo patoldgico

Solapamiento en el “Continuum” de rendimiento cognitivo

Revista de Logopedia, Foniatria y Audiologia (2012)
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3.2. CRITERIOS DIAGNOSTICOS
Existen varios criterios para el diagnostico de DCL, pero los mas aceptados y
utilizados son los de Petersen et 4l.; 49606
o Pérdida de memoria, referida por el paciente o por un informador fiable.
o Facultad de memoria inferior en 1.5 SD (desviaciones estandar) o mas por
debajo de la media para su edad.
o Cognicién general normal.

o Normalidad en las actividades de la vida diaria.

o Ausencia de criterios diagnosticos de demencia.

El grupo de trabajo del European Consortiumon Alzheimer's Disease (EADC)
sobre Deterioro Cognitivo Leve realiz6 en marzo de 2006 una revision critica del
concepto, proponiendo un procedimiento nuevo de diagnostico con tres pasos
diferenciados: 1: cumplir con los criterios de Petersen, 2: definir el subtipo de
DCL, 3: identificar el subtipo etiopatogénico, lo que identificara a pacientes con

riesgo elevado de progresién a demencia en estadios precoces. >V

Albert y sus colaboradores en el 2011; mencionan que el declive puede darse en
uno o mas de los cinco dominios cognitivos y no solo en la memoria como lo
establece Petersen, ademas indican disminucion en la eficiencia de las

actividades de la vida diaria, manteniendo su independencia funcional.

3.3. CLASIFICACION

3.3.1. AMNESICO
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Se caracteriza por quejas de la memoria con disminucién objetiva preservando
otras funciones cognitivas y actividades de la vida diaria, puede progresar a
Demencia tipo Alzheimer ©2.
Se afecta la memoria episodica o la de trabajo; se mantiene la memoria semantica
o la procedimental. La alteracion en la memoria episddica aparece en aquellos
DCL que con mayor probabilidad evolucionaran a EA ©°.

3.3.2. NO AMNESICO DE MULTIPLES DOMINIOS

COGNOSCITIVOS

Se caracteriza por presencia de una leve disminucién en mas de una capacidad
cognitiva, con preservacion de actividades de la vida diaria. Puede progresar a

Demencia tipo Alzheimer, demencia Vascular ©©.

3.3.3. NO AMNESICO DE UN SOLO DOMINIO COGNOSCITIVO
(DISTINTO A LA MEMORIA)

Se caracteriza por presencia de una disminucion objetiva en: lenguaje, funcién

viso-espacial o funcidn ejecutiva, con preservacion de actividades de la vida diaria.

Puede progresar a demencia Fronto-temporal, demencia por cuerpos de Lewy,

afasia progresiva primaria o demencia Vascular ©%.

3.4. DCL VS ENVEJECIMIENTO NORMAL
Definir los limites del envejecimiento normal y el DCL no es sencillo; varios autores
han tratado de hacerlo y en esencia se trata de diferenciar aquellas personas con
pérdidas de memoria o cognitivas que estarian de acuerdo con su edad, de otras con

pérdidas también leves que no afectan su vida diaria pero que pueden desarrollar
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demencia en el espacio de meses 0 afios. En el envejecimiento normal si se presenta

deterioro cognitivo este se presenta en limites normales, los individuos pueden tener

problemas para recordar nombres o citas, Yy dificultad para solucionar problemas; el

deterioro no es atribuible a un trastorno mental especifico o enfermedad neuroldgica.

En el siguiente gréafico se indica la evolucién de los conceptos desde Karl 1962 hasta

Petersen 1997; este Gltimo autor propone el concepto de deterioro cognitivo leve y

sus criterios son los méas aceptados.

TABLA 7: Evolucion del concepto de cambios cognitivos segln varios autores

NOMBRE

INVESTIGADOR

CRITERIOS

1) Olvido Benigno de
la senescencia

Kral 1962

Quejas de fallas de Memoria

2) Deterioro de
memoria asociado a
la edad

Crook y col. 1986

Deterioro de memoria demostrado
por disminucién de los puntajes en
los test cognoscitivos formales.

3) Olvidos tardios de
lavida

Blackford and La
Rue. 1989

Como Deterioro de memoria pero
mayor decremento del 50% en las
baterias especificas.

demencia

4) Declinacion Levyycol. 1994 | Deterioro en  cualquier  test

cognoscitiva asociada cognoscitivo formal a la edad

5) Declinacion DSM IV 1994 Objetivable  declinacion en el

cognoscitiva funcionamiento cognoscitivo con la

relacionada edad.

6) Declinacion CIE -10 1997 Desordenes en la memoria de

cognoscitiva leve aprendizaje y concentracion.

7) Leve declinacion DSM 1V 1994 Dificultades en la memoria de

neurocognoscitiva aprendizaje, en lenguaje perceptivo
motor y funcion ejecutiva central.

8) Deterioro Graham y Deterioro circunscripto a memoria y

cognoscitivo no col.1997 bajo puntaje en el MST.

9) Deterioro
cognoscitivo leve
(DCL)

Petersen y col.
1997

Quejas de fallas en la memoria,
déficit en test cognoscitivos,
funcionamiento intelectual general
normal.

Medisur 2009; 7(6).
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El envejecimiento normal es una situacion bioldgica que comienza después de la
madurez y conlleva a un descenso gradual en las funciones bioldgicas propias del
individuo terminando con el fallecimiento, pueden presentar algun déficit en la
velocidad de procesamiento mental y su memoria, pero con cambios que no llevan

a deterioro funcional significativo 2.

Las neuronas del sistema nervioso estan afectadas por el proceso de
envejecimiento evidenciando una reduccion de los niveles de sensibilidad de los
receptores sensoriales, la pérdida del potencial motor y la disminucion del nivel
cognitivo que habfamos alcanzado en la etapa de adultos *2®®. Se ha evidenciado
disminucion en la atencion con el envejecimiento, especialmente la capacidad para
mantener una adecuada focalizacién (atencidn selectiva) o llevar a cabo tareas de
atencion causadas por alteraciones en el l6bulo frontal; con respecto a la velocidad
de procesamiento se ha aceptado la teoria del enlentecimiento generalizado que
propone que la funcion de enlentecimiento es la misma para todas las areas
dependientes del dominio, pero en general se afecta la parte sensorial, motora y
cognitiva. La memoria requiere principal mencidn por ser la queja mas frecuente,
en relacién con la memoria de corto plazo aparece deterioro en la de trabajo
especialmente del sistema ejecutivo central asociado al enlentecimiento de la
velocidad de procesamiento y al deterioro de los I6bulos frontales; en relacion a la
memoria de largo plazo se evidencia déficit en la memoria declarativa, episodica,
se mantiene la semantica, todos los cambios se han asociado a la perdida neuronal

de la formacion del hipocampo y cambios en los talamos 29,
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Las funciones visoespaciales comienzan en declive a partir de los 80 afios vy las
visoperceptivas lo hacen a partir de los 65 afios, las visoconstructivas se afectan
también; todo se ha relacionado con un deterioro de las regiones posteriores del
hemisferio derecho. En relacion al lenguaje se afecta la fluencia verbal, la
comprension de estructuras gramaticales complejas y la descripcion de los objetos
(12, 68).

El envejecimiento hay que considerarlo dentro del contexto de un envejecimiento
del organismo humano en conjunto que representa cambios fisicos, psicoafectivos,
alteraciones a nivel central que condicionan a cambios en el desarrollo social del

individuo, sin alterar su capacidad de relacion.

3.5. EPIDEMIOLOGIA

La prevalencia de DCL en sujetos mayores de 65 afios oscila entre 17 y 34% (8).
Segun diversos estudios alrededor del 15% de los sujetos con DCL evolucionan
cada afio a demencia ©V.

El riesgo de conversion a demencia en pacientes con diagnostico de DCL tipo
amnésico es de 12% por afio, en comparacion con 1-2% en poblacion de personas
sanas @Y.

En un estudio poblacional; en la ciudad de Madrid, se encontré que la queja mas

comn fue la memoria; encontrandose una prevalencia del 3296 ¢,

4. INFLUENCIA DE LA DIABETES EN EL DETERIORO COGNITIVO
No se conoce especificamente los determinantes para deterioro cognitivo en

pacientes con DM 2, se han generado varias hipétesis sin evidencia contundente en
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las que se incluyen el rol de a hiperglicemia, enfermedad vascular, hipoglicemia,

resistencia a la insulina, y depositos de B amieloides.

4.1. RESISTENCIA A LA INSULINA

Los efectos biologicos de la insulina en el Sistema Nervioso Central SNC dependen
de la disponibilidad de la hormona en el cerebro, su union a sus receptores y la
activacion de las moléculas efectoras que intervienen en la sefializacion intracelular
de la via. La insulina activa proteinas involucradas en la regulacion de procesos
celulares, como transcripcién, apoptosis, crecimiento neuronal, y plasticidad
sinaptica. Estos efectos son antagonizados por la actividad de las fosfatasas y el
equilibrio entre la actividad de fosforilacion y desfosforilacion *©.

Gréafico 3. Insulina y su efecto en células no neuronales y neuronales
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Entre los factores que predisponen al DCL se encuentra la disrupcion en la
sefializacion de la insulina y en la homeostasis de la glucosa en SNC, siendo una

estructura sensible el hipocampo, con el cual se asocian los defectos cognitivos ©*.
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El descubrimiento del receptor de insulina (RI) ubicado centralmente en niveles
grandes en el hipocampo y sus multiples funciones asi como en las terminales
sinapticas, ha conducido a la hipotesis de la importancia de este para la regulacion de
la funcion cognitiva, esto se ejemplifica en que la administracion intranasal cronica
de insulina mejora la memoria en pacientes con diagnostico de demencia y en
pacientes normales. Es por esto que la rosiglitazona un sensibilizador a la insulina ha
sido empleado en forma empirica en animales mejorando las funciones cognitivas

medidas en varios procesos experimentales ¢,

La insulina tiene efectos directos e indirectos sobre varios neurotrasmisores entre
estos aumentan la expresion de los receptores de superficie del NMDA (N- metil D-
aspartato), o-amino-3-hydroxy-5-methyl-4-isoxazoleproprionate (AMPA) y GABA,
regula indirectamente la liberacion de epinefrina. Algunas revisiones sugieren que la
insulina regula receptores glutamatérgicos y GABAErgicos, a través de la activacion
de la via PI3K y MAPK. Asi mismo, también se sabe que los procesos de depresion a
largo plazo (LTD), que se asocian con los eventos moleculares que subyacen al
establecimiento de la memoria y aprendizaje, estan regulados por la activacion de

PI3K a través de la formacion de complejos con receptores NMDA 1894,

La DM 2, hipertension, obesidad se encuentran alterando el funcionamiento del RI
periférico lo que produce disminucion de la capacidad de la insulina para estimular

la utilizacion de la glucosa (resistencia a insulina) ©*9.
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Grafico 4. Alteraciones propuestas de la via de insulina en la enfermedad de Alzheimer
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Otro mecanismo por el cual se llega a la resistencia a la insulina son los
glucocorticoides los cuales al inducir lipdlisis incrementan los niveles de los acidos
grasos libres en sangre que provoca ademas hiperglicemia por estimulacion de la
gluconeogénesis hepética, y reduccion en su absorcién, generando de forma

compensatoria aumento de la insulina y mala regulacién de sus receptores.

4.2. ACUMULACION DE AMIELOIDES
Histologicamente se ha identificado en pacientes con enfermedad de Alzheimer
placas neuriticas formadas por acumulacion de mieloides B, producidos por
precursores proteinicos amieloides, en la corteza cerebral, hipocampo y otras
estructuras en el area temporal, esto se ha identificado en paciente diabéticos con

resistencia a la insulina, lo cual demuestra una asociacion importante.
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4.3. HIPERGLICEMIA
En experimentos realizados en modelos animales se obtiene evidencia limitada para
apoyar la hipotesis de que los productos finales de la glicosilacion inducido por la

hiperglucemia y la diabetes sean las que alteran la funcién cerebral 9.

Se propone que la hiperglucemia puede causar dafio final del érgano a través de
aumentos en las especies reactivas de oxigeno ©®®. Se conoce ademas que puede
potenciar el dafio isquémico por la acumulacion de lactato, causando acidosis celular

y empeoramiento de las lesiones 9.

4.4, HIPOGLICEMIA
No se ha determinado si episodios repetidos de hipoglicemia o duracion de los
mismos se relacionan con dafio cerebral, se ha demostrado en modelos animales que
después de 30-60 min de tener niveles de glucosa en sangre entre 0,12 y 1,36 mmol /
litro se ha producido necrosis neuronal acompafiado de aumento extracelulares de
aspartato lo que se relaciona con dafio selectivo neuronal con preservacion de

astrocitos y oligodendrocitos 332,

En las autopsias de pacientes que murieron con hipoglicemia se evidencia necrosis
multifocal o difusa de la corteza cerebral reconociendo por lo tanto areas vulnerables
tales como corteza cerebral, ganglios basales, el hipocampo, todo esto sin evidencia

sustancial que lo avale ©839,
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5. DEMENCIA

5.1. CONCEPTO
Es un sindrome adquirido, de diferentes etiologias que implica deterioro de al menos
dos funciones cognitivas, que provoca una discapacidad con repercusion en los
ambitos laboral, social y/o familiar “%. Segin el DSM IV es un sindrome
caracterizados por trastornos de memoria y deficit en al menos otra funcion cognitiva

(lenguaje, praxia, gnosia, etc).

5.2. EPIDEMIOLOGIA
La demencia ha sido definida como “la epidemia del siglo XXI” por las
caracteristicas de la piramide poblacional y de la esperanza de vida, superior a los 80
afios en las mujeres y préxima a ese valor en los varones. Es un problema de salud
publica; la prevalencia mundial actual es de 3,9%, proyectandose un incremento al
6,9% para el afio 2020 y al 13,1% para el afio 2040; ademas su costo es de un

estimado de 315.400 millones de ddlares al afio @,

La demencia afecta al 5 - 10% de la poblacin de 65 afios 0 mas en USA @, El
estudio Neurological Disorders in Central Spain sitla la prevalencia de demencia en
Espafa cercana al 6% de los ancianos y se estima entre 400.000 y 600.000 casos de
demencia en el pais, siendo una entidad infradiagnosticada ®®. No existen datos de

prevalencia de esta patologia en nuestro pais.
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La Enfermedad de Alzheimer es la principal causa de demencia, correspondiendo al
70% del total de los casos, la sigue en frecuencia la demencia vascular con una

frecuencia de 10- 20%. Menos del 10% de las demencias se consideran reversibles.

En un estudio de la prevalencia de los diferentes tipos de demencia en pacientes
menores de 65 afios se encontrd los siguientes datos:

Gréfico 5. Prevalencia de Demencia segln sus causas

Otras demencias 14%

Enfermedad de Alzheimer

Enfermedad de
34%

Huntington 5%

Demencia por Cuerpos
de Lewy 7%

Demencia relacionada
al alcohol 10%

Demencia Demencia Vascular 18%

Frontotemporal 12%
J. Neurology 2003,74.1205-9

5.3. CLASIFICACION

Tabla 4. Clasificacion de la Demencia.
Clasificacion de la Demencia

Demencia tipo Alzheimer

Demencia con cuerpos de Lewy

De origen Demencia frontotemporal
Degenerativo Enfermedad de Pick

Asociada a la enfermedad de Parkinson

Asociada a la enfermedad de Huntington
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De origen
metabdlico o

nutricional

Secundaria a hipo o hipertiroidismo

Secundaria a hipo o hiperparatiroidismo

Secundaria a insuficiencia hepatica o a insuficiencia renal
Secundaria a deéficit de vitamina B12, de &cido folico y de

vitamina B1

De origen vascular

Secundaria a multi-infarto

Secundaria a infarto estratégico

De origen

infeccioso

Asociada al VIH

Asociada a la Sifilis

Asociada a la Enfermedad de Lyme
Asociada a la Enfermedad de Whipple

Asociada a la Encefalitis por Herpes virus.

De origen toxico

Secundaria al Alcohol

De origen neoplasico

Secundaria a tumores cerebrales primarios 0 metastaticos.

Lancet Neurol 2012;9:1118-27

5.4. DIAGNOSTICO

Se utilizan los criterios del DSMIV para diagnostico de Demencia tipo Alzheimer,

los criterios diagndsticos de los otros tipos de demencia se mencionan en el ANEXO 6

Tabla 3: Criterios diagnésticos de Demencia tipo Alzheimer segin DSMIV

A | La presencia de los multiples déficit cognoscitivos se manifiesta por:

1. deterioro de la memoria (deterioro de la capacidad para aprender nueva informacién o
recordar informacion aprendida previamente)

2. una (0 mas) de las siguientes alteraciones cognoscitivas:

(a) afasia (alteracion del lenguaje)

(b) apraxia (deterioro de la capacidad para llevar a cabo actividades motoras, a pesar de que
la funcién motora esté intacta)

(c) agnosia (fallo en el reconocimiento o identificacion de objetos, a pesar de que la funcién

sensorial esta intacta)

(d) alteracion de la ejecucion (p. ej., planificacion, organizacion, secuenciacion y
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abstraccion)

B El déficit cognoscitivo en cada uno de los criterios Al y A2 provocan un deterioro
significativo de la actividad laboral o social y representan una merma importante
del nivel previo de actividad.

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

D Los déficit cognoscitivos de los Criterios Al y A2 no se deben a ninguno de los
siguientes factores:

1. otras enfermedades del sistema nervioso central que provocan déficit de memoria y
cognoscitivos (p. ej., enfermedad cerebrovascular, enfermedad de Parkinson, corea de
Huntington, hematoma subdural, hidrocefalia normotensiva, tumor cerebral)

2. Enfermedades sistémicas que pueden provocar demencia (p. €j., hipotiroidismo,
deficiencia de &cido folico, vitamina B2 y niacina, hipercalcemia, neurosifilis, infeccion por

VIH)
3. enfermedades inducidas por sustancias
E. El déficit no aparece exclusivamente en el transcurso de un delirium.
F. La alteracion no se explica mejor por la presencia de otro trastorno del Eje I (p. €j.,
trastorno depresivo mayor, esquizofrenia).
Lancet Neurol 2012;9:1118-27
5.5. DIAGNOSTICO DIFERENCIAL CON DEPRESION

La Depresion es la alteracion patolégica del estado de animo con descenso del humor
que termina en tristeza, acompafiada de diversos sintomas y signos de tipo
vegetativo, emocionales, del pensamiento, del comportamiento y de los ritmos vitales
que persisten por tiempo prolongado. Estudios norteamericanos y chilenos de
depresion describen una prevalencia en adultos mayores que viven en la comunidad
entre el 1y 5% lo cual difiere con los resultados de estudios mexicanos que muestran
valores de 13,2% hasta 50%. En relacion a pacientes diabéticos la literatura

menciona que la depresion se encuentra hasta en un 18% de este grupo poblacional.

Hay que reconocer varias posibilidades acerca de su asociacion con el DCL y

demencia “?.
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1. La persona con depresion presenta alteraciones cognitivas sobre todo de la
memoria reciente y la atencion. Estas alteraciones empeoran y suelen mejorar
con el tratamiento antidepresivo.

2. Ladepresion es un factor de riesgo independiente para la demencia.

3. La depresion puede ser el inicio o un signo preclinico de una demencia,
especialmente si es en una persona con DCL.

La depresion y el deterioro cognitivo en ocasiones son dificiles de diferenciar ya que
comparten sintomas comunes como: apatia, abulia, alteraciones ritmo suefio,

retraimiento social, labilidad emocional y dificultades cognitivas “9)

Se ha visto que los episodios depresivos son mas frecuentes en los estadios iniciales
de la demencia y sus sintomas son comunes con los de cualquier episodio depresivo,
se puede presentar en demencias avanzadas con sintomas atipicos de forma

desproporcionada al grado de deterioro cognitivo 7.

La presencia de sintomas depresivos puede empeorar el funcionamiento cognitivo en
aspectos como la atencion, concentracién, velocidad de respuesta psicomotora, con

un deterioro global funcional.

Segun Steffens el cual denomino “Depresion Vascular” en la cual existe afectacion
de la irrigacion cerebral se evidencia los mayores casos de demencia, clinicamente
empezaron con sintomas tipo depresivo que evolucionan a deterioro cognitivo

progresivo, terminando en un perfil de demencia; se han asociado hasta en un 94%
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de los casos a los infartos cerebrales silentes después de los 65 afios que fueron solo
detectados por RM (429),
El diagnostico de Depresion Mayor se hace segun los criterios del DSM IV (ANEXO

7).

6. TEST APLICADOS

6.1. TEST DEL DIBUJO DEL RELOJ (TDR)
El Test del dibujo del reloj o TDR se introdujo en 1956 para la evaluaciéon de
apraxias constructivas y agnosias visoespaciales ©®. En afios siguientes; se
reconocié a la apraxia constructiva como una de las principales alteraciones de

demencia, por lo que se aplic este test para su posible deteccion ©.

Con el tiempo se fue variando la forma de aplicacion del TDR; Goodglass y Kaplan
aplicaron el test a la orden (TRO) recomendando dar la siguiente indicacion al
paciente: ‘Dibuje la esfera de un reloj, coloque todos los nimeros y sitle las agujas a
las once y diez; esta condicion supone una alta participacion de la capacidad
lingliistica, memoria semantica y memoria episodica, por lo que parece ser

| @738) Otros autores

especialmente sensible a alteraciones en el I6bulo tempora
propusieron el test a la copia (TRC); se presenta un folio en posicion vertical con un
formato de un reloj y se le pide al sujeto que copie de la forma mas exacta posible el

dibujo; en esta condicion esta implicada sobre todo la ejecucion de la tarea por lo que

es mas sensible a alteraciones frontales.
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El TDR es una prueba rapida y de facil aplicacion; pero muy compleja en cuando a
las funciones cognitivas que evalta: analisis visuoperceptivo, comprension auditiva,
planeamiento, memoria visual, reconstruccion de una imagen grafica, conocimiento
numérico, concentracion, atencion y comprension del lenguaje ™. Los errores que
se cometan van a estar en funciéon de la localizacion y extension de las lesiones
neuroldgicas; por ejemplo: la micrografia podria significar una alteracién en los
ganglios basales, si los numeros no estan en orden se podria deber a una alteracion

del hemicampo visoatencional del hemisferio contralateral ©®.

Cacho y cols (1998) propusieron su puntuacion basada en la revision de Rouleau, en
una escala cuantitativa con una puntuacién maxima de 10, con los cuales se evallGan
independientemente la integridad de la esfera del reloj (2 puntos), la presencia y la

secuencia de los numeros (4 puntos) y de las agujas (4 puntos)

Para la estimacion de DTA en el TRO el punto de corte es 6 con una sensibilidad del
92.8% y una especificidad del 93,48% y un valor predictivo positivo (VPP): 0.428;
puntuaciones altas descartan la enfermedad especialmente 8 y 9 ©®. En el estudio de
Wolf-Klein et se presentd unos valores de sensibilidad del 86,7% y una especificidad
del 92,7% ©Y. En el TRC el punto de corte es 8 con una sensibilidad del 73.11% y
especificidad del 90,58% y un VPP: 0.347. En caso de usar en conjunto el TRO vy el
TRC el punto de corte es 15 con una sensibilidad de 94,96%, una especificidad del

90,58% y un VVPP: 0,428 ®),
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En el estudio de Cacho y cols al aplicar el TRO y TRC independiente o en conjunto;
no se observaron diferencias estadisticamente significativas segun la edad (p =
0,48), sexo (p= 0,24) o nivel de escolaridad (p= 0,54); datos que son sustentados por
otra investigacion ®; sin embargo, hay otros estudios que indican que el nivel de

escolaridad si afecta en la puntuacion de esta prueba “*%.

A pesar de la falta de consenso sobre la aplicacion del test (por sus mdltiples
variantes y falta de ajuste con el nivel de escolaridad); multiples investigaciones
proponen al TDR como una herramienta eficaz para discriminar sujetos con probable
demencia Tipo Alzheimer de los sujetos sin dicha patologia ***"). Varios estudios
sostienen que TDR es un test de screening muy eficiente para detectar estadios
tempranos de esta enfermedad Y. Una revision sistematica del 2010 indicé que el
test del reloj es util en identificar probable demencia tipo Alzheimer pero no

deterioro cognitivo leve %,

6.2. INVENTARIO DE DEPRESION DE BECK (BDI)
Beck en 1961 plante6 una teoria de Depresion basada en un modelo de
vulnerabilidad al estrés, segin esta, el estrés activa esquemas distorsionados de
pensamiento en los cuales el individuo percibe, codifica e interpreta la informacion
sobre si mismo, el mundo y el futuro de forma negativa, lo cual inicia y mantiene los

sintomas depresivos; a partir de esto surge su test de depresion 4.

El inventario de depresién de Beck contempla dos dimensiones: el cognitivo-afectivo

y el somatico-vegetativo. EI BDI-IA incluye seis de los nueve criterios diagnosticos
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establecidos en el DSM-I11 ®; se realizé una actualizacién en 1996 y surgié el BDI-
Il que evalla las ultimas dos semanas e incluye los nueve sintomas depresivos del

DSM-IV. La traduccién y validacion al espafiol es poco difundida y usada €2,

El BDI-Il es un cuestionario autoaplicado de 21 items con 4 alternativas de
respuesta; de menor a mayor gravedad. De los 21 items, 15 hacen referencia a
sintomas psicolégico-cognitivos, y los 6 restantes a sintomas somatico-vegetativos.
La puntuacion total es el resultado de la suma de los valores de las frases

seleccionadas, que van de 0 a 3; los resultados obtenidos van de 0-63 puntos ©.

Los puntos de corte del BDI-1I usualmente acepados son: no depresién: 0-9 puntos,
depresion leve: 10-18 puntos, depresion moderada: 19-29 puntos y depresion grave:
> 30 puntos ®. En pacientes con alteraciones somaticas se tiende a aumentar el
namero de falsos positivos si se utiliza un punto de corte bajo por lo que se usa un
punto de corte > 16 en pacientes diabéticos “®). En poblacién geriétrica los items de
sintomas somaticos pueden distorsionar al alza la puntuacién total por lo que se
considera més idénea la escala de depresion geriatrica de Yesavage ©¥.

En un estudio que evalud el BDI-II, con una muestra de poblacién general de entre
18 y 64 afios de edad se us6 un punto de corte para depresion de 13 y se encontrd
una sensibilidad del 100 %, especificidad del 99 %, valor predictivo positivo 0.72, y

valor predictivo negativo 1 %,
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En la adaptacion espafiola del BDI-11 se encontré que con un punto de corte de 12 la
sensibilidad fue 92.9% vy especificidad de 84.1%; con un punto de corte de 19 la

sensibilidad fue de 57% y especificidad de 96.7% 252,

6.3. ESCALA DE YESAVAGE
La Escala de Depresion Geriatrica de Yesavage (o GeriatricDepressionScale, GDS)
disefiada por Brink y Yesavage en 1982, fue especialmente concebida para evaluar el
estado afectivo de la poblacion geriatrica (mayores de 65 afios). Su principal ventaja
es que no mezcla sintomas fisicos con los depresivos, se centra en aspectos cognitivo
conductuales relacionados con las caracteristicas especificas de la depresion del

adulto mayor @,

La version original, de 30 items, fue desarrollada a partir de una bateria de 100 items,
de la que se seleccionaron los que se correlacionaban mas con la puntuacion total y
mostraban una validez test-retest mayor @@, eliminado los items de contenido
somatico, tiene respuestas dicotdmicas (si/no) que tienen una elevada sensibilidad y
especificidad (S=84% y E=95%) y con una buena correlacion con otras escalas

clasicas utilizadas para el cribado de depresion %,

Sheikh y Yesavage ®¥ propusieron posteriormente una version abreviada de la GDS,
formada por 15 preguntas (10 positivas y 5 negativas) que requiere de 5 a 7 minutos
para ser completada, con el objeto de reducir los problemas de fatiga y pérdida de
atencion que se suelen presentar en este grupo de edad, y mas en los casos en que

existe algin grado de alteracion cognitiva. Aunque algunos autores han encontrado
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una correlacion positiva, pero insuficiente, entre la version corta y larga (r= 0,66) ¥,
en otros trabajos la correlacion encontrada fue superior al 0,80y con datos de
sensibilidad y especificidad equiparables entre las dos versiones ", con puntos de
corte mayor a 5 la sensibilidad alcanzada ha sido del 81.1% y la especificidad del
76,7% la fiabilidad intra-observador fue de 0.95 y la intero-bservador del 0,65 con

una consistencia interna de 0,99 35477,

En general la mayoria de autores consideran los puntos de corte entre 0 a 5: no

depresion, 6 a 9: depresion leve, mayor a 10 depresion establecida 2.

En el estudio de Gonzélez, Gil, Carrasco y Garcia (2001), se establece algunas
ventajas; primero, no mide estados de animo pasajeros; segundo, no se ha
encontrado relacion entre la deseabilidad social y la puntuacion, y por ultimo, la

forma de instruccion no afecta significativamente los resultados 9.

6.4. TEST MOCA
El Montreal Cognitive Assessment (MoCA) es un instrumento de evaluacion
cognitiva creada por Dr Z. Nasreddine en 1996 en Montreal Canada con el propésito
de superar algunas de las deficiencias del Mini Examen del Estado Mental (MMSE).
El MoCA evallGa mas areas cognitivas y se compone de las tareas mas complejas, en
comparacion con el MMSE, que hace que sea un instrumento mas sensible en la
deteccidn de deterioro cognitivo leve (MCI), un estado que a menudo progresa a

demencia %)
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Segln el estudio de validacion de Nasreddine et al., 2005 ©® el MoCA ha
demostrado ser una herramienta prometedora para la deteccion de deterioro cognitivo
leve (MCI) y la enfermedad de Alzheimer temprana en comparacion con el Mini-
Mental MMSE, la sensibilidad y especificidad de la MoCA para la deteccion de DCL
(n = 94 sujetos) fueron 90% y 87% respectivamente, en comparacion con 18% y
100%, respectivamente, para el MMSE; este autor establece que el MMSE no es muy
adecuado para el deterioro cognitivo leve, por lo tanto no deberia ser el estandar

para compararlo con el Moca.

El Test Moca valora 6 dominios sobre 30 puntos en 10 min, se usa un punto de corte
en su version original de 26 puntos para diagnéstico de DCL ©9.

1. Memoria: consta de dos ensayos de aprendizaje de 5 palabras que se
preguntan de forma diferida a los 5 minutos aproximadamente, a los cuales se
le atribuye 5 puntos. Se puede ademas registrar el recuerdo libre, el recuerdo
facilitado, por pista semantica y eleccion maultiple de respuesta (no punttan
en la escala)

2. Capacidad Visoespacial: se evalta con el test del reloj con puntaje de 3, y la
copia del cubo 1 punto.

3. Funcién Ejecutiva: se evalla en diferentes tareas; alternancia grafica del Trail
Making Test B con 1 punto, una fluencia fonética un punto, y dos items de

abstraccidn verbal 2 puntos.
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4. Atencion/ concentracion/ memoria de trabajo: se evalia mediante una tarea
de atencion sostenida con un punto, una serie de sustracciones 3 puntos, y una
de digitos 2 puntos.

5. Lenguaje: se valora con tres items de denominacion por confrontacion visual
de 3 animales de bajo grado de familiaridad con 3 puntos, repeticion de frases
completas con dos puntos, y la tarea de fluencia ya mencionada.

6. Orientacion: se evalUa la orientacion en tiempo y espacio con 6 puntos

Tabla 5 Puntuacién por apartados del test de Moca.

Apartados Pruebas |Punt. (% del total)
Visuoespacial/ejecutivo 3 5(16,6)
Denominacian 1 3(10)
Memoria inmediata 1 —
Atencion 3 6 (20)
Lenguaje 2 3(10)
Abstraccion 1 2 (6,6)
Memaria diferida 1 5(16,6)
Crientacién 1 6 (20)

InvesDemenc 2009; 43; 4-11

En la validacion de Test de Moca al espafiol de Lozano M; 2009 “® con un total de
30 puntos se realiza una correcion para la escolaridad de un punto en quienes tienen
menos de 12 afios, se obtiene como punto de corte menor 21 para deterioro cognitivo
leve con sensibilidad del 71,4% especificidad 74,5%, y con un punto de corte menor

14 una sensibilidad 84,3% y especificidad de 71% para Demencia “®.
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Tiene consistencia interna con alfa de cronbach de 0,76, los resultados fueron

estables en el tiempo, con una fiabilidad de Test retest de 0,921 y una fiabilidad

interexaminador de 0,914 ©9,

En la validacion de la escala de MOCA realizada en el un club de la tercera edad del

IESS se econcontro para un punto de corte de 23 una sensibilidad del 72% y una

especificidad de 75% .
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CAPITULO 111

Metodologia

1. Problemas

e Existen escasos datos que reportan la prevalencia actual de deterioro

cognitivo leve en pacientes con Diabetes de Mellitus tipo 2 en nuestro pais.

e La edad, el sexo, la duracién de la diabetes, la hipertensién, el valor de la
hemoglobina glicosilada y las dislipidemias han sido asociados al
aparecimiento temprano de deterioro cognitivo leve en pacientes con

Diabetes Mellitus tipo 2.

2. Objetivos

e Determinar la prevalencia de deterioro cognitivo leve en pacientes con
diabetes mellitus tipo 2 usando la escala validada de moca en castellano en el
club de diabéticos del Centro de Atencion Ambulatoria de Cotocollao en el

afo 2012.

e Identificar si la edad, el sexo, la duracion de la diabetes, la hipertension, el

valor de hemoglobina glicosilada y las dislipidemias estan asociadas al
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deterioro cognitivo leve en pacientes con diabetes mellitus tipo 2 en el club

de diabéticos del Centro de Atencion Ambulatoria de Cotocollao.

3. Hipotesis

e El sexo, la edad, la duracion de la enfermedad, la hemoglobina glicosilada
mayor de 7%, la dislipidemia y la hipertension se asocian al aparecimiento
de deterioro cognitivo leve en pacientes diabéticos en pacientes del club de

diabéticos del dispensario de Cotocollao.

4. Disefio del Estudio

Se realizd un estudio analitico transversal que tuvo como finalidad determinar la
prevalencia de deterioro cognitivo leve en pacientes diabéticos tipo 2 en el club de
diabéticos del dispensario de Cotocollao; se us6 el test modificado de Moca y
validado al castellano, segun puntos de corte establecidos. Ademas, se correlaciond
con factores que han sido asociados al DCL como: la edad, el sexo, los afios de
duracién de la enfermedad, hemoglobina glicosilada, colesterol LDL, hipertension.

Para la recoleccion de la informacion se requirio el acceso a los historiales clinicos
de donde obtuvimos datos de laboratorio de los pacientes que aceptaron participar en

el estudio.

5. Criterios de Inclusion y Exclusion
Inclusion

e Pacientes diagnosticados de DM tipo 2 segun criterios ADA 2012
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e Pacientes con rango de edad mayores a 40 afios y menores 80 afios

Exclusion

e Pacientes diagnosticados de DM tipo 1 u otro tipo de Diabetes

e Pacientes diagnosticados de Demencia segun los criterios de DSM IV o que

hayan puntuado en el TDR 6 0 menos.

e Pacientes diagnosticados de Depresion segun los criterios de DSM IV o que

hayan puntuado en el test de Yessavage 5 0 méas o en el test de Beck 10 o

mas.

6. Definicion y Operacionalizacion de Variables

Variable Definicion Definicion Categoriao | Indicador
Conceptual Operacional Escala
Deterioro Disminucion  del | Puntuacion en | Test de MOCA
Cognitivo rendimiento de al |el Test de|<21
menos una de las | moca validado FA-FR
capacidades al castellano y | Test de MOCA %
intelectivas, que es | modificada >21
significativamente | para la
mayor que la que | escolaridad
podria  esperarse | menor a 21
por la edad del
paciente, pero no
llega a interferir
con sus actividades
habituales.
Sexo Caracteristicas Género
fisicas que | masculino o | Masculino
incluyen: estructura | femenino FA-FR
gonadal, forma de | segun Femenino %
genitales externos | caracteristicas
e internos. fisicas.
Escolaridad | Numero de afios Numero de <12 afios FA-FR
aprobados. anos %
aprobados: >12 afios
<12 afos
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>12 afios

Edad 40-49 afos
Tiempo en afos Grupos de
que una persona ha | edades: 40-49 | 50 — 59 afos FA-FR
vivido desde que afios, 50 — 59 %
nacio afios, 60-69 60-69 afios
anos, > 70
anos > o igual 70
Hb Es una prueba
Glicosilada | seroldgica que Ultimo valor
muestra el nivel de Hb1 Ac que | <oigual 7 % FA-FR
promedio de azUcar | reporte la %
(glucosa) en su historia clinica. | >7 %

sangre en las
Gltimas seis a ocho

semanas.
Dislipidemia < 100 mg/dl
LDL > 100 mg/dl | Ultimo valor
en pacientes de LDL que 100 - 130 FA-FR
diabéticos reporte la mg/dI %
historia clinica
> 130 mg/dl
Hipertensio | Presion arterial Ha sido o0 no
n sistélica > 140 diagnosticada | SI
mmHg y/o presion | de hipertension FA-FR
arterial diastolica > | arterial NO %
90 mg/dl
Tiempo de | Ndmero de afios NUmero de <5 afios
enfermedad | que ha sido afios de la 510 afios FA-FR
diagnosticado de enfermedad > 10 afios %
Diabetes Mellitus | <5 afios
tipo 11 5 - 10 aflos
> 10 afios
7. Muestra

Se realizo el presente trabajo tomando en cuenta el universo de los pacientes del club
de diabéticos del Centro de Atencion Ambulatoria Cotocollao IESS de Quito desde
el mes de Marzo a Junio del 2012; que corresponde a 100; de los cuales por criterios

de exclusion previamente establecidos se redujo a 66.
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No es necesario el calculo de la muestra ya que nuestro universo de pacientes es

pequefio.

8. Plan de Anélisis de Datos
Se ingresaron los datos al programa de computacion Microsoft Excel 2007 para
calcular porcentajes; y se utilizé el SPSS 20 para cruzar variables y verificar si los
valores son estadisticamente significativos; usando OR, intervalos de confianza,

valor p, chi cuadrado de Pearson, chi corregido y Test de Fisher.

9. Aspectos Bioéticos
Los pacientes que aceptaron participar en el estudio firmaron una hoja de
consentimiento informado (anexol), previamente se les explicd los objetivos,
importancia y beneficios de este estudio. Se garantizé que la informacién obtenida
de las historias clinicas y de los test aplicados tendria confidencialidad, no se
revelaron, los datos personales de los pacientes, solo se hizo referencia a los datos
relevantes que conciernen al estudio. Los pacientes en los que se identific6 DCL

fueron convocados para una charla para evitar la progresion del mismo.
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CAPITULO IV
Resultados

1. Analisis Univarial
El grupo estudiado fue el Universo de pacientes con diabetes mellitus tipo 2 del
Club de Diabéticos del Dispensario Médico de Cotocollao; en total 100 pacientes. Se
aplico el test del reloj a la orden y los criterios de DSMIV para demencia por lo que
se excluyeron a 10 pacientes y también se aplicé el Test de Yassavage y Beck de

Depresion y se excluyd 24 pacientes con lo que la muestra se redujo a 66.

Grifico 6. Prevalencia de Demencia y Depresion del club
de Diabéticos del centro de atencién ambulatoria de
Cotocollao del IESS

m1 Demencia

=2 Depresion
Poblacion
3 incluida

Fuente: Base de Datos de los autores
Elaborado por: Maria Fernanda Guerra y Andrea Santillan

En el siguiente gréafico se evidencia la frecuencia de demencia segun el sexo.
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Grafico 7. Frecuencia de Demencia segun sexo en el
club de diabéticos del centro de atencion ambulatoria
de Cotocollao del IESS

Fuente: Base de Datos de los autores
Elaborado por: Maria Fernanda Guerra y Andrea Santillan

Se puede destacar que el mayor porcentaje de demencia corresponde al sexo
femenino.

En el siguiente gréafico se evidencia la frecuencia de demencia segun el nimero de

afios de estudio aprobados.

Grafico 8. Frecuencia de Demencia segun # de anos de
estudio aprobados en el club de diabéticos del centro
de atencion ambulatoria de Cotocollao del IESS

Mayor 12 afios
29%

Menos 12 afios
71%

Fuente: Base de Datos de los autores
Elaborado por: Maria Fernanda Guerra y Andrea Santillan
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En el grafico anterior podemos observar que el grupo de menos de 12 afios de estudio

aprobados tuvo el mayor porcentaje de demencia.

En el siguiente gréafico se evidencia la frecuencia de demencia segln grupos de edad.

Grafico 9. Frecuencia de Demencia segun grupos de
edad en el club de diabéticos del centro de atencion
ambulatoria de Cotocollao del IESS

m40-49 m50-59 60-69 ™ mayora 70

10%

Fuente: Base de Datos de los autores
Elaborado por: Maria Fernanda Guerra y Andrea Santillan

El mayor porcentaje de demencia se encontré en mayores de 70 afios.

En el siguiente gréfico se evidencia la frecuencia de depresion segun el sexo

Grafico 10. Frecuencia de Depresion segiin sexo en el
club de diabéticos del centro de atencion ambulatoria

de Cotocollao del IESS

Fuente: Base de Datos de los autores
Elaborado por: Maria Fernanda Guerra y Andrea Santillan

Se evidencia que el mayor porcentaje de depresion corresponde al sexo femenino
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En el siguiente gréafico se evidencia la frecuencia de depresion segun el nimero de

afios de estudio aprobados.

Grafico 11. Frecuencia de Depresion segun # de anos
de estudio aprobados en el club de diabéticos del
centro de atencion ambulatoria de Cotocollao del IESS

Mayor 12 afios
29%

Menos 12 afios
71%

Autores: Base de Datos de los autores
Elaborado por: Maria Fernanda Guerra y Andrea Santillan
En el grafico anterior podemos observar que el mayor porcentaje de depresion
corresponde al grupo de menos de 12 afios de estudio aprobados.

En el siguiente gréafico se evidencia la frecuencia de depresion segun grupos de edad.

