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Qué son el deterioro cognitivo y la demencia

Deterioro cognitivo es la pérdida progresiva de funciones
cognitivas, debido a un dafno cerebral adquirido.

Demencia es la pérdida progresiva de funciones cognitivas,
debido a dafo cerebral adquirido, de intensidad tal que provoca
incapacidad para la realizacion de las actividades de la vida
diaria.



Qué es el deterioro cognitivo leve

El deterioro cognitivo leve es una situacion clinica en la
que los individuos afectados presentan deterioro cognitivo,
objetivable mediante tests neuropsicologicos (mas alla de
lo esperado para su edad y educacion), pero que no
interfieren significativamente con sus actividades diarias.
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Epidemiologia Demencias
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18.6 mpPLLH

LT 2030

LT 2015

Europa ' Mundo

En el afio 2015, 47 Millones de personas sufrian demencia en el mundo
En el afio 2050, seran mas de 131 Millones de personas con demencia en el mundo
o mas de 1 Millén de ellas en Espaiia



Causas de deterioro cognitivo

Primarias (Neurodegenerativas) Secundarlas
- Enfermedad de Alzheimer Demencia vascular
Enfermedad de Parkinson — - Tumor cerebral
Demencia por Cuerpos de Lewy - Hidrocefalia ) .
Demencia Frontotemporal - Demencias toxico-carenciales
Otras: - Infecciosas
Degeneracién corticobasal - Endocrinolégicas y Metabdlicas

Paralisis supranuclear
progresiva



EA preclinica (asintomatica)
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Rendimiento funcional y cognitivo

Las alteraciones

cerebrales de la EA  problemas de memoria,

empiezan decenios
antes de que se
manifiesten los
sintomas
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Enfermedad de Alzheimer
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Corteza
cerebral

Contraccion extrema de
la corteza cerebral

Contraccion
extrema del
hipocampo




Causa
Etiologia

- Esporadica > 98%

. Genética / Familiar <2%

Edad de inicio

- Genética (neuropatologia inicia en juventud).

- Esporadica (neuropatologia inicia unos 20 afios antes del
inicio de los sintomas).



Perdida
. de memoria )

Dificultad para tener
pensamientos
elaborados

Problemas
de lenguaje

Pérdida
de objetos

Clinica

Desorientacion en Pérdida en capacidad
tiempo y espacio de juzgar

Dificultad para
hacer tareas simples

Cambios en el Cambios Pérdida de
estado de animo de conducta la iniciativa



Diagnostico

Historia Clinica
Exploracion fisicay
neuropsicoldgica

Pruebas complementarias




El reto

Las pruebas complementarias que se realizan de forma rutinaria ante
un caso de sospecha no van dirigidas a evidenciar la presencia de la

enfermedad, sino a descartar otros procesos que pueden producir un

cuadro clinico similar.

Estudios prospectivos demostraron que los diagndsticos de EA eran
erroneos hasta en el 20% de los casos, aun en centros especializados.
Esta dificultad es mas relevante en las fases mas iniciales de la

enfermedad, cuando la clinica es mas sutil.



La solucion

Biomarcadores: pruebas que permitan constatar la presencia de la
enfermedad

Actualmente estan aceptados 4 tipos distintos de biomarcadores para la
EA:

1. Bioquimicos (Analisis de Laboratorio)
2. Neuroimagen estructural (Radiodiagnodstico)

3. Neuroimagen funcional y molecular (Medicina Nuclear)



De diagnostico sindrémico a diagnostico etioldgico

El diagnostico de la EA esta evolucionando:

e desde una aproximacion “por exclusion’, en el que ante un
caso de sospecha el diagndstico era asumido en ausencia de
otros procesos que justifiquen el cuadro clinico.

e a una aproximacion “por confirmacion”, en el que ante un
caso de sospecha, el diagnostico es confirmado o refutado
en base a la neuropsicologia y a los biomarcadores.



1. Pruebas de laboratorio

e LCR: Cuantificacion de proteina beta amiloide, proteina tau total y proteina tau
fosforilada en LCR
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2. Neuroimagen estructural

Atrofia del hipocampo y
circunvalacion
parahipocampal

Varios métodos para su
medicion, desde
sencillas escalas
visuales a complejos
metodos de volumetria

Cortes coronales en secuencia T1. A la izquierda paciente de 62 afios de edad con

SOlUCioneS Demencia por Cuerpos de Lewy, en el que los hipocampos tienen una morfologia
practicamente normal. A la derecha paciente con Enfermedad de Alzheimer de 68 afios de

automatizadas edad, en el que se aprecia atrofia de los hipocampos y circunvolucién parahipocampal.
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3. Neuroimagen funcional

e PET de glucosa
(FDG-PET): patron de
hipometabolismo
caracteristico.

e Alto valor predictivo en
pacientes con
deterioro cognitivo
leve.

FDG-PET de paciente de 55 afios con deterioro cognitivo leve. A la izquierda corte axial, a
la derecha corte coronal. Se observa una marcada disminucién del metabolismo que afecta
fundamentalmente a la corteza parietal con claro predominio hemisférico izquierdo.



4. Neuroimagen molecular

e Los PET que utilizan como isotopos
radioligandos que se unen a proteinas
permiten valorar la carga de estas proteinas
en el tejido cerebral. De este modo, los PET
de amiloide y de tau nos permiten conocer
en vivo si el cerebro de un paciente
presenta depdsito de una amiloide y/o
depodsito de tau.

e EI|PET de amiloide tiene un alto valor
pronostico negativo, de modo que un
resultado negativo practicamente excluye la
enfermedad. Sin embargo, un PET de
amiloide positivo, por si sélo, no es
sindnimo de padecer la enfermedad.
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Utilizacion de biomarcadores en la practica clinica

e Diferencias en significacion AD Progression
clinica: ABNORMAL
o secuencia cronolégica

FDG-PET
o correlacion intensidad
alteracion con grado de
. J CSF AB42 RI o

progresion de la e e—
enfermedad

e Disponibilidad y
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® | Amiloide sirve para un
diagnostico precoz, incluso
en fases presintomaticas

® | aTAU, el PET yla RM
también ayudan a un
diagnostico precoz (MCI).
® £| PET, la RM, la
evaluacion neuropsicologica
y la evaluacion funcional,
sirven para monitorizar la
progresion de la enfermedad.



Biomarcadores incorporados a los criterios de demencia por enfermedad de Alzheimer

Categoria diagnostica

Probable
biomarcador
de etiologia
EA

Ab (PET o LCR

Lesion de neuronas (tau
en LCR, FDG-PET, IRM
estructural)

DEA probable
Basado en criterios
clinicos

No informativo

No disponible,
conflictivo o
indeterminado

No disponible, conflictivