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RESUMEN

El envejecimiento es un tema que debe empezar a concentrar cada vez més la atencion de los
médicos y cientificos en e mundo. Actualmente, en la mayoria de los paises asistimos a dos
eventos relacionados de suma importancia, lainversion de la piramide poblacional, con una
ampliacion de la base de personas mayoresy €l incremento de la expectativa de vida. Si bien los
trastornos cognoscitivos son altamente preval entes en la poblacién anciana, no son exclusivos de
lamismay no debe asumirse, como solia hacerse, que éstos son una caracteristica normal del
trayecto de lavejez.

Este articulo expone unarevision completay actualizada que aborda desde la fisiologia hasta el
enfogue diagndstico y tratamiento de entidades claves como el deliriumy el deterioro
cognoscitivo, con énfasis en el mejoramiento de la calidad de vida de las personas afectadas e
introduciendo conceptos destinados a orientar un envejecimiento exitoso.

PALABRASCLAVE:

Deterioro cognoscitivo, delirium, Envejecimiento.

ABSTRACT

Aging is asubject that have increasingly concentrate the attention of physicians and scientistsin
the world. Currently, in most of the countries, we attend two important events, the transposition
of the population pyramid, with an extension of the elderly population base and the increase in
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life expectancy. Although cognitive disorders are highly prevalent in the elderly population, they
are not exclusive to them and it should not be assumed, as it used to be, that these is a normal
characteristic of the path ageing.

This article presents a complete and updated review that addresses from physiology to the
diagnostic approach and treatment of key entities such as delirium and cognitive impai rment,
with emphasis on improving the quality of life of the patients and introducing concepts in order
to guide a successful aging.

KEY WORDS: Cognitive impairment, delirium, Aging.

INTRODUCCION

El deliriumy la demencia son causas comunes de deterioro cognoscitivo en el anciano; cada uno
de ellos ocurre independi entemente aunque con frecuencia coexisten. Lademenciaes el

principal factor de riesgo para deliriumy esto sereflgjaen el incremento de diagnostico de
nueva demenciay deterioro cognoscitivo después de diagnosticar un cuadro de delirium. Un
episodio de delirium puede resultar con rapida progresion de sintomas de demencia con la
consecuente discapacidad funcional, incremento en la carga del cuidador y costos de salud.

En la medida que la poblacién envejece, seincrementalaincidenciay prevalencia de estas dos
condiciones; es por ello que un mejor entendimiento de sus factores de riesgo, y las asociaciones
entre ellos, es hoy en dia una necesidad para desarrollar estrategias de prevencién e intervencion.

DELIRIUM

El delirium es una entidad comun, tipica aungue no exclusiva de la poblacion anciana. Aparece
con mucha frecuencia en los servicios de urgencias, hospitalizacion y también en las casas de
atencién alavejez.

L amentabl emente, existe un imaginario colectivo en el personal de salud, tanto médico como de
enfermeria, que tiende a subestimar |as implicaciones de esta patologia, posiblemente debido a
gue no en todas las facultades se sensibiliza al estudiante de la salud a evitar €l "vigjismo"
(prejuicio contra el anciano), lo que lleva a que en la préactica de su vida profesional incurraa
menudo en éste, sesgandolo al momento de diagnosticar y tratar eficazmente |as alteraciones del
anciano.

Por otro lado, larelacién estrecha del deliriumy la demencia, se convierte en un factor
contundente para laidentificacion acuciosa del primero, en nuestro medio esto es aln mas
relevante, pues gran parte del diagndstico diferencial depende de la historiaclinicay no esraro,
sobre todo en las zonas rurales, que o bien no se dispone de un acompafiante pararealizar una
adecuada anamnesis, o bien € nivel educativo bajo de éstos se convierte en una barrera parala
determinacion precisa de lainformaci dn necesaria para hacer el diagnostico. Por Ultimo, y més
importante, es preciso cambiar en el persona de salud, la concepcion de que yaque el delirium
se presenta con frecuenciay logra una resolucién aparente a corto plazo, se trata de una entidad
transitoria, sin consecuencias a futuro, dado que actualmente queda claro que cada episodio de
delirium no solo contribuye a la declinacion cognitiva del paciente anciano previamente
diagnosticado con demencia o no, sino que también es claro que se encuentra ampliamente
relacionado con un incremento importante en lamortalidad a corto y mediano plazo.
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La presente revision esté disefiada pues, con el proposito de que los profesionales en formacion
en medicina general y especidistas, conciban laimportancia de identificar y tratar el delirium,
aportando herramientas practicas para hacerlo.

Historia

El hecho de que @ delirium se caracterice por sintomas polimorficosy volatiles a igual que por
un curso fluctuante, junto con lafalta plenamente identificable de un sustrato anatdmico, ha
[levado a que el concepto de delirium hayaido cambiando, desarrollado y comprendiendo de
diferentes formas durante €l curso de la historiay de unaescuelaaotral.

Hipocrates, el padre de lamedicinatradicional, describi6 por primeravez las condiciones de
"Phrenitis' y "paraphrenitis’ gque hoy en dia comprendemos como alteraciones
comportamental es agudas observadas en la antigua Grecia, las cual es Hipdcrates asoci6 con
estados de inflamacion.

El término delirium por su parte, ha sido utilizado por 1o menos desde hace 2000 afios, acufiado
por primeravez por Aulus Cornelius Celsus en la antigua Roma, para describir desdrdenes
mentales. Alli se empled también el término "Délirare”, que del latin traduce algo asi como
"apartarse del surco”, éste fue aplicado de manera general para audir a alteraciones mentalessin
referirse a una entidad especifica. De manera llamativa, Celsus también describié la " phrenitis’
como un estado mental asociado alainflamacion, que oscilaba entre la euforiay la profunda
tristeza, en medio de una aberrante locura desencadenada cuando alguien era apresado y
reducido en la oscuridad.

Desde entonces hasta principios del siglo X1X, las condiciones de confusion mental fueron
consideradas como un desorden psiquiatrico bastante estable que fue aprehendido por las
diferentes escuel as europeas, describiéndose con multiples variantes, pero conservando €l mismo
espiritu en comun. Los alemanes por ejempl o, describieron muchos tipos de psicosis asociadas
con alteraciones en la funcion cognitiva'y cambios motores, relacionadas con varias
enfermedades y con un nombre en particular para cada una de ellas, de esta manera empezaron a
empl earse términos como mania aguda, psicosis exdgena, locura sifilitica, entre otros.

L os franceses en cambio, fueron pioneros en adaptar una tendencia sindromaticaen la
comprension de los desdrdenes psiquiatricos. Asi pues, fue Peter Chaslin uno de los primeros
exponentes de esta tendencia agrupadora, siendo también uno de los primeros en considerar que
la actividad motora durante el delirium puede verse tanto incrementada como reducida.

El siglo XX fue la época de la controversia. El psiquiatra aleman Karl Bonhoeffer postul6 que el
cerebro puede reaccionar airritantes exdgenos de una forma inespecifica que depende de la
constitucion de la persona, 1o que incluye la edad, los antecedentes, los metabolitos toxicos alos
gue se haya visto expuesto, entre otros.

En ese entonces otras entidades relacionadas fueron descritas: la demencia, laamencia, estado
crepuscular y Karl Jaspers fue el primero en describir como los sintomas de ateracion de la
conciencia se manifiestan durante las psicosis organicas.

El concepto moderno de delirium se le debe a psiquiatra Zbigniew J. Lipowski, quien lo postulé
como una manera de denominar todo el espectro de perturbaciones de la conciencia vinculadas
con alteraciones somaticas, junto con un estado incrementado, reducido o mixto de cambios en
la actividad motora.
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Epidemiologia

El delirium es una de las enfermedades mas frecuentes en |os ancianos, su prevalenciaa
momento de admisién a unidades médicas reportada en estudios con adecuada realizacion, oscila

entre el 10% Yy e 31% y laincidencia durante la hospitalizacién variaentre el 3%y el 29%2.

En general, los pacientes quirdrgicos son quienes presentan mayores tasas, especiamente en los
posoperatorios de bypass coronarios, entre el 17% 'y el 74%; en cirugias ortopédicas va del 28%
al 53% y es menor en cirugias urologicas, entre el 4.5%y el 6.8%.

Su prevalencia en las unidades de cuidado intensivo es alarmante, va del 60% a 80% en los
pacientes con ventilacion mecanicay del 20% al 50% en |os pacientes sin ésta, y un nuevo
campo de estudio que requiere mas investigacion comienza a figurar con altas tasas de
presentacion: |las unidades de cuidado paliativo. Antiguas tendencias promovian que el delirium
se debia a los agentes anestésicos, 10 que hacia de éste una entidad inevitable, sin embargo
numerosos estudios que han incluido las diferentes rutas de administracion de los agentes

anestésicos, han demostrado que no hay asociacion2.

Recientemente en |o referente a las unidades de cuidado post-agudo se han demostrado dos cosas
muy importantes. Primero, que los pacientes son dados de alta de |os hospitales con un delirium
sin resolver, |0 que hace que éste persista por un largo periodo, en este sentido un nuevo campo
de investigaci én epidemiol 6gica se ha empezado a dirigir hacia las casas de cuidado post-agudo
y alos asilos, donde se estima que la prevalencia del delirium se encuentra alrededor del 14%,
siendo preciso aclarar si se trata de nuevos episodios agudos o cuadros persistentes tras
hospitalizaciones.

En lacomunidad en general, la prevalencia se haestimado entre el 1%y el 2% lacual por
supuesto se incrementa con la edad, Ilegando a cifras tan altas como el 14% en los mayores de
85 afos. Lamortalidad en |os pacientes hospitalizados con delirium va del 22% a 76%, tan alto
como en |os pacientes con infarto agudo de miocardio o sepsis3.

Se considera que no se diagnostica esta entidad en alrededor del 32% al 66% de los casosy que
quienes lo padecen, no recuperan su funcion cerebral globa a su lineade base. Las
consecuencias del delirium van desde complicaciones durante la hospitalizacion, perdidade la
funcion, incremento de la estancia hospitalaria, alteracion cognitiva prolongada'y mayor

mortalidad?.

Lafisiopatologia del delirium no se ha podido dilucidar con certeza, por lo que existen mdltiples
propuestas de mecanismos neurofisiopatol dgicos, |la mayoria de las cual es estén relacionadas con
desbalances en la sintesis, degradacion y liberacion de neurotransmisores, dentro de los cuales se
ha hablado de la dopamina, |a acetilcolina, la serotonina, el GABBA y la noradrenalina; siendo
los dos primeros aquellos que se han vinculado de una manera mas poderosa a la generacion de
la patologia, dada la plausibilidad que representa el déficit de la actividad colinérgicaen la
produccién de los sintomas. Sin embargo, se han propuesto también otras vias de generacion
tales como el desarrollo de un mecanismo hipoxico-isquémico, inflamatorio e incluso se ha
aludido ala existencia de una predisposicion genética.

Extensa evidencia apoya el rol de la deficiencia colinérgica, pues medicamentos anticolinérgicos
pueden causar delirium en animales y humanos, ademas se ha detectado actividad
anticolinérgica séricaincrementada en los pacientes con delirium. El exceso de dopaminay su
rol en el delirium, posiblemente en relacion con su influencia reguladora en la acetilcolina, se ha
demostrado en la medida en la que medicamentos dopaminérgicos como lalevodopay €l
bupropion se han identificado como precipitantes del delirium, mientras que antagonistas dopa
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como los antipsicoticos, logran tratar efectivamente los sintomas del delirium.

L os estados inflamatorios que promueven la produccién de interleuquinas 1, 2, 6 y factor de
necrosis tumoral, podrian contribuir con el desarrollo del delirium a aumentar la permeabilidad
de la barrera hematoencefdlica, alterando la neurotransmision dependiente del flujo sanguineo.
Esto aplica no solo paralos estados inflamatorios agudos, sino también para los estados de estrés
crénico, dentro de los cuales también podriaintervenir el caracteristico hipercortisolismo, que se
sabe ya, produce efectos del etéreos en | os receptores hipocampal es de serotoninas.

Un reciente estudio holandés del afio 2015, investigo |os niveles séricos de aminoécidos,
proporcion de los mismo y niveles de &cido homovalinico como indicadores de estrés oxidativo
y ateraciones en la neurotransmision en pacientes con enfermedad aguda mayores de 65 afios,
con €l propdsito de analizar las diferencias de dichos pardmetros bioguimicos entre |os pacientes
cony sin delirium. Los comparé realizando un andlisis de varianza en model os gjustados por
edad, sexo y comorbilidades, enfocando su estudio en el papel que cumple la alteracion dela
neurotransmision serotoninérgicay €l estrés oxidativo en lafisiopatologia del delirium, teniendo
como indicador neurobiogquimico €l tetrahidrobiopterin (BH4), un cofactor enzimético esencial
parala sintesis de dopaminay serotonina, que actla también como cofactor de la 6xido nitrico
sintasa en la produccion de 6xido nitrico y de citrulinaa partir de arginina.

Una deficiencia en este cofactor se harelacionado con una menor produccion de serotoninay
con laformacion de superdxido en lugar de éxido nitrico y citrulina. Para su medicion indirecta
se utilizé larelacion fenilalaninaltirosina sérica, con unarazon elevada se indicaba deficiencia de
BH4. Se midieron también otros aminoéacidosy los niveles de acido homovalinico. Este tltimo
es un metabolito de la dopaminaindicativo de su produccion cerebral hasta en 30%. Finalmente
se midieron los niveles de argininay citrulina. Como resultado se encontr6 alteracion de la
neurotransmision serotoninérgica estadisticamente significativay estrés oxidativo mayor en los
pacientes que presentaban delirium que en aquellos que no. Ademas, se encontrd que los niveles
de homovalina fueron similares en ambos grupos, 1o que no esindicativo de alteracion en lavia
de transmisién dopaminérgica®. A pesar de lo que parecen ser resultados impactantes en la
dilucidacion de lafisiopatologia del delirium, estos no son generalizables por las mismas
debilidades que |os autores reconocen en su realizacion, sin embargo, dichos resultados abren
una perspectiva de investigacion diferente a las tendencias que se venian manegjando en €
descubrimiento de |la fisiopatologia de una enfermedad. Por otra parte, desde € punto de vista
anatomico, estudios el ectroencefal ogréficos han demostrado en los pacientes con delirium,
disminucién difusa de la actividad cortical que no se correlaciona con las causas subyacentes.
Estudios neurofisiol égicos y de neuroimagenol 6gicos han evidenciado disrupcion generalizada
en lafuncién cortical mas alta como en la corteza frontal anterior y de igual forma en estructuras
subcorticales como el tadlamo y 1os ganglios basales, sefialando especia mente alteraciones en la
cortezainnominada. Sin embargo, en términos de eficiencia diagnostica, €l electroencefalograma
tiene una tasa de fal sos negativos del 17% y falsos positivos del 22%, de igual maneralas

neuroi mégenes tienen un valor limitado y deben reservarse paralos casos de focalizacién

neurol 6gica de inicio agudo.

Caracteristicas clinicas

Aungue un solo factor puede desencadenar el delirium, se ha descrito un modelo multifactorial
en el desarrollo del mismo que ha sido ampliamente validado y aceptado. Asi pues, se sabe que
depende de una complgja interrelacion entre pacientes vulnerables con varios factores
predisponentes y la exposicion a noxas o factores precipitantes. El conocimiento de este
comportamiento permite entonces disefiar estrategias mas efectivas en la prevencion del
delirium, dado que muchos factores de riesgo para delirium han sido identificados y los factores
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precipitantes se sabe que varian de acuerdo con el tipo de poblacion, de maneratal que estos
interacttan en unarelacion inversamente proporcional, 1o que significa que en un paciente con
muchos predi sponentes se necesitan escasos preci pitantes para desencadenar la enfermedad y en
uno con pocos predisponentes se ha de requerir mayor nUmero de precipitantes. A continuacion
se resumen dichos factores (Tabla 1):

Tabla 1: Factores predisponentes y precipitantes del delirium.

Factores predisponentes

Factores precipitantes

o Caracteristicas demograficas

Sustancias psicoactivas

Edad mayor a 65 afos

Sedantes hipnéticos o narcoéticos

Sexo masculino

Drogas anticolinérgicas

+ Estado cognoscitivo

Multiples medicamentos

Demencia

Alcohol o abstinencia al mismo

Deterioro cognoscitivo

Desorden neurologico primario

Historia de delirium

Accidente cerebrovascular

Depresion

Sangrado intracraneal

« Estado funcional

Meningitis o encefalitis

Dependencia funcional

Enfermedad concomitante

Inmovilidad

Infecciones

Bajo nivel de actividad

Complicaciones iatrogénicas

Historia de caidas

Enfermedad aguda severa

e Alteracion del sensorio

Hipoxia o shock

Alteraciones visuales

Fiebre o hipotermia

Alteraciones auditivas

Anemia

* Ingesta disminuida

Deshidratacion o desnutricion

Deshidratacion

Bypass cardiopulmonar prolongado

Malnutricién

Cirugia no cardiologica

Medicamentos

Ambientales

Sustancias psicoactivas

Admision Cuidados Intensivos

e Comorbilidades

Restricciones fisicas

Enfermedad severa Sonda vesical
Multiples condiciones asociadas Multiples procedimientos
Enfermedad renal o hepatica crénica | Dolor

Historia accidente cerebrovascular

Estrés emocional

Desorden neurologico

Deprivacion de suefio

Alteraciones metabolicas

Trauma o fractura

Enfermedad terminal

VIH

Tabla 1. Tomado y adaptado de: Inouye SK. Delirium in older persons. N Engl J Med
2006;354:1157-65

Por otro lado en lo que tiene que ver con laidentificacion de la patologiaa momento de
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presentarse, debe tenerse en cuenta que desde el punto de vista psicomotor se reconocen 3
subtipos de deliriumé:

a) hipoactivo,
b) hiperactivoy
C) uno mixto.

L os ancianos por 1o comun presentan la forma hipoactiva, que generalmente pasa desapercibida
y consiste en a menos 4 de |los siguientes:

. Inconciencia

. Disminucion del estado de alerta
. Discurso disperso o lento

. Letargo

. Movimientos lentos

. Mirada perdida o apatia.

Por otro lado el delirium hiperactivo se diagnostica con 3 de las siguientes caracteristicas:

. Hipervigilancia

. Cansancio

. Inquietud

. Discurso répido o ato volumen,

. lrritabilidad o combatividad

. Impaciencia

. Comportamiento inapropiado como cantar, reir, poca cooperacion, euforia, ira, coprolaia
. Distractibilidad facil

. Respuesta motora rapida

. Tangencialidad

. Pesadillas o perseveracion del pensamiento

El mixto es el que se diagnostica més frecuentemente

Aproximacion diagnostica

Al momento de hacer €l diagnostico, se deben tener claro que la semiologia del delirium se
compone de | os siguientes aspectos:

. Inicio agudo: ocurre de manera abrupta, usualmente en un lapso de horas o dias

. Curso fluctuante: los sintomas tienden aincrementar o decrecer en severidad en un periodo
de 24 horas, existe unalucidez aintervalos

. Inatencién: dificultad para concentrarse, mantener una conversacion o seguir indicaciones

. Pensamiento desordenado: caracteristicamente presentan discurso incoherente,
conversaciones irrelevantes con ideas poco clarasy con flujo il6gico de las mismas

. Nive de conciencia alterado: respuesta estimul os externos se encuentra reducida junto con
€ estado de derta

. Déficit cognoscitivo: tipicamente se trata de un déficit global que incluye desorientacion,
ateraciones en lamemoriay en el lenguaje

. Alteraciones sensoperceptuales: ilusiones o alucinaciones que se encuentran presentes en
alrededor del 30% de los pacientes

. Alteraciones psicomotoras. dentro de las que se incluye el delirium hiperactivo, hipoactivo
y mixto

. Ciclo de suefio vigilia alterado: por 1o general se presenta somnolencia durante e dia,
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insomnio en lanoche, suefio fragmentado o ciclo completamente invertido
. Alteraciones emocionales. se manifiesta por labilidad intermitente, miedo, paranoia,
ansiedad, depresion, irritabilidad, apatia, ira o euforia.

Estas caracteristicas han sido dividas en aspectos clave y de apoyo paramejorar la certeza del
diagndstico, |os aspectos claves constituyen la agudeza del episodio, el curso fluctuante, la
inatencién, alteracion de la concienciay cognitiva. Se conciben como caracteristicas que apoyan
el diagnostico laalteracion del ciclo suefio vigilia, las ateraciones perceptualesy psicomotoras,
el comportamiento inapropiado y las alteraciones emocionales. Determinar que la confusion es
un episodio agudo o no, es & primer paso parano fallar en el diagnéstico del delirium, si la
historia clinica no puede ser obtenida completa, debera sospecharse hasta demostrar [o contrario.

Herramientas diagnosticas

Aungue los criterios diagnodsticos estandar se encuentran consignados en el DSM5y el CIE 10,
existen més de 24 instrumentos que han sido usados para el diagndstico del delirium. Los
criterios CAM (confussion Assessment method), que se especificaran més adelante, son 1os més
ampliamente utilizados y validados, han sido usados en a menos 4000 estudios publicados y
traducidos a al menos doce idiomas. Su aplicacién se recomienda en combinacién con un test
cognoscitivo corto, como por gemplo el Minimental test. Tenga en cuenta que dichos criterios
han sido adaptados para ser aplicados en las unidades de cuidado intensivo y en el servicio de
urgencias. Revise las lecturas recomendadas para conocer como se modifican en dichos
escenarios’-9.

Existen también herramientas diagnosticas en la estimacion de la severidad del delirium, dentro
de ellas encontramos €l delirium Rating Scale, y e Memoria delirium Assesment Scale, las
cuales constituyen las escalas con mejor evidenciaclinica paratal fin10,

Otra opcioén que puede utilizar pararealizar € diagnostico, son los criterios Family Cam o FAM-
CAM, con € cual es posible hacer e diagnostico en torno alas referencias orales informales
brindadas por los familiares y los cuidadores del paciente.

Criterios CAM:

1. Inicio agudo y curso fluctuante
2. Inatencién

3. Pensamiento desorganizado

4. Nivel de conciencia alterado

El diagnostico se hace con la presenciade los criterios 1y 2 junto con cualquierade 30 4

Mangjo del delirium

Existen tres pilares del manejo del paciente: garantizar |a seguridad del paciente, proveer
tratamiento adecuado alas causasy mangjar |los sintomas!?.

En términos de seguridad, |os esfuerzos deben dirigirse a proteger laviaaéreay prevenir la
aspiracion, mantener una adecuada nutricién e hidratacion, prevenir escarificacion de lapiel y
proveer una movilidad segura previniendo caidas, sin olvidar realizar tromboprofilaxisy brindar
atencion oportuna a las necesidades fisiol 6gicas de |os pacientes. Las restricciones fisicas no son
recomendadas, ni en pacientes en riesgo, ni en los que ya han desarrollado delirium, pues se
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asocian mayor severidad del mismoy con lesiones fisicas.

L a segunda accion que debe realizarse es identificar las causas del deliriumy tratarlas
efectivamente. En cuanto ala determinacién las causas subyacentes del delirium, se debe tener
en cuenta que éste muchas veces hace parte de una manifestacion atipica de entidades que
amenazan lavida, tales como infarto agudo a miocardio, infeccionesy fallarespiratoria. No se
debe olvidar que tanto los medicamentos instaurados recientemente como |os de larga data
pueden contribuir ala presentacion de esta entidad, y para que esta busqueda de causas sea
exhaustiva, se recomienda seguir lamnemotecniadeliriumS, un f&cil acrénimo en inglés que
puede ayudar a sospecharlas e identificarlas minuciosamente:

. D: Drugs (Drogas)

. E: Eyes, ears, emotiona (Deprivacion sensorial)

. L:Low oxigen states (Infarto agudo de miocardio, accidente cerebrovascular,
tromboembolismo pulmonar)

. |: infection (infeccion)

. R: Retention (retencion urinaria o fecal)

. |:lcta (periodo posictal)

. U: Uncrontrolled pain (dolor no controlado)

. M: Metabolic (metabdlicas)

. S Subdural, por hematoma subdural. También ayuda arecodar a ser el plural, que un
episodio puede tener diversas causas.

En cuanto ala asociacion causal con drogas, tenga en cuenta la siguiente tabla para identificar e
riesgo que representa la medicacion actual que tiene el paciente (Tabla 2):

Tabla n. 2. Medicamentos potencialmente delirogénicos.

Alto riesgo Riesgo moderado

Anticolinérgicos Antibioticos
Benzodiacepinas Anticonvulsivantes
Antagonistas dopa Agentes para el mareo
Meperidina Antieméticos
Antihipertensivos
Antivirales
Corticosteroides

Antihistaminicos
Metoclopramida

Anti inflamatorios no esteroideos
Sedantes e hipnoticos

Antidepresivos triciclicos

Tabla 2. Tomado y adaptado de: Kalish VB, Gillham JE, Unwin BK. Delirium in older
persons: evaluation and management. Am Fam Physician. 2014 Aug 1;90(3):150-8.

En el manejo de los sintomas las recomendaciones giran en torno tanto alas intervenciones
farmacol 6gicas como alas no farmacol 6gicas, teniendo en mente que las no farmacol égicas
incluyen tanto la descontinuacion o reduccion de la dosis de medicamentos con efecto
anticolinérgico y drogas psicoactivas, implementar el acompafiamiento de lafamilia para
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proveer reorientacion y confort y parala creacion de un ambiente silencioso y célido, puesto que
sacar a anciano de su ambiente y colocarlo en un escenario hospitalario constituye per se, un
fuerte desencadenante del delirium que debe ser atenuado al maximo.

Prevencion y medidas no far macolgicas

Las medidas no farmacologias, podremos agruparlas de la siguiente manera, dependiendo del
sistema afectado:

Alteraciones cognoscitivas o desorientacion:

. Limite el nimero de intervenciones que deben realizarse en la atencién del paciente

. Provea adecuadailuminacion natural y sefializacién clara en la habitacion, procure tener
disponible alavistadel paciente un reloj y un calendario

. Oriente a paciente frecuentemente, explicandole quien esy donde esta

. Realice actividades que |o estimulen cognoscitivamente

. Facilitelavisitade familiaresy amigos.

Hidratacion/constipacion:

. Anime al paciente a beber agua, considere liquidos endovenosos en caso de que no sea
posible beber

. Tengaen cuenta las patol ogias que pueden aterar a balance hidrico, tales como lafalla
renal, cardiaca entre otrasy estabilicelas

Hipoxia:

. Vaorelasaturacion de oxigeno del pacientey optimice el aporte del mismo en caso de ser
necesario

I nfecciones:

. Evite cateterizacion innecesaria

. Utilice medidas de control de latransmisién de microorganismo

. Dolor:

. Evalle signos verbales y no verbales de dolor

. Realice adecuado manejo

« Nutricion:

. Brinde adecuados suplementosy gjuste la dieta ala cultura del paciente
. Animealafamiliaaestar presente en hora de alimentacién

. Aseglrese que las proétesis dental es cal cen perfectamente

Alteraciones del sensorio:

. Asegurese de que las ayudas visuales y auditivas estén disponibles correctamente para el
paciente, tales como lentes y audifonos seguin lo requiera.

Suefio:

. Promueva patrones normales de suefio
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. Bvite procedimientos médicos y de enfermeria durante la noche
. Evite horarios de medicacion inapropiados

. Disminuyaé ruido al minimo en periodos de suefio

. Evitelas siestas durante e dia.

M edidas far macol 6gicas

Estas deberian reservarse para aquell os pacientes severamente agitados que ponen en peligro su
propia seguridad o la de los demas. Aunque |os antipsicoticos se han asociado como
desencadenantes en a gunos pacientes, el haloperidol es el que tiene mejor evidenciay es mas
ampliamente utilizado, a pesar de sus efectos extrapiramidales. Estos medicamentos deben
emplearse previa valoracion adecuada del paciente' y como ultimo recurso sin aplicarse
indiscriminadamente, la olanzapina disminuye laincidencia pero incrementa la severidad y
duracion del delirium. La siguiente tabla puede ofrecerle una guia para el uso de los
antipsicéticos en delirium (Tabla 3)

Tabla n. 3. Antipsicoticos en delirium.

Medicamento Dosis Comentario

Haloperidol 0.5 a 1 mg dos veces al dia Evite su administracion
Dosis adicionales cada 4 horas | intravenosa por su baja
si es necesario duracién

Risperidona 0.5 mg dos veces al dia Tiene poca evidencia

Olanzapina 2.5 a 5 mg una vez al dia Asociado con mayor

mortalidad

Quetiapina 25 mg dos veces al dia

Lorazepam 0.5 a 1 mg oral con dosis Segunda linea,
adicionales cada 4 horas si es Limite a pacientes con
necesario abstinencia al alcohol o

Parkinson. Suele
empeorar sintomas

Trazodona 25 a 150 mg en la noche Tiene poca evidencia

Tabla 3. Tomado y adaptado de: Inouye 5K. Delirium in older persons. N Engl | Med 2006;354:1157-65

L os ultimos intentos farmacol 6gicos en incrementar €l aporte de acetilcolina con agentes como
rivastigmina, o antagonistas de la dopamina con accion en los receptores d1, d2, d3, d4, han
terminado en incremento de la mortalidad. Otros esfuerzos por incrementar € flujo sanguineo
por medio de por g emplo, antiinflamatorios o antiplaguetarios, no cuenta aln con suficiente
evidencia

Deliriumy demencia

Se encuentran intimamente relacionados, pero la naturaleza de su interrelacion no ha podido ser
dilucidada, sin embardo, la dificultad parala diferenciacion entre estos dos diagndsticos, se cree
es una de las razones mas importantes por las cuales el delirium pasa desapercibido.

El nivel de conciencia alterado es una excelente clave para diferenciarlos cuando no es posible
conocer el estado de base del paciente. Tenga en cuenta que la orientacion depende de la
memoriay se encuentra frecuentemente alterado en ambos desordenes. El diferenciador clésico
es entonces €l inicio agudo y € curso fluctuante de los sintomas en € delirium. Latabla 4 puede
ser Util en el diagnostico diferencial:
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Tabla 4. diferencial entre delirium y demencia.

Delirium Demencia

Conciencia Disminuido ¢ hiperalerta Alerta

Orientacion Desorganizada Desorientado

Curso Fluctuante Declinacion lenta

Instauracién Agudo o subagudo Cronico

Atencion Alterada Usualmente normal

Psicomotor Agitado o letargico Usualmente normal

Alucinaciones Presente junto con ilusiones | No suele presentarse

Ciclo suefio vigilia | Alterado Usualmente normal

discurso Lento o incoherente Afasia, anomia, alexia

Tabla 4. Tomado y adaptado de: Kalish VB, Gillham JE, Unwin BK. Delirium in older persons: evaluation
and management. Am Fam Physician. 2014 Aug 1;90(3):150-8.

El hecho de que € delirium sea simplemente un marcador de vulnerabilidad ala demencia o de
si este por si mismo tiene la capacidad de llevar ala demencia, es un punto de mucha
controversia, pero recientemente se haidentificado que ambas hip6tesis pueden ser reales. Un
episodio de delirium marca una sefial de la vulnerabilidad de un cerebro con reserva
cognoscitiva disminuida e incrementa el riesgo de demencia a futuro.

Estos dos frecuentemente coexisten y la demencia es un factor de riesgo para el delirium, sin
embargo ya existe una gruesa evidencia epidemiol 6gica de como el deliriumllevaa desarrollo
de demencia e induce una declinacién cognitiva en los pacientes que ya la tienen.

Datos recientes sugieren que e delirium tiene una duracion mayor ala que se creia previamente,
con sintomas en muchos pacientes que duran mesesy hasta afios, 10 que borrarialos l[imites entre
el deliriumy la demencia. Fisiopatol 6gicamente, larelacion de estos dos se encuentraen la
disminucion del metabolismo cerebral, 1a deficiencia colinérgicay lainflamacion, reflgjando la
sobreposicidn entre sus mecanismos clinicos, metabdlicosy celulares, de hecho, se especula que
sean en realidad un espectro continuo mas que dos entidades separadas.

El delirium como marcador de la calidad de la atencion: €l delirium representa un marcador de
calidad de la atencion en salud porque es altamente prevenible, se ha calculado quelo esen € 30
al 40% de los casos y cumple con los criterios de Williamson para ser indicador de la calidad de
la atencion en salud: es una condicion comin, frecuentemente iatrogénica e integralmente

vinculada a proceso de cuidado3.

MEMORIA

L as funciones cognoscitivas son aquellas que nos llevan a aprendizaje y por ende al
conocimiento, como una caracteristica de |os seres humanos. Las mas estudiadas son la
memoria, € lenguaje, €l juicio, € raciocinio, la abstraccion, la secuenciacion y € pensamiento.
Todas €ellas se relacionan entre si y dan como resultado, |a capacidad del ser humano de
interactuar con los demésy a su vez, de entender, transmitir y crear. El conocimiento es en
esencia el producto de su combinacion y su principal aliada, eslamemoria, siendo esta

alteracion la que mayor compromiso va atener sobre el mismol2,

Lamemoria es considerada como una coleccion de habilidades mental es que dependen de la
totalidad de la corteza cerebral (pero que tienen localizaciones especificas donde se da mayor
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cantidad de interconexiones), y que le permiten procesar lainformacion que estara disponible
posteriormente.

La clasificacion de memoria de corto y largo plazo ya no se utiliza debido a que los multiples
estudios han permitido mejor comprensién de lamismay una clasificacion mucho mas acertada.