Grafico 12. Frecuencia de Depresion segin grupos de
edad en el club de diabéticos del centro de atencion
ambulatoria de Cotocollao del IESS

W A40-49 m50-59 60-69 M mayora 70

/

38%

Fuente: Base de Datos de los autores
Elaborado por: Maria Fernanda Guerra y Andrea Santillan
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Despues de aplicados los criterios de exclusion se obtienen los siguientes datos de la
muestra de 66 pacientes con diabetes tipo 2; el promedio de edad de nuestra
poblacion fue 64,13 afios, para mujeres 62,67 afos, y para hombres 66,70 afos, el
promedio de afios de escolaridad fue 11,48; para mujeres 11,61 afios, para hombres
11,25 afos, el promedio de tiempo de duracion de la diabetes fue 8,88 afios, para
mujeres 8,78 afios y hombres 9,04 afios, el promedio de hemoglobina glicosilada fue
7,08 % para mujeres 7,22% y para hombres 6,86%, el promedio de colesterol LDL

fue de 130, 65 mg/dl para mujeres 131,36 mg/dl y para hombres 129,48 mg/dl

De las variables del estudio se obtuvieron los siguientes datos: 1) sexo: 24 (36.4%)
fueron hombres y 42 (63.6%) fueron mujeres, 2) edad: 9 (13.6%) de 40-49 afios, 10
(15,2%) de 50-59 afios, 27(40,9%) de 60 — 69 afios y 20 (30.3%) mayores a 70 afos.
3) numero de afios aprobados: 22 (33,3%) menor a 12 afios y 44 (66,7%) mayor a 12
afios. 4) hemoglobina glicosilada 44 (66.6%) menor o igual a 7% y 22 (33,3%)
mayor a 7%. 5) hipertension 13 (19,7%) SI' y NO 53 (80.3%). 6) Tiempo de
enfermedad: 14(21.2%) menor de 5 afios, 23 (34.8%) de 5 — 10 afios y 29 (43,9%)
mayor de 10 afios. 7) Colesterol LDL: 13(19,7%) menor de 100 mg/dl, 21 (31,8%)

100-130mg/dl y 32 (48.5%) mayor de 130 mg/dI.

Se aplico el Test de MOCA validado al castellano y corregido para el nimero de
afnos aprobados y se obtuvo que 8 (12.1%) pacientes tiene DCL y 58 (87.9%)
pacientes no lo tienen. Con el punto de corte de 23 obtenido en una validacion
realizada en un club de la tercera edad del IESS en el afio 2011, se obtiene que 16

(24,2%) pacientes tiene DCL y 50 (75,8%) pacientes no tienen.
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Se utilizaron los resultados obtenidos con el punto de corte de 21 segun la validacion

del Test de MOCA al castellano y corregido para la escolaridad.

2. Analisis Bivarial

Se realizaron tablas de contingencia para encontrar factores asociados en las que se

determind que no hay asociacién con las variables estudiadas. En las siguientes

tablas se muestran

variables estudiadas.

los resultados obtenidos de prevalencia de DCL

El siguiente gréafico representa la prevalencia de DCL segun el sexo.

segun las

Grafico 13. Prevalencia de DCL segin sexo en el club
de diabéticos del centro de atencion ambulatoria de
Cotocollao del TESS
100,008
B0,00%
= 60,00%
=
= 40,00%
20,00%
epm—
DCLE DCL MO
® MUERES 4 50% 31,80%
m HOMEBRES 7.,60% 56,10%

Fuente: Base de Datos de los autores

Elaborado por: Maria Fernanda Guerra y Andrea Santillan
En el grafico anterior se evidencia que del 12,1% de DCL, el mayor porcentaje

corresponde al sexo masculino con un 7,6%.

El siguiente gréafico representa la prevalencia de DCL segun grupos de edad.
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Grafico 14, Prevalencia de DCL sepim sruposde edad
en el elub de diabeticos del centro de atencion
ambulatoria de Cotocollao delIESS

DU

308
21084
108

fis Title

mayor 70
anos

4043 anos S0-59 anos S5 anos

mDCL WD 15.80% 12.20% 34,90 27.30%
EDCLE 0% 3% 5% 3%

Fuente: Base de Datos de los autores
Elaborado por: Maria Fernanda Guerra y Andrea Santillan

En el gréafico anterior se evidencia que la mayor prevalencia de DCL segln grupos de
edad correspondi6 al grupo entre 60 y 69 afios.
El siguiente gréfico representa la prevalencia de DCL segun el numero de afios de

estudio aprobados.

Grafico 15, Prevalencis de DCL segim # de afiosde
estudicaprobados en elclub de diabéticos delcentro
de atencion ambulatoria de Cotocollao delIESS
100 O
a0 00
&
= &0 00
i
3 Ty 005
20 00%
| T
oo CL = DCL N
B mayor 12 afios 750 59 105
B menor 12 afos 45088 28805

Fuente: Base de Datos de los autores
Elaborado por: Maria Fernanda Guerra y Andrea Santillan
En el grafico anterior se evidencia que del 12,1% de DCL, el mayor porcentaje

corresponde al grupo de mayores de 12 afios de estudio aprobados con un 7,6%.
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El siguiente gréafico representa la prevalencia de DCL segun valores de colesterol

LDL.
Grafico 16. Prevalencia de DNCL sepin niveles de
colesterol LDL en el club de diabeticos del centro de
atencion ambulatoria de Cotocollac delIESS
s Do
35%
=2
2 2=
E 208
E o1
10\
S
L =4
mez o L0 myg)d 100 - 130 mig d mayor 130 mgid
mDCLE [0 150 10,808
B OCL ND 19 A0% 30.30% 37.50%

Fuente: Base de Datos de los autores
Elaborado por: Maria Fernanda Guerra y Andrea Santillan
En el grafico anterior se evidencia que seguin pardmetros de colesterol LDL, el grupo
que mayor prevalencia de DCL corresponde a aquel con valores mayores de 130

mg/dl con un 10,6%.

El siguiente gréafico representa la prevalencia de DCL segun el nimero de afios de

enfermedad.
Gréfico 17: Prevalencia de DCL segun los afios de
enfermedad en el club de diabéticos del centro de
atencién ambulatoria de Cotocollao del IESS.
50,008
A000%
g
ﬁ 30005
3 2000/
10008
[¥]
o menor 5 ahos 5- 1Danos mayor 10 anos
m DCL MO 18, 705 30, 405 37,808
B DCLE 1,508 4,508 6,108

Fuente: Base de Datos de los autores
Elaborado por: Maria Fernanda Guerra y Andrea Santillan
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En el grafico anterior se evidencia que los diabéticos con mas de 10 afios de

enfermedad tienen la mayor prevalencia de DCL.

El siguiente grafico representa la prevalencia de DCL segun si los pacientes han sido

0 no diagnosticados de hipertension.

Grafico 18, Prevalencia de DCL segim diagndsticode
hipertension en sl club de diabéticosdel centrode
atencion ambulatoria de Cotocollan delIESS

100,00%
B0, 00%
&
E saomx
= 00%
é d'l'-':'
200, 00
oo | IS
DL = C:CL NO
B HTA NO 1508 TEB0%
B HTA = 1080 9.108

Fuente: Base de Datos de los autores

Elaborado por: Maria Fernanda Guerra y Andrea Santillan

En el grafico anterior se evidencia que el 78,8% de pacientes no fueron hipertensos,

pero cabe destacar que del 12,1% de DCL; el 10,6% si tuvieron como comorbil}idad

ala HTA.

El siguiente grafico representa la prevalencia de DCL segun valores de hemoglobina

glicosilada.

Grafico 19. Prevalencia de DCL segun valores de Hb
Alc en el club de diabéticos del centro de atencion
ambulatoria de Cotocollao del IESS

100,00%

80,00%

60,00%

Axis Title

40,00%

20,00%
0,00%

DCL sl

DCL NO

®m Hb Alc mayor a 7%

1,50%

31,80%

m Hb Alc menor oigual a
7%

10,60%

56,10%

Fuente: Base de Datos de los autores

Elaborado por: Maria Fernanda Guerra y Andrea Santillan
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En el anterior grafico se evidencia que la mayor prevalencia de DCL segun valores
de hemoglobina glicosilada corresponden a aquellos con valores menores o iguales

de 7%.

En la siguiente tabla se presentan los resultados del analisis bivarial con las medidas

estadisticas utilizadas en el mismo, este resumen indica que no hay asociacion

estadistica significativa.

Tabla 6. Resumen de tablas de contingencia de las variables estudiadas

DETERIORO INTERVALO DE CHI NO CHI TEST DE
COGNITIVO OR |CONFIANZA P CORREGIDO P CORREGIDO | FISHER
# % Inferior Superior
SEXO 34 | 0739 | 1584 | o1 | 2687 [o0212] o055 [ 0108
Masculino 5 7,6
Femenino 3 4,5
EDAD | | [ 055 | 2003 | 092 [ 0463 |
40-49 0| o
50-59 2 [ 3
60-69 4 | 6
mayor 70 2 3
ANOS APROBADOS 1,23 | 0266 | 5704 | 079 | o071 [ 08 | 0018 | 0538
Menor 12 3 4,4
Mayor 12 5 7,6
HB GLICOSILADA 397 | o046 | 345 [o018 | 178 [ 035 | 08 | 0178
Menor 0=7% 7 10,5
Mayor 7% 1 1,5
HIPERTENSION 0548 | 0061 | 48 [o0585] 00298 | 094 ] 0005 | 0503
s 7 105
NO 1 | 15
TIEMPO ENF | | | o6 | 1011 [o08 [ 023 |
MENOR 5 ANOS 1 ] 15
5-10 ANOS 4 6
MAYOR 10 ANOS 3 |45
COLESTEROL LDL [00s | 572 [ o019 334
MENOR 130 0
100-130 1[5
MAYOR 130 7 | 105

Fuente: Base de datos de los Autores
Elaborado por: Maria Fernanda Guerra, Andrea Santillan
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3. Analisis Multivarial

Con regresion logistica binaria se relaciono todas las variables del estudio con
DCL para establecer si habia significancia estadistica con la suma de estas, lo
cual no fue verificado y sus resultados se muestran en la siguiente tabla.

Tabla 8: Resultados de Regresidn logistica de las variables en estudio con DCL

intervalo de
VARIABLE DCL P OR confianza
Inf Sup
EDAD 0,93 0,99 0,78 1,26
HIPERTENSION 0,7 0,62 0,06 6,88
TIEMPO ENFERMEDAD 0,81 0,88 0,28 2,73
COLESTEROL LDL 0,05 0,13 0,02 1,06
HEMOGLOBINA 0,15 5,27 0,56 49,44

Fuente: Base de datos de los Autores
Elaborado por: Maria Fernanda Guerra, Andrea Santillan
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CAPITULO V

Discusion

La diabetes mellitus tipo 2 es un enfermedad cronica que afecta incluso a areas
cognitivas ©?. Recientes estudios han demostrado una relacién entre la DM y la

aparicion temprana o la aceleracion en el declive de las funciones cognitivas. El

deterioro cognitivo leve es una etapa de transicion para la demencia.

La prevalencia de DCL en sujetos mayores de 65 afios oscila entre 17 y 34%
dependiendo de la poblacién de estudio ®*®Y, se menciona en otras investigaciones
que el DCL es comun en pacientes mayores a 75 afios en comparacion a un rango
de 65-75 afios de edad teniendo en cuenta factores asociados como HTA, Diabetes,
Dislipidemia que son reconocidos en la literatura, en nuestro estudio se encontro

mayor deterioro cognitivo en un rango de edad de 60-69 afios (6% de DCL).

En algunos estudios se menciona que la prevalencia de DCL en pacientes

diabéticos independientemente de la edad oscila entre 11-15% ©4Y

, en otro
estudio por grupos étnicos donde los hispanos diabéticos representan el 30,8% de
los estudiados muestran una prevalencia de DCL de 11% “Y lo que se relaciona

con los resultados presentados en los que se obtuvo una prevalencia de 12% de

DCL.

En un estudio colombiano donde se analizaron los tipos de DCL se encontrd que la
prevalencia de DCL amnésico fue del 9,7%, con predominio en hombres (p = 0,01)
frente a las mujeres, la prevalencia fue significativamente menor en el grupo con mas

de 12 afios de escolaridad (p < 0,05), y no hubo diferencias significativas de la
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prevalencia con la edad y el nivel econdmico @Y.

No se puede relacionar con el
presente estudio ya que no se especificaron los dominios afectados, lo que si se pudo
notar en el test de Moca es que la mayor falla se dio en los dominios de memoria,
atencion y concentracion lo cual no se puede atribuir que sea debido a la diabetes o al
deterioro propio de la edad. Se conoce los efectos de la diabetes en SNC causando
alteracion en los dominios de memoria verbal y velocidad de procesamiento de la

informacidn lo que no se pudo corroborar en nuestro estudio ya que no se evaluo los

dominios afectados, solo se tomd los puntos de corte para determinar DCL.

En el estudio se evidencia que los pacientes con DCL tienen hemoglobina glicosilada
menor a los 7 % lo cual no fue estadisticamente significativo, y no se relaciona con la
literatura que menciona valores de Hb Aj;c mayores a nuestro punto de corte
relacionados con DCL. En estudios norteamericanos ®**Y con puntos de corte de
Hb Aic de 7,5 % se muestra una relacion significativa entre los valores de esta y la
puntuacion obtenida en las pruebas cognitivas ajustada por edad, especificamente, un
aumento del 1% de Hb A;c se asocia con una disminucion significativa del MMSE
en 0,20 puntos (95% IC -0.11 to -0.28; P < 0.0001), lo que nos indica que el dafio
crénico del cerebro mediado por el aumento sostenido de la glucemia y representado
por la Hb A;c es el que produce el deterioro en las funciones cognitivas. Los
pacientes muestran en promedio una Hb A;c de 7% lo cual se correlaciona con un

adecuado control en la evolucion de su enfermedad crénica.

En el estudio se muestra que los pacientes que tuvieron mayor de 12 afios de

escolaridad tienen mayor DCL que los que tienen escolaridad baja, se tom6 como
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punto de corte 12 afios para la utilizacion de la escala de Moca validada al castellano

y ajustada para la escolaridad, en otros estudios %%

que no utilizan doce afios y
toman rangos mas estrechos se ha evidenciado que la baja escolaridad se relaciona
con el DCL, lo cual puede representar un sesgo ya que se valora el efecto de la baja
escolaridad sobre el desempefio en las pruebas ©® mas que por un déficit
cognoscitivo ©. La poblacién muestra alto grado de escolaridad 66.7% del total de

la misma tienen mayor de 12 afios de escolaridad, lo que se contrapone con un

estudio realizado en México donde la escolaridad es baja V.

Se excluyeron a pacientes con depresion ya que comparten sintomas comunes con el
DCL como: apatia, abulia, alteraciones ritmo suefio, retraimiento social, labilidad
emocional y dificultades cognitivas como memoria reciente y la atencion, lo cual
podria representar un sesgo en los estudios, ademas la depresion es un factor de

riesgo independiente para la demencia “9.

Los resultados sugieren que no hay una asociacion significativa con el tiempo de
duracion de la diabetes; sin embargo la mayoria de estudios demuestran que la
duracién puede ser importante en la patogénesis del deterioro cognitivo ©"™; se
muestra que la duracion mayor a 10 afios se asociaria significativamente a mayor
DCL (OR 1,76 IC 1,16-2,68) ©". La larga duracién de la DM puede estar asociado
con mayor enfermedad cerebro macrovascular . En un estudio se encontré que la
diabetes tipo 2 esta asociada con lesiones en la sustancia blanca (P: 0.02), atrofia

cortical (P < 0.001), atrofia subcortical (P < 0.05) e infartos silentes (P :0.06) .
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La hipertension acelera los cambios aterioescleroticos a través de la formacion del
ateroma, lo que conduce a una hipoperfusion y con ello infartos locales discretos e
isquemia difusa ©®. Hassing en su estudio encontré que el impacto de la hipertension
en DCL no fue estadisticamente significativo, a pesar que los hipertensos tenian un
mayor declive en sus funciones cognitivas. Aunque la hipertension sola no fue
relacionada significativamente con DCL se sugiere que la comorbilidad de diabetes e
hipertension si aumenta el riesgo “”; dichos resultados son consistentes con previas
investigaciones ®*™V. En el estudio 7 de los 8 pacientes con DCL fueron hipertensos
(10,6%) sin embargo no fue significativo como en el estudio de Luchsinger “?. En
otros estudios se encontrd que la relacion entre hipertension y DCL es dependiente
de la edad. En los adultos entre 40 y 60 afios, la hipertension esta asociada al
aumento del riesgo de DCL, en afios posteriores la hipertensién ya no conlleva a
igual riesgo. El beneficio cardiovascular de la terapia antihipertensiva esta bien
probada; mientras que su eficacia en el freno del declive cognitivo se mantiene

controversial ©¢482),

Estudios experimentales sugieren que el colesterol juega un rol importante en la
patogénesis de deterioro cognitivo y demencia; ya que existe una relacion entre los
niveles séricos de colesterol y depésitos de amiloide ©*'. El estudio CAIDE evalué
el impacto de los niveles colesterol LDL; cuyos valores altos fueron un riesgo
significativo para DCL (OR 1.9;95% CI 1.2-3.0). En otro estudio retrospectivo de
corte de 8845 participantes el colesterol alto estuvo asociado con un aumento del
40% del riesgo de demencia después de 30 afios (OR 1.42; 95% CI1.22-1.66) . En

contraste a estos, hay estudios con participantes de mayor edad los cuales no

67



confirman que el colesterol elevado sea un factor de riesgo “>®®). En nuestro estudio
no hubo una relacion significativa. Varias razones podrian explicar esta situacion
paraddjica en que la hipercolesterolemia es un factor de riesgo en menores de 65
afios y posterior a esto en un factor protector ya que la hipercolesterolemia en

pacientes adultos mayores reflejan un buen estado nutricional ©®.

En un estudio reciente se evidencia que el DCL amnésico es mayor en hombres
43.9% que en mujeres 33.3% y el no amnésico también es mayor 20% Yy 10.9%
respectivamente “? 1o cual se correlaciona con nuestros resultados de los 8 pctes
con DCL 5 fueron hombres; sin embargo, su asociacion no es significativa. No hay
estudios que indique que hombres diabéticos tengan mayor riesgo de desarrollar
mayor DCL que mujeres: pero si se demuestra en el estudio de Logroscino et al.,
que las mujeres que padecen diabetes mellitus tipo 2 tienen entre un 25 % y un 35 %

mas de riesgo de deterioro cognitivo que las no diabéticas .

La fortaleza del presente estudio es que del total del universo no hubo perdida de
datos ya que se contd con toda la informacién requerida por paciente obteniéndola

del sistema computarizado del Seguro Social.

Las debilidades del estudio fueron: que el tamafio del grupo estudiado fue pequefio
por lo tanto impide determinar asociaciones significativas con las variables
establecidas; ademas, este estudio es transversal y no podemos estar seguras que la

DM acelere el DCL.
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CAPITULO VI

Conclusiones

La prevalencia de DCL en el club de diabéticos del centro de atencién
ambulatoria de Cotocollao del IESS aplicando la escala de MoCA validada al
castellano y corregida para los afios de escolaridad fue del 12%. Usando
criterios de exclusion se encontr6 un prevalencia de Demencia del 10% vy

depresion del 24% en nuestra muestra poblacional

La prevalencia del DCL en nuestra poblacion de estudio es comparable con la
encontrada en la bibliografia internacional utilizando el punto de corte de 21
en el Test de MOCA, ya que con un punto de corte de 23 la prevalencia se
duplica lo cual ya no se correlaciona con la bibliografia internacional y

significaria mayor DCL en este grupo poblacional.

No se encontrd asociacion estadisticamente significativa entre las variables de

estudio (sexo, edad, afios de escolaridad, hemoglobina glicosilada,

hipertension, dislipidemia, afios de duracion de la enfermedad) con DCL.

La falta de asociacion estadistica de las variables podria deberse al tamafio de

la muestra.
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Recomendaciones

Realizar estudios de validacion del Test de Moca en la poblacién ecuatoriana
con diabetes mellitus tipo 2 para tener los puntos de corte de DCL aplicables

a nuestros grupos poblacionales.

Se deberia realizar un estudio con una muestra mas grande para aumentar la

potencia estadistica.

Sugerimos la realizacion de un estudio de seguimiento para determinar si hay

mayor DCL en pacientes diabéticos comparados con no diabéticos.

Recomendamos que se incluya en la evaluacién y seguimiento de pacientes

diabéticos el estudio de sus funciones cognitivas.

Recomendamos en nuestro grupo de estudio mantener controles estrictos de
Hb A;c, para el seguimiento de su enfermedad cronica, ya que estan en los

valores recomendado por el ADA 2012 segun nuestros resultados.

Sugerimos con estos resultados realizar charlas informativas para concientizar
la importancia de un control adecuado de los parametros recomendados por el
ADA 2012 en este grupo poblacional y retardar por ende el aparecimiento de

complicaciones cronicas como la Demencia.
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Recomendamos un seguimiento de este grupo poblacional en sus alteraciones
cognitivas para evaluar a quienes teniendo DCL segln el presente estudio

progresaran a Demencia.

Recomendamos a los pacientes diabéticos para retrasar el aparecimiento de
DCL realizar las siguientes actividades: a) permanecer mentalmente activos,
realizando ejercicios de memoria, lectura, crucigramas b) participar en

actividades sociales c) reducir el stress.
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ANEXOS

ANEXO 1:

Consentimiento Informado

Yo, he sido informado sobre

el estudio que se realizara y sus objetivos, por lo que autorizo que se utilice la
informacion que por mi propia voluntad he proporcionado al responder el

cuestionario y los test.