Se consideran cuatro tipos de memoria: episodica, semantica, procedimental y de trabajo;
ademas de |o anterior algunos estan asociados ala consciencia (explicita) y pueden ser
recordadas a voluntad (declarativa), mientras que otras son expresadas a traves del
comportamiento (implicita) y por lo general se dan de manerainconsciente (no declarativa),
existen otro tipo de clasificaciones acorde a la naturaleza de |o que se quiere recordar como
visual o viso espacial (Tablab).

Tabla 5. Tipos de memoria y caracteristicas.

Memoria Estructuras Duracion del Tipo de Ejemplos
anatomicas almacenamien memoria

relacionadas to de la
memoria

Lobulos temporales
mediales, nicleo

anterior del talamo,
cuerpos mamilares, | Minutos — afos

Recordar una
historia corta, la
Explicita, comida del dia

Episodica T declarativa | anterior, actividades
fornix, corteza ; o
: realizadas el altimo
frontal anterior,
: cumpleaios
hipocampo.
Conocer los
o Lobos temporales . o Explicita, dirigentes de su
Semantica . Minutos — afios : .
inferolaterales declarativa pais, las tablas de
multiplicar
Cerebelo, niicleos Explicita o ;
. : , . R Conducir un
Procedimental | subcorticales, area | Minutos — afios | implicita, no T
motora secundaria declarativa
Fonologica:
Fonologica: corteza Mantener un
Segundos —

frontal anterior y niumero de celular

: : minutos, i
areas del lenguaje PR Explicita “en mente
Trabajo Espacial: corteza s e Espacial: Seguir
. que se utiliza o declarativa
frontal anterior, et mentalmente una
areas de asociacion P ruta o rotar
i : constantemente
viso espacial. mentalmente un
objeto.
Tabla 5. Tomado y adaptado de: Current concepts: Memory Dysfunction, N Engl J Med

2005,352:692-8.

Memoria Episodica

Ha tenido multiples definiciones alo largo de su historia, sin embargo, consideramos que la
siguiente aborda la mayoria de conceptos fundamental es que requiere para entender su
funcionamiento. Se define entonces, como la capacidad consciente para recordar episodiosy
experiencias personales (el amuerzo de ayer, el nombre de lamama, caida en bicicletaalos 6
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anos) que involucra una serie de pasos como codificacion, consolidacién y recuperacion. Por o
tanto, es explicitay declaratival3. Esta definicion incluye los dos componentes fundamental es de
la memoria episodica: Concepcion de si mismo y del tiempo, responde a las preguntas. ¢QUE?
¢Cémo? ;Cuando?

La codificacion hace referencia ala direccion de los procesos cerebral es mediados

principal mente por el componente atencional, la consolidacion involucra el almacenamiento de
lainformacion de manera que sea accesible en el futuro y larecuperacion es el acto de recordar
lainformacion.

Su existencia fue clinicamente diferenciada de otras funciones cognitivas en 1957 cuando Milner
y Scovillel4 reportaron el caso de Henry Molaison (conocido en la historia de la medicina como
paciente H. M.) quien vivié de 1926 a 2008, presentaba una epilepsiarefractariaa tratamiento
por lo que le realizaron reseccion bilateral de los lobos temporales mediales, posterior alo cual
demostré profunda amnesia anterégrada (incapacidad de formar nueva memoria episodica)
verbal y no verbal, ademas presentd una amnesia retrograda (incapacidad para acceder a
memoria episodica del pasado) en menor medida; sin aterar las otras funciones.

Neur oanatomia:

Si bien con € paciente H. M. se establecié larelacion directa con el 1obo temporal, estudios
neuropsi col 6gicos y neuropatol dgicos han demostrado que existe alteracién hipocampales de
gran importancia (principalmente en las subregiones CA1 a CA3, giro dentado y férnix),
extrahipocampal es (corteza entorrinal, perirrinal y corteza parahipocampal), circuito de Papez
(cuerpos mamilares, niicleo anterior del tdamo) y la corteza frontal13. Esta tltimatiene un papel
fundamental como coordinador del proceso de codificacion y recuperacion, por lo que las
alteraciones en la corteza frontal generan distorsiones como memorias falsas, informacion
asociada con el contexto equivocado y detalles especificos incorrectos; para hacer un esquema
de larelevancia de estos componentes, la corteza frontal es la encargada de distribuir los
archivos, los lobos temporalesy circuitos hipocampales "almacenan” los archivos recientesy las
otras regiones corticales "almacenan" |os archivos antiguos!2. Es importante entender que en €
cerebro humano no se almacena como tal lainformacion, sino que se reconstruye a partir de las
necesidadesy circuitos neuronales.

Actuamente el estudio del hipocampo ha cobrado gran importanciaen el estudio de la memoria
[levando a concepto de estimulacion episodica, en la cual se analizaque, si |os recuerdos
conducidos por el hipocampo son relacionales, reorganizarl os para reconstruir nuevos escenarios
es también capacidad hipocampal 15. Esta estimul acién episodica hace parte importante en la
emocionalidad de los recuerdos, siendo asociada en muiltiples estudios no solo con mejor
capacidad para consolidacion y recuperacion sino con mejor capacidad de resolucion de
problemas sociales, empatiay voluntad para ayudar personas en necesidadl6-17 entrando
entonces en e campo de lamedicina evolutiva.

Alteraciones de la memoria episodica:

El abordaje que haremos aca serd a partir de latemporalidad del compromiso:

Agudas. Traumatismos cerebrales, contusion, evento cerebrovascular que compromete la arteria
cerebral posteriorl8. Generalmente tienen mejorialenta.

Subagudas: Entidades infecciosas (encefalitis, meningitis), Sindromes para neoplasicos, causas
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toxicas/metabdlicas como el sindrome de K orsakoff.

Transitorial9:

. AmnesiaGlobal Transitoria: asociada a convulsiones de cualquier tipo, produce profunda
amnesia anterégraday limitada retrograda, puede durar hasta 24 horas; evidencia
alteraciones en la resonancia magnética nuclear principalmente luego de 48 horas.

. Amnesia Epiléptica Transitoria: Los episodios duran por |o general menos de una hora, son
recurrentes y puede de manerainusual producir perdida de memorias autobiogréaficas
remotas.

Cronicas. Procesos neurodegenerativos (demencias), esclerosis hipocampal asociada al
envej ecimiento (asociada generalmente a alteraciones cerebrovascul ares)20

Memoria Semantica

Al igual gue lamemoria episodica es explicitay declarativa, setratadel conocimiento adquirido
por € individuo acerca del mundo, sus relacionesy usos, incluyendo hechos, conceptos, palabras
y sus significados. Su contenido es abstracto, de la experienciay generalizacion, no
necesariamente con referencia a un episodio autobiografico especificol3: 21,

Setratadelallamada"cultura general”, alacua sele ha dado lastimosamente |a connotacion de
informacién innecesaria en muchas ocasiones, pero es fundamental paratodos |os procesos
incluyendo la medicina, por g emplo: es fundamental conocer cdmo se realiza una toracotomia
yaque puede salvar la vida de pacientes con neumo o hemotérax, siendo igual de importante
conocer laanatomia del torax y lafisiologia pulmonar. Por 1o cual la"culturageneral” constituye
labase del conocimiento.

L as palabras que se usan con poca frecuencia como |os nombres propios se ateran inicia mente,
Ilevando alos pacientes a realizar sustituciones parafrasicas (dar nombres que no corresponden)
0 amencionar categorias de orden superior (denominar como carros en lugar de mencionar
automavil, camion)13,

A diferencia de los cuadros de anomia pura, las alteraciones de la memoria semantica persisten
aun cuando alos pacientes se les brinda el nombre en cuestion.

Es muy importante la deteccion de las alteraciones, vigilanciay manejo pertinente ya que las
alteraciones més profundas (en las que tipicamente se presenta el déficit de la nominacion en
doble sentido la cual consiste en laincapacidad de nominar un objeto descrito o de describir un
objeto nominado) pueden llevar a una pérdida del conocimiento del objeto, lo cual pone en
riesgo al paciente (colocar a cocinar objetos que no son comida). Debe sospecharse alteraciones
en personas con dificultades en la nominacion de objetos que antes conocia.

Neur oanatomia

Al igual que en todos los tipos de memoria ubicar la memoria semantica es dificil debido ala
enorme cantidad de interacciones que tiene, ya que incluye informacién del sistema limbico, los
sentidos, lainterpretacion personal, entre otros; sin embargo, se ha encontrado que pacientes con
alteraciones semanticas puras, presentan alteraciones de predominio (no exclusivo) temporal
inferolateral y anteriorl2,
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En los pacientes con afasia progresiva primaria se ha estudiado a través de neuroimagenes, la
ubicacion neuroanatdmica de lalesion encontrando que el lobo temporal anterior funciona como
centro amodal (inespecifica motora o sensitiva), que funciona como enlace entre |l as diferentes
modalidades?t.