Firma

Ci.

EDAD:
ANOS DE ESCOLARIDAD:
ANOS DE ENFERMEDAD:

DG HIPERTENSION:
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ANEXO 2: TEST MOCA

MONTREAL COGNITIVE ASSESSMENT (MOCA)
(EVALUACION COGNITIVA MONTREAL)

NOMERE:
Nivel de
estudios:
Sexo:

Fecha de nacimiento:
FECHA:

VISUOESPACIAL / EJECUTIVA

Coniar ol Dibujar un reloj (Once y diez) Puntos
opiar &
CF:JIJG {3 puntos)
Final ET
Comienzo
[ 1] [ 1 [ 1] [ 1] [ 1 J_rss
Contormo Mameros Agujas
/3
Lea |z lista d lzbras, &l
m Fi‘acim'fdlehi Egpw.ﬂas_ ROSTRO SEDA IGLESIA CLAVEL ROJO sin
E;:gﬁe'?gééﬁ??ﬁinum 1er intenta puntos
mas tarde. 29 intento
Lea la serie de ndmeros (1 ndmero/seg.) El paciente debe repetirla. [ ] 21854
El paciente debe repetirla a la inversa. [ ] 742 /2
Lea la serie de |etras. El paciente debe dar un golpecito con la mane cada vez que se diga la letra A. Mo se asignan puntos si = 2 emores.
[ ] FEACMMNAAIKLBEAFAKDEAAAJAMOFAAB g
Restar de 7 en 7 empezando desde 100. [ ]9 [ 186 [ 179 [172 [ 165
4 5 sustracciones comectas: 3 puntos, 2 o 3 comectas: 2 puntos, 1 comecta: 1 punto, 0 comectas: 0 puntos. _;3
LENGUA.JE Fizpeti: El gatn 52 esconde bajo o sofd cuando los permus entran enlasgla. [ ] Esper que 6 le entregue & mensaje una vez que el sz lopida] ] ']
Fluidez del lenguaje. Decir el mayor nimero posible de palabras que comiencen por la letra "P* en 1 min. [ ] [N = 11 palabras) 1
ABSTRAGGION Similitud entre p. g]. manzana-naranja = fruta [ ]|  tren-bicicleta [ ] relojregla _f2
iRl iR (=8 i1 )  Debe acordarse de las palabras | ROSTRO SEDA IGLESIA CLAVEL ROJO Puntos por /5
SIN PISTAS [ 1 [ ] [ ] ! ] [ ] recuerdos § =
| SIN PISTAS
Pista de categoria Gnicamente
Pista eleccion miltiple
3 Dia del mes _ _ Dia de la . -
ORIENTACION [1 ffecha) [1 Mes [ 1 Afio [ 1 Gemane [ ] ‘lusar [ ] Locslidad /s
@ Z. Nasreddine MD Version 07 noviembre 2004 /30

www.mocatest.org

Mormal > 26 /30 LTmL

Adadir 1 punto si tiene < 12 afios ueﬂ.miny
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ANEXO 3: TEST DEL RELOJ

INSTRUCCIONES:
Me gustaria que en el espacio en blanco dibujara un reloj redondo y grande,
colocando en él todos sus numeros y cuyas manecillas marquen las once y diez. No
hay limite de tiempo

Criterios de puntuacion del test del reloj (J.Cacho et al.)

1. Esfera del reloj (méximo 2 puntos).

2 Puntos: Dibujo norma. Esfera circular u ovalada con pequefias distorsiones por
temblor.

1 Punto: Incompleto o con alguna distorsion significativa. Esfera muy asimétrica.

0 Puntos: Ausencia 0 dibujo totalmente distorsionado.

2. Presencia o secuencia de los niimeros (méximo 4 puntos).

4 Puntos: Todos los nimeros presentes y en el orden correcto. Sélo "pequefios
errores” en la localizacion espacial en menos de 4 nimeros (p.e. colocar el nimero 8
en el espacio del numero 9).

3,5 Puntos: Cuando los "pequefios errores™ en la colocacion espacial se dan en 4 0 méas
ndmeros pequefos.

3 Puntos: Todos presentes con error significativo en la localizacion espacial (p.e.
colocar el nimero 3 en el espacio del numero 6). NUmeros con algin desorden de
secuencia (menos de 4 nimeros).

2 Puntos: Omisidn o adiccion de algun namero, pero sin grandes distorsiones en los
nameros restantes. NUmeros con algin desorden de secuencia (4 6 mas nimeros).
Los 12 nimeros colocados en sentido antihorario (rotacion inversa). Todos los
nameros presentes, pero con gran distorsion espacial (nameros fuera del relij o
dibujados en media esfera, etc...). Presencia de los 12 nimeros en una linea vertical,
horizontal u oblicua (alineacion numérica).

1 Punto: Ausencia o0 exceso de nimeros con gran distorsion espacial. Alineacion
numeérica con falta o exceso de niumeros. Rotacion inversa con falta o exceso de
ndmeros.

0 Puntos: Ausencia 0 escasa representacion de nimeros (menos de 6 nUmeros
dibujados).

3. Presencia y localizacion de las manecillas (maximo 4 puntos).

4 Puntos: Las manecillas estan en posicion correcta y con las proporciones adecuadas
de tamafio (la de la hora mas corta).

3,5 Puntos: Las manecillas en posiciones correctas pero ambas de igual tamario.

3 Puntos: Pequefios errores en la localizacidn de las manecillas (situar una de las
agujas en el espacio destinado al nimero anterior o posterior). Aguja de los minutos
mas corta que la de la hora, con pauta horaria correcta.

2 Puntos: Gran distorsion en la localizacion de las manecillas (incluso si marcan las
once y diez, cuando los numeros presentan errores significativos en la localizacion
espacial). Cuando las manecillas no se juntan en el punto central y marcan la hora
correcta.
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1 Punto: Cuando las manecillas no se juntan en el punto central y marcan una hora
incorrecta. Presencia de una sola manecilla o un esbozo de las dos.

0 Puntos: Ausencia de manecillas o perseverancia en el dibujo de las mismas. Efecto
en forma de "rueda de carro".
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ANEXO 4

Escala de Yesavage

ESCALA DE DEPRESION GERIATRICA DE YESAVAGE ABREVIADA (Version
espanola): GDS-VE

1

2.

3.

[{e]

. ¢, En general, esta satisfecho/a con su vida?

¢Ha abandonado muchas de sus tareas habituales y aficiones?
¢, Siente que su vida esté vacia?

. ¢ Se siente con frecuencia aburrido/a?

. ¢ Se encuentra de buen humor la mayor parte del tiempo?

. ¢ Teme que algo malo pueda ocurrirle?

. ¢ Se siente feliz la mayor parte del tiempo?

. ¢Con frecuencia se siente desamparado/a, desprotegido/a?

. ¢ Prefiere usted quedarse en casa, mas que salir y hacer cosas nuevas?

10. ¢ Cree que tiene mas problemas de memoria que la mayoria de la gente?

11. ¢ En estos momentos, piensa que es estupendo estar vivo?

12. ¢ Actualmente se siente un/a indtil?

13. ¢ Se siente lleno/a de energia?

14. ;Se siente sin esperanza en este momento?

15. ¢Piensa que la mayoria de la gente esta en mejor situacion que usted?

Si

Si

Si

Si

Si

Si

Si

Si

Si

Si

Si

Si

Si

Si

Si

No

No

No

No

No

No

No

No

No

No

No

No

No

No

No

P

UNTUACION TOTAL oot

P

0

6

>

untos Corte

-5: Normal.

-9: Depresion leve.

10: Depresion establecida.
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ANEXO 5:
Cuestionario de Depresion de Beck

Instrucciones
Lea con atencion cada una las siguientes afirmaciones, sefiale cual describe mejor como se
ha sentido durante esta Gltima semana, incluido en el dia de hoy.

1).

No me siento triste

Me siento triste.

Me siento triste continuamente y no puedo dejar de estarlo.
Me siento tan triste o tan desgraciado que no puedo soportarlo.

2).

No me siento especialmente desanimado respecto al futuro.

Me siento desanimado respecto al futuro.

Siento que no tengo que esperar nada.

Siento que el futuro es desesperanzador y las cosas ho mejoraran.
3).

No me siento fracasado.

Creo que he fracasado més que la mayoria de las personas.
Cuando miro hacia atras, solo veo fracaso tras fracaso.

Me siento una persona totalmente fracasada.

4).

Las cosas me satisfacen tanto como antes.

No disfruto de las cosas tanto como antes.

Ya no obtengo una satisfaccion auténtica de las cosas.
Estoy insatisfecho o aburrido de todo.

5).

No me siento especialmente culpable.

Me siento culpable en bastantes ocasiones.

Me siento culpable en la mayoria de las ocasiones.
Me siento culpable constantemente.

6) .

No creo que esté siendo castigado.

Me siento como si fuese a ser castigado.
Espero ser castigado.

Siento que estoy siendo castigado.

7).

No estoy decepcionado de mi mismo.
Estoy decepcionado de mi mismo.
Me da vergiienza de mi mismo.

Me detesto.

8).
No me considero peor que cualquier otro.
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Me autocritico por mis debilidades o por mis errores.
Continuamente me culpo por mis faltas.
Me culpo por todo lo malo que sucede.

9).

No tengo ningun pensamiento de suicidio.

A veces pienso en suicidarme, pero no lo cometeria.
Desearia suicidarme.

Me suicidaria si tuviese la oportunidad.

10) .

No lloro més de lo que solia llorar.

Ahora lloro mas que antes.

Lloro continuamente.

Antes era capaz de llorar, pero ahora no puedo, incluso aunque quiera.

11) .

No estoy mas irritado de lo normal en mi.

Me molesto o irrito méas facilmente que antes.

Me siento irritado continuamente.

No me irrito absolutamente nada por las cosas que antes solian irritarme.

12) .

No he perdido el interés por los demas.

Estoy menos interesado en los demas que antes.

He perdido la mayor parte de mi interés por los demas.
He perdido todo el interés por los demas.

13).

Tomo decisiones mas 0 menos como siempre he hecho.
Evito tomar decisiones mas que antes.

Tomar decisiones me resulta mucho mas dificil que antes.
Ya me es imposible tomar decisiones.

14) .

No creo tener peor aspecto que antes.

Me temo que ahora parezco mas viejo 0 poco atractivo.

Creo que se han producido cambios permanentes en mi aspecto que me hacen parecer poco
atractivo.

Creo que tengo un aspecto horrible.

15) .

Trabajo igual que antes.

Me cuesta un esfuerzo extra comenzar a hacer algo.
Tengo que obligarme mucho para hacer algo.

No puedo hacer nada en absoluto.

16) .

Duermo tan bien como siempre.

No duermo tan bien como antes.