Este tipo de memoria presenta lateralizacion, se ha evidenciado que pacientes con alteracion en
el giro fusiforme izquierdo presentan mayores alteraciones verbales (nombre de los colores) y
las alteraciones en el giro fusiforme derecho alteraciones no verbales (reconocimiento de carros,

casas, |apiceros)22,

Alteraciones de la memoria semantica:

Laenfermedad por excelencia para las alteraciones en lamemoria semanticaeslaafasia
progresiva primaria caracterizada por anomia, que precede la pérdida del conocimiento por los
objetos, los trastornos de la expresion del pensamiento pueden llevar incluso a mutismo,
también se evidencian ateraciones comportamental es dentro del curso de la enfermedad.

Igualmente se produce ateracion en laenfermedad de Alzheimer, sin embargo, las
caracteristicas de declinacién no son tan pronunciadas; curiosamente |as categorias semanticas
mas comprometidas en la afasia progresiva primariay la enfermedad de Alzheimer difieren si se
solicitalaidentificacion de objetos naturales o sintéticos?3.24.

Memoria de Trabajo

Consiste en el mantenimiento de lainformacién verbal o no verbal en la"mente" para potencial
manipulacién con € fin de completar unatarea determinada, es dependiente de la atenciény
concentracion, por lo general unavez se cumple €l propésito es olvidada (no se da asi en
personas con hipermnesia o también Ilamada memoria e dética),este tipo de memoria
generalmente ha sido asociada a las funciones g ecutivas debido a sus caracteristicas, a igual
que los tipos de memoria anteriores se trata de una explicitay declaratival213,

Tiene dos componentes:. el primero fonol égico como la capacidad de mantener un nimero de
celular enla"mente" y el segundo espacial como la capacidad de seguir mentalmente laruta
hasta la casa. Se han propuesto otras divisiones con la que considera también dos tipos de
memoria episodica: de tareas que requieren Unicamente mantener informacion (repetir una serie
de nimeros) y la de tareas que requieren manipulacion activa de lainformacion (describir 1a
misma serie de nimeros, pero en sentido contrario u organizarlos de mayor a menor)12,

Este tipo de memoria es fundamental para actividades de ato nivel como planeacion, tomade
decisiones ya que nos permite mantener a tanto de toda la informacion necesaria.

Neur oanatomia:

Debido a sus caracteristicas |la memoria de trabgjo requiere la corteza frontal anterior, al igual
gue interconexiones a nivel cortical y subcortical, comprende las &reas de asociacion tanto
motoras como visuales, lainformacion fonoldgicay espacial demuestran mayor actividad
cortical en el hemisferio izquierdo y derecho respectivamente (recordar que no existe anivel
cerebral procesos que ocurran en un hemisferio particularmente y que las interconexiones
comprenden toda la masa encefélica por lo general)12.
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Alteraciones dela memoria de trabajo:

Debido ala extension de circuitos que involucra, la gran mayoria de enfermedades
neurodegenerativas la comprometen como: enfermedad de Alzheimer, Huntington, Parkinson,
demencia por cuerpos de Lewy y pardlisis supranuclear progresiva; |gualmente las accidentes
cerebro vasculares, trauma en cabeza, tumores 'y debido ala dependencia de la atencion que
tiene lamemoria de trabajo, las enfermedades con el déficit de atencion e hiperactividad,

trastorno obsesivo compulsivo, esquizofreniay depresion también pueden alterarla2s.

Memoria Procedimental

Se trata de la capacidad de adquirir (con préctica) habilidades cognoscitivas, comportamentales
y procedimental es que posteriormente operan de manera autométical3.26,

Este tipo de memoria es no declarativa e implicita, sin embargo durante la adquisicion del
conocimiento es explicita ya que requiere atencion, consolidacién de los diferentes pasos y luego
ponerlo en practica, un giemplo muy claro es cuando se esté aprendiendo a conducir un vehiculo;
se requiere conocer € uso y localizacion de los pedales, a igual que lapalancay e manubrio,
aunado alo anterior debe tenerse en cuentalas sefiales de transito, las condiciones delaviay los
otros vehiculos; al inicio atodos nos cuesta tiempo, pero luego yaincluso se pueden sostener
conversaciones mientras se realiza.

Lamemoria procedimental es fundamental para nuestra especie, nos permitio (y permite)
reproducir las actividades y actitudes de los mayores o que nos generd capacidad de adaptacion,
supervivenciay reproduccion26.

Neur oanatomia:

Es de esperar por sus caracteristicas que lalocalizacion neuroanatémica esté en estrecha relacion
con las estructuras motoras, se ha encontrado a través de neuroimégenes, en pacientes con
alteracion de este tipo de memoria, lesiones principal mente en el area motora secundaria,
cerebelo y los nlcleos subcorticales (mal 1lamados ganglios basales)12.

Alteraciones de la memoria procedimental:

Laenfermedad que produce mayores alteraciones en este tipo de memoria es la enfermedad de
Parkinson?7, que generalmente no responde al tratamiento estandar; otras enfermedades incluyen
enfermedad de Huntington y enfermedades ponto degenerativas. Al igual que lostipos de
memoria anteriores |0s tumores, accidentes cerebro vasculares, hemorragias, depresion y
traumas la pueden alterar.

DETERIORO COGNOSCITVO LEVE

Se trata de un estadio clinico en el continuo de la declinacién cognoscitiva, que se encuentra
entre lo que es considerado normal por e proceso de envejecimiento y la demencia?s 29,

Se caracteriza por ateracion cognitiva que no es|o suficientemente severa para requerir ayuda
en las actividades de las vidas diarias basicas, instrumentales o avanzadas. Con esta definicién
gueda clarala principal diferencia con lademencia: preservacion de laindependencia en sus
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actividades de lavida diaria, incluyendo una participacion activa en el entramado social.

Los criterios diagnosticos de la The National Institute on Aging-Alzheimer”s Association (NIA-
AA) en el 2011 para el Deterioro Cognoscitivo Leve (DCL) son30:

1. Preocupacion del paciente por un cambio en su capacidad cognoscitiva, evidenciable por
un informante o por el persona del equipo de salud

2. Evidencia objetiva del deterioro (mediante las diferentes pruebas) en uno o mas
dominios cognoscitivos, incluyendo memoria, funcion gecutiva, atencion, lenguajey
habilidades viso-espaciales.

3. Preservacion de laindependencia en las Actividades de la vida diaria basicas,
instrumentales y avanzadas (se debe tener en la cuenta que |os pacientes pueden ser menos
eficientesy cometer errores en estas actividades)

4. Sin evidencia de compromiso socia u ocupacional (no se encuentra en una demencia)

También existe una entidad conocida como deterioro cognoscitivo leve debido a enfermedad de
Alzheimer definida como: "Aquellos pacientes sintomaticos, pero no dementes, cuya
fisiopatologia primaria es una enfermedad de Alzheimer", se caracteriza por un deterioro en la
memoria, declinacion longitudinal en lafuncion cognoscitiva, sin evidencia de otras causas de
deterioro cognoscitivo (vascular, traumatico u otras condiciones).

De acuerdo con las alteraciones se ha dividido en: amnésico, no amnésico (disejecutivo) y
multidominio.

El DCL tipo amnésico es el méas comun (65%) teniendo unarelacion con €l tipo no amnésico de
2:1, en este tipo se compromete Unicamente la memoria episodica, respetando |os otros tipos de
memoria, 0s pacientes que progresan a demencialo hacen generalmente a demenciatipo
Alzheimer28.

Por su parte, €l tipo disgecutivo se asocia con compromiso de alguna funcion diferente ala
memoriay en su gran mayoria se relaciona con ateraciones en la gjecucion, planeacion,
secuenciacion, entre otras. Corresponde aproximadamente al 25% de |os pacientes y cuando
progresan a demencia, generalmente |o hacen hacia tipos frontotemporales o subcorticales.

El tercer tipo es el multidominio (alrededor del 10% de los pacientes). Se caracteriza por tener a
menos 2 funciones cognoscitivas comprometidas (en menos de una desviacion estdndar). La
gran mayoria cuando progresan a demencialo hacen hacialatipo Alzheimer.

Epidemiologiay Factores de Riesgo

Laprevalenciade DCL en los mayores de 60 afios esdel 6.7% a 25.2%. Aumenta con laedad y
el bajo nivel educativo y es mas prevalente en los hombres28. La progresion anual a demencia es
del 5% al 17% aproximadamente29. Algunos biomarcadores asociados a la progresion a
enfermedad de alzheimer son |a presencia de la apolipoproteina E4, niveles de proteina tau
alterados en liquido cerebroespina y una PET positiva dado por depdsitos de tau en las
estructuras laterales del 16bulo temporal29.3L,

El 54% de los pacientes presentaban DCL tipo amnésico y estos pacientes fueron |os que més
portaban la APOe4, ademas el 81% de |os pacientes que progresaron a demencia provenian de
este tipo de DCL.
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Valoracion de un paciente con Deterioro Cognoscitivo Leve

Es importante que a todos |os pacientes con sospecha de DCL se les realice una completay
correcta historia clinica, ademés de un minucioso examen fisico, enfocandose principamente en
lafuncion cognoscitiva, capacidad funcional, medicamentos, patol ogias neurol 6gicas o
psiquiatricas y examenes de laboratorio. El objetivo primordial consiste en diferenciar un DCL
de una demencia ademas de identificar causas reversibles (depresién, reacciones de los
medicamentos, patol ogiatiroidea, déficit de vitamina B, o de folatos, entre otras)32.33,

Para evaluar lafuncion cognitivaen el transcurso del tiempo es fundamental entablar una buena
relacion médico-paciente-familiares, ya que los sintomas pueden ser infraval orados por €l
paciente y sobrevalorados por los familiares o cuidadores, principalmente con el fin de evitar
discusiones. Se recomiendarealizar las siguientes preguntas:

. Cambios en lamemoria: ¢Debe utilizar més recordatorios de lo habitual? ¢Tiene problemas
siguiendo instrucciones?

. Cambiosen €l lengugje: ¢Le esdificil encontrar palabras para hacerse entender?

. Cambios en lafuncién viso espacial: ¢Dificultades parala conduccién, como conducir mas
lento paraidentificar peligros o aplicar los frenos tarde?

. Cambios en las funciones gjecutivas: ¢Se distrae con facilidad? ¢Dificultades parala
realizacion de las tareas del hogar?

. Esde gran utilidad recolectar informacion de los familiares o cuidadores através de
diferentes cuestionarios como el Informant Questionnaire on Cognitive Decline in the
Elderly (IQCODE) y el Dementia Severity Rating Scale (DSRS).

Ademés de lo anterior, se deben aplicar los diversos instrumentos para evaluar |a capacidad
cognoscitiva, dentro de estos el mas recomendado es el MoCA (The Montreal Cognitive
Assessment), con punto de corte de 24/25 puntos. La sensibilidad y especificidad de la prueba es
de 80.48% y 81.19%, respectivamente34.

El Minimental test no se recomienda como instrumento de tamizacién debido a que diversos
factores como la cultura, educaciony el lenguaje. Por giemplo, €l nivel educativo afecta el
Minimental en los dominios no asociados a memoria como la orientacion, atencién y lenguaje35.

Una comparacion directa entre e minimental y el Moca, reporto que este Gltimo es més sensible
para diferenciar personas con DCL de a aquellos con funcidn cognoscitiva normal 32,

En cuanto ala capacidad funcional multiples estudios indican la aplicacion del cuestionario The
Functional Activities Questionnaire (FAQ), encontrando que un punto de corte de 6 o0 mayor
tiene unatasa de exactitud del 85% para diferenciar pacientes con DCL de |os que presentan
demencia32,33. Sin embargo consideramos que la val oracién de las actividades de lavida diaria
con las escalas de Barthel, Lawton modificaday la escala de Lawton y Brody, nos brindan
mucha més informacion para dilucidar la situacion del paciente.

Larevisién de los medicamentos es fundamental ya que existen diferentes grupos de
medicamentos o combinaciones que pueden alterar directamente la capacidad cognoscitiva
como: anticolinérgicos, opioides, benzodiacepinas, hipnoticos, digoxina, antihistaminicos,
antidepresivos triciclicos, relajantes musculares, antiepilépticos y terapia de reemplazo
hormonal .

Se hace hincapié en laimportancia del examen fisico en busgueda de compromiso neurol 6gico o
psiquiatrico, debe buscarse entonces alteraciones del suefio, alteraciones comportamentales,
alucinaciones, parestesias en miembros inferiores, alteraciones en lamarcha, entre otras. Lo
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anterior con €l fin de descartar patol ogias tales como: depresion (para esta patologia, recordar el
uso de las diferentes escalas como: escala de Hamilton, escala de depresién de estudios
epidemiol 6gicos (CES-D), € inventario de depresion de Beck y la Escala de Depresion
Geridtricade Y esavage (Geriatric Depresive Scale: GDS), alteraciones tiroideas, demencias,
neuropatias, hipotension ortostética, accidente cerebrovascular, enfermedad de Parkinson,
hidrocefalia de presion normal, entre otrass3.

Pruebas Diagnosticas

El DCL es una condicién de diagnéstico eminentemente clinico, pero nos podemos ayudar de
diferentes pruebas como:

. Resonancia Magnética Nuclear: Se utiliza principalmente para predecir la posibilidad de
progresion a demencia (acorde al volumen hipocampal 36) y para descartar otras entidades,
no se recomienda su uso de rutina.

. Ex&menes de laboratorio: Estan indicados para descartar patol ogias potencialmente
reversibles.

I ntervenciones

Se han realizado miltiples estudios, principalmente en el tipo amnésico del DCL, con € fin de
postergar o prevenir €l progreso a demencia.

Farmacol 6gicamente |os inhibidores de la colinesterasa no han demostrado reducir el riesgo de
progresion a demencia de uno atres afios, ademéas no han mostrado efectos en la funcién
cognoscitiva a corto tiempo (menos de un afio) y los efectos adversos aumentan
exponencialmente3’. Varios meta-andlisis (uno de 4 estudios con 1960 pacientes, otro de 9
estudios con 5149 pacientes) y en el estudio de Salloway et al38, 2004 con 270 pacientes con
DCL, con promedio de edad de 72 afios y que durd 24 semanas comparando Donepezil 10
miligramos diarios con placebo, no se evidenciaron diferencias estadisticamente significativas.
También Petersen et al39, 2005 con 769 pacientes con DCL, comparando Donepezil, Vitamina
E 2000 IU/d y placebo durante 3 afios, sin evidenciar diferencias significativasen la
probabilidad de progresion a enfermedad de Alzheimer en e grupo de VitaminaE (HR,
1.02;95% Cl, 0.74-1.41; P=0.91) o del Donepezil(HR,0.80;95% ClI, 0.57-1.13; P=0.42). Ni €l
Ginkgo biloba ni la suplementaci 6n de testosterona han mostrado mejoria.

Koontz y Baskys?0 en el 2005 realizaron un estudio con 19 pacientes con DCL, que durd 4
meses, comparando Galantamina 12 mg dos veces a dia contra placebo, midiendo los resultados
con & Cambridge Automated Neuropsychiatric Test Assessment Battery (CANTAB),
encontrando diferencias entre ambos grupos (SD, 8.3 (1.9) vs 7.0 (1.4; P=0.02)

Hay una reducida evidencia de ensayos clinicos sobre varias intervenciones como €l gercicio
aerdbicos o de resistencia vigilados profesional mente en tienen una pequefia mejoria en los
pacientes con DCL, principalmente en las funciones gjecutivas?8; estudios observacionales
sugieren que la dieta mediterranea reduce el riesgo de progresion de DCL a demencia.

Las intervenciones socialesy psicoterapéuticas han mostrado también una mejoria muy limitada.

Un dato fundamental con vision terapéuticay de seguimiento es que |os pacientes que revirtieron
el DCL presentaban mayor riesgo de volver a presentar DCL y demencia comparados con las
personas sin antecedente de DCL4L

http://biomed.uninet.edu/2018/n2/benjumea.html



Electron J Biomed 2018;2:59. Benjumeay col. DELIRIUM Y DETERIORO COGNOSCITIVO, .

REFERENCIAS

1. Deksnyt? A, Aranauskas R, Budrys 'V, Kasiulevi?Zius V, Sapoka V. delirium: its
historical evolution and current interpretation. Eur J Intern Med. 2012;23(6):483-6.