Me despierto una o dos horas antes de lo habitual y me resulta dificil volver a dormir.
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Me despierto varias horas antes de lo habitual y no puedo volverme a dormir.

17) .

No me siento mas cansado de lo normal.
Me canso més facilmente que antes.

Me canso en cuanto hago cualquier cosa.
Estoy demasiado cansado para hacer nada.

18) .

Mi apetito no ha disminuido.

No tengo tan buen apetito como antes.
Ahora tengo mucho menos apetito.
He perdido completamente el apetito.

19).

Ultimamente he perdido poco peso o no he perdido nada.
He perdido més de 2 kilos y medio.

He perdido mas de 4 kilos.

He perdido maés de 7 Kilos.

Estoy a dieta para adelgazar SI/NO.

20) .

No estoy preocupado por mi salud mas de lo normal.

Estoy preocupado por problemas fisicos como dolores, molestias, malestar de estdbmago o
estrefiimiento.

Estoy preocupado por mis problemas fisicos y me resulta dificil pensar algo mas.

Estoy tan preocupado por mis problemas fisicos que soy incapaz de pensar en cualquier cosa.

21) .

No he observado ningun cambio reciente en mi interés.
Estoy menos interesado por el sexo que antes.

Estoy mucho menos interesado por el sexo.

He perdido totalmente mi interés por el sexo
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ANEXO 6

Demencia tipo Alzheimer, de inicio temprano
Su inicio es a los 65 afios 0 antes

Con delirium: si el delirium se sobreafiade a la demencia

Con ideas delirantes: si las ideas delirantes son el sintoma predominante

Con estado de &nimo depresivo: si el estado de animo depresivo es predominante
(incluyendo los cuadros clinicos que cumplen todos los criterios para un episodio
depresivo mayor). No debe realizarse el diagndstico por separado de trastorno del
estado de &nimo debido a enfermedad médica

No complicado: si ninguno de los sintomas antes mencionados predomina en el
cuadro clinico actual.

Demencia tipo Alzheimer, de inicio tardio
Su inicio es después de los 65 afios

Con delirium: si el delirium se sobreafiade a la demencia

Con ideas delirantes: Si las ideas delirantes son el sintoma predominante

Con estado de animo depresivo: si el estado de animo depresivo es predominante
(incluyendo los cuadros clinicos que cumplen todos los criterios para un episodio
depresivo mayor). No debe realizarse el diagndstico por separado de trastorno del
estado de &nimo debido a enfermedad médica

No complicado: si ninguno de los antes mencionados predomina en el cuadro clinico
actual

Especificar si: Con trastorno de comportamiento.

Criterios para el diagnéstico de Demencia vascular

A | La presencia de los multiples déficit cognoscitivos se manifiesta por:

1. deterioro de la memoria (deterioro de la capacidad para aprender nueva informacion o
recordar informacion aprendida previamente)

2. una (o mas) de las siguientes alteraciones cognoscitivas:

(a) afasia (alteracion del lenguaje)

(b) apraxia (deterioro de la capacidad para llevar a cabo actividades motoras, a pesar de que
la funcién motora estéa intacta)

(c) agnosia (fallo en el reconocimiento o identificacion de objetos a pesar de que la funcion
sensorial esta intacta)

(d) alteracion de la actividad constructiva (p. €j., planificacién, organizacion, secuenciacion
y abstraccion)

B El déficit cognoscitivo en cada uno de los criterios Al y A2 provoca un deterioro
significativo de la actividad laboral o social y representan una merma importante
del nivel previo de actividad.

C Los signos y sintomas neurolégicos (p. ej., exageracion de los reflejos tendinosos
profundos, respuesta de extensién plantar, paralisis seudobulbar, anomalias en la
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marcha, debilidad de una extremidad) o las pruebas de laboratorio sugerentes de
la presencia de una enfermedad cerebrovascular se estiman etiol6gicamente
relacionadas con la alteracién (p. €j., infartos multiples que implican al cortex y a
la sustancia blanca acompafante).

D El déficit no aparece exclusivamente en el transcurso de un delirium.

Con delirium: si el delirium se sobreafiade a la demencia.

Con ideas delirantes: si las ideas delirantes son el sintoma predominante.

Con estado de &nimo depresivo: si el estado de &nimo depresivo es predominante
(incluyendo los cuadros clinicos que cumplen todos los criterios para un episodio depresivo
mayor). No debe realizarse el diagnéstico por separado de trastorno del estado de &nimo
debido a enfermedad médica

No complicada: si ninguno de los sintomas antes mencionados predomina en el cuadro
clinico actual.

Especificar si: Con alteracion de comportamiento.

Criterios para el diagnéstico de Demencia debida a otras enfermedades
médicas “E-10

A | Lapresencia de los multiples déficit cognoscitivos se manifiesta por:

1. deterioro de la memoria (deterioro de la capacidad para aprender nueva informacion o
recordar informacion aprendida previamente)

2. una (o mas) de las siguientes alteraciones cognoscitivas:

(a) afasia (alteracion del lenguaje)

(b) apraxia (deterioro de la capacidad para llevar a cabo actividades motoras, a pesar de que
la funcién motora esté intacta)

(c) agnosia (fallo en el reconocimiento o identificacion de objetos, a pesar de que la funcion
sensorial esta intacta)

(d) alteracidn de la ejecucion (p. €j., planificacion, organizacion, secuenciacion y
abstraccion)

B Los déficit cognoscitivos en cada uno de los Criterios ALl y A2 provocan un
deterioro significativo de la actividad laboral o social y representan una merma
importante del nivel previo de actividad

C Demostracion a través de la historia, la exploracion fisica o los hallazgos de
laboratorio de que la alteracion es un efecto fisiopatolégico directo de una de las
enfermedades médicas enumeradas mas abajo.

D El déficit no aparece exclusivamente en el transcurso de un delirium.

Criterios para el diagnostico de Demencia persistente inducida por sustancias ©/E-10

A | Lapresencia de los multiples déficit cognoscitivos se manifiesta por:

1. deterioro de la memoria (deterioro de la capacidad para aprender nueva informacién o
recordar informacion aprendida previamente)

2. una (o mas) de las siguientes alteraciones cognoscitivas:

(a) afasia (alteracion del lenguaje)

(b) apraxia (deterioro de la capacidad para llevar a cabo actividades motoras, a pesar de que
la funcién motora estéa intacta)

(c) agnosia (fallo en el reconocimiento o identificacion de objetos, a pesar de que la funcion
sensorial esta intacta)

(d) alteracion de la ejecucidn (p. €j., planificacion, organizacion, secuenciacion y
abstraccion)

B | Los déficit cognoscitivos en cada uno de los Criterios A1y A2 provocan un
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deterioro significativo de la actividad laboral o social y representan una merma
importante del nivel previo de actividad

C El déficit no aparece exclusivamente en el transcurso de un delirium y persisten mas
alla de la duracion habitual de la intoxicacion o abstinencia de sustancias.
D Demostracion a través de la historia, de la exploracion fisica o de los hallazgos de

laboratorio de que los déficit estan etiolégicamente relacionados con los efectos
persistentes del consumo de sustancias (p. €j., una droga de abuso, un
medicamento).

Criterios para el diagndstico de Demencia debida a multiples etiologias

A

| La presencia de los multiples déficit cognoscitivos se manifiesta por:

1. deterioro de la memoria (deterioro de la capacidad para aprender nueva informacion o
recordar informacion aprendida previamente)

2. una (o0 mas) de las siguientes alteraciones cognoscitivas:

(a) afasia (alteracion del lenguaje)

(b) apraxia (deterioro de la capacidad para llevar a cabo actividades motoras, a pesar de que
la funcion motora esté intacta)

(c) agnosia (fallo en el reconocimiento o identificacion de objetos, a pesar de que la funcion
sensorial esta intacta)

(d) alteracidn de la ejecucion (p. €j., planificacion, organizacion, secuenciacion y
abstraccion)

B

Los déficit cognoscitivos en cada uno de los Criterios A1l y A2 provocan un
deterioro significativo de la actividad laboral o social y representan una merma
importante del nivel previo de actividad

Demostracion a través de la historia, de la exploracion fisica o de los hallazgos de
laboratorio de que la alteracion posee méas de una etiologia (p. €j., traumatismo
craneal mas consumo crénico de alcohol, demencia tipo Alzheimer con el
subsiguiente desarrollo de demencia vascular).

El déficit no aparece exclusivamente en el transcurso de un delirium.
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ANEXO 7: CRITERIOS DE DEPRESION MAYOR SEGUN DSM IV-TR

Criterios Diagnosticos Episodio Depresivo Mayor segun DSM-IV-TR

Cinco (o mas) de los sintomas siguientes durante el mismo periodo de 2 semanas y
representan un cambio respecto del desempefio previo; por lo menos uno de los sintomas
es (1) estado de animo depresivo o (2) pérdida de interés o placer.

(1) Estado de animo depresivo la mayor parte del dia, casi todos los dias, indicado por el
relato subjetivo o por observacion de otros.

A (2) Marcada disminucion del interés o del placer en todas, o casi todas, las actividades
durante la mayor parte del dia, casi todos los dias.

(3) Pérdida significativa de peso sin estar a dieta 0 aumento significativo, o disminucién o
aumento del apetito casi todos los dias.

(4) Insomnio o hipersomnia casi todos los dias.

(5) Agitacion o retraso psicomotores casi todos los dias.

(6) Fatiga o pérdida de energia casi todos los dias.

(7) Sentimientos de desvalorizacién o de culpa excesiva o inapropiada (que pueden ser
delirantes) casi todos los dias (no simplemente autorreproches o culpa por estar enfermo).
(8) Menor capacidad de pensar o concentrarse, o indecision casi todos los dias (indicada
por el relato subjetivo o por observacion de otros).

(9) Pensamientos recurrentes de muerte (no sélo temor de morir), ideacion suicida

recurrente sin plan especifico o un intento de suicidio o un plan de suicidio especifico.

B Los sintomas no cumplen los criterios de un episodio mixto

C Los sintomas provocan malestar clinicamente significativo o deterioro del funcionamiento
social, laboral o en otras esferas importantes.

Los sintomas no obedecen a los efectos fisioldgicos directos de una sustancia (por ejemplo,
una droga de abuso, una medicacion), ni a una enfermedad médica general (por ejemplo
D hipotiroidismo).

Los sintomas no son mejor explicados por duelo, es decir que tras la pérdida de un ser
querido, los sintomas persisten por mas de 2 meses 0 se caracterizan por visible deterioro
E funcional, preocupaciéon mérbida con desvalorizacién, ideacion suicida, sintomas
psicéticos o retraso psicomotor.

Fuente: American Psychiatric Association. DSM-IV-TR. Manual diagndstico y estadistico de los
trastornos mentales IV. Barcelona: Masson 2003.
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