2. Flaherty JH. The evaluation and management of delirium among older persons. Med
Clin North Am. 2011;95(3):555-77

3. Inouye SK. delirium in older persons. N Engl J Med 2006;354:1157-65

4. Inouye SK, Westendorp RG, Saczynski JS. delirium in elderly people. Lancet.
2014;383(9920):911-22

5. Egberts A, Fekkes D, Wijnbeld EH, van der Ploeg MA, van Saase JL, Ziere G, van der
Cammen TJ, Mattace-Raso FU. Disturbed Serotonergic Neurotransmission and Oxidative
Stressin Elderly Patients with delirium. Dement Geriatr Cogn Dis Extra. 2015;5(3):450-8.

6. Kalish VB, Gillham JE, Unwin BK. delirium in older persons: evaluation and
management. Am Fam Physician. 2014 Aug 1;90(3):150-8. Review. Erratum in: Am Fam
Physician. 2014;90(12):819. Dosage error in article text. Erratum in: Am Fam Physician.
2014,90(12):819

7. Brummel NE, Vasilevskis EE, Han JH, Boehm L, Pun BT, Ely EW. Implementing
delirium screening in the ICU: secrets to success. Crit Care Med. 2013;41(9):2196-208.

8. LaMantiaMA, Messina FC, Hobgood CD, Miller DK. Screening for delirium in the
emergency department: a systematic review. Ann Emerg Med. 2014;63(5):551-560.€2.

9. Zaal 1J, Devlin JW, Peelen LM, Slooter AJ. A systematic review of risk factors for
delirium in the ICU. Crit Care Med. 2015;43(1):40-7.

10. Wong CL, Holroyd-Leduc J, Simel DL, Straus SE. Does this patient have delirium?:
value of bedside instruments. JAMA. 2010;304(7):779-86.

11. Kalish VB, Gillham JE, Unwin BK. delirium in older persons: evaluation and
management. Am Fam Physician. 2014 Aug 1;90(3):150-8. Review. Erratum in: Am Fam
Physician. 2014 Dec 15;90(12):819. Dosage error in article text. Erratum in: Am Fam
Physician. 2014;90(12):819

12. Budson AE, Price BH. Memory dysfunction. N Engl JMed. 2005; 352:692-699
13. Brandy R. Memory dysfunction. Continuum (Minneap Minn) 2015;21(3):613-626.

14. Scoville WB, Milner B. Loss of recent memory after bilateral hippocampal lesions]
Neurol Neurosurg Psychiatry 1957;20(1):11-21.

15. Moscovitch M, Cabeza R,Winocur G, Nadel L. Episodic memory and beyond: The
hippocampus and neocortex in transformation. Annu Rev Psychol. 2016.67:105-34.

16. Pergola G, Suchan B. Associative learning beyond the medial temporal lobe: many
actor son the memory stage. Front Behav Neurosci 2013;7:1-24.

17. Chen KH, Chuan LY, Sim SK, Chee MW. Hippocampal region-specific contributions

http://biomed.uninet.edu/2018/n2/benjumea.html



Electron J Biomed 2018;2:60. Benjumeay col. DELIRIUM Y DETERIORO COGNOSCITIVO, .

to memory performance in normal elderly. Brain Cogn 2010;72(3):400-407

18. Pergola G, Gunturkun O, Koch B, et al. Recall deficitsin stroke patients with thalamic
lesions covary with damage to the parvocel lular mediodorsal nucleus of the thalamus.
Neuropsychologia 2012;50(10):2477-2491.

19. Bartsch T, Butler C. Transient amnesic syndromes. Nat Rev Neurol 2013;9(2):86-97.

20. Nelson PT, Schmitt FA, Lin'Y. Hippocampal sclerosisin advanced age: clinical and
pathological features. Brain 2011;134(pt5):1506-1518.

21. Binder J, Desai RH. The neurobiology of semantic memory. Trends Cog Sci
2011;15(11):527-536.

22. Mion M, Patterson K, Acosta-Cabronero J, et al. What the left and right anterior
fusiform giry tell us about semantic memory. Brain 2010;133(11):3256-3268.

23. Fletcher PD, Warren JD. Semantic dementia: a specific network-opathy. J Mol
Neurosci 2011;45(3):629-636.

24. Rogers TT, Ivanoiu A, Patterson K, Hodges JR. Semantic memory in Alzheimer’s
disease and the frontotemporal dementias: alongitudinal study of 236 patients.
Neuropsychology 2006;20(3):319-335.

25. BROCKLEHURTSS. texybook of geriatric medicine and gerontology. 8 edicion,
2017. 1SBN: 978-0-07020-6185-1.

26. Kandel ER, Dubai Y, Mayford MR. The molecular and systems biology of memory.
Cell 2014;157(1):163-186.

27. Foerde K, Shohamy D. Therole of the basal gangliain learning and memory: insight
from Parkinson’s disease. Neurobiol Lear Mem 2011;96(4):624-636.

28. Jongsiriyanyong S, Limpawattana P. Mild Cognitive Impairment in Clinical Practice: A
Review Article Am J Alzheimers Dis Other Demen. 2018;33(8):500-507.

29. petersen RC, Lopez O, Armstrong MJ, et al. Practice guideline update summary: mild
cognitive impairment: report of the guideline development, dissemination, and
implementation subcommittee of the American Academy of Neurology.
Neurology.2018;90(3):126-135.

30. Albert MS, DeKosky ST, Dickson D, et al. The diagnosis of mild cognitive impairment
due to Alzheimer”s desease: recommendations from the National Institute on Aging-
Alzheimer”s Association Workgroups on Diagnostic guidelines for Alzheimer”s disease.
Alzheimers Dement.2011;7(3):270-279

31. Buratti L, Balestrini S, Altamura C, Viticchi G, Falsetti, Luzzi S, Provincidi L,
Vernieri F, Silvesrini M. Markers of the risk of progression from mild cognitive
impairment to Alzheimer”s disease. J Alzheimers Dis. 45(3)(2015)883-890.

32. Langa KM, Levine DA. The diagnosis and management of mild cognitive impairment.
A clinical review. JAMA.2014;312(23):2551-2561.

33. Petersen RC. Clinical practice: mild cognitive impairment. N Engl JMed. 2011;

http://biomed.uninet.edu/2018/n2/benjumea.html



Electron J Biomed 2018;2:61. Benjumeay col. DELIRIUM Y DETERIORO COGNOSCITIVO, .

364(23): 2227-2234

34. Gagnon G, Hansen KT, Woolmore-Goodwin S, et al. Correcting the MoCA for
education: effect on sensitivity. Can JNeurol Sci. 2013;40(5):678-683.

35. Espino DV, Lichtenstein MJ, PaAmer RF, Hazuda HP. Ethnic differencesin Mini-
Mental State Examination (MM SE) scores: where you live makes a difference. JAm
Geriatr Soc. 2001;49(5):538-548.

36. Jack CR. Barkhof F, Bernstein MA, et a. Steps to standarization and validation of
hipocampal volumetry as a biomarker in clinical trials and Diagnostic criterion for
Alzheimer’s disease. Alzheimers Dement.2011;7(4):474-485.

37. Russ TC, Morling JR. Cholinesterase inhibitors for mild cognitive impairment.
Cochrane Database Syst Rev. 2012;9:CD009132.

38. Doody RS, Ferris SH, Salloway S, et a. Donepezil treatment of patients with MCI: a
48 week randomized, placebo-controlled trial. Neurology. 2009;72(18):1555-1561.

39. Petersen RC, Thomas RG, Grundman M, et al. Vitamin E and donepezil for the
treatment of mild cognitive impairment. N Engl J Med. 2005;352(23): 2379-2388

40. Koontz J, Baskys A. Effects of galantamine on Working memory and global
functioning in patients with mild cognitive impairment. Am J Alzheimers Dis Other
Demen. 2005;20(5):295-302.

41. Koepsell TD, Monsell SE. Reversion from mild cognitive impairment to normal o near-
normal cognition. Neurology.2012;79(15):1591-1598.

Comentario delarevisora Dra. Cynthia Marifiansky . Geriatra de planta de la Unidad de
Geriatriadel Hospital Durand de Buenos Aires Directora de la Especializacion en Geriatria
Universidad Mamonides..

Lacomprensién y diagnostico del sindrome confusional agudo alaluz de su fisiopatologiay
consecuencias, es crucial en Medicina Geriatrica. El trabajo brinda herramientas para lograr este
objetivo.

Comentario delarevisora Dra Silvina Dahl. Geriatra. Hogar Ledor Vador, Buenos Aires.
Argentina

En & marco de una poblacion que envejece, dentro de las patologias prevalentes en | as personas
mayores se encuentran |o que podriamos denominar las 3D: Demencia, deliriumy Depresion. El
trabajo que nos presentan |os autores constituye un estudio pormenorizado de las dos primeras;
asi como del entrecruzamiento de ambos cuadros.
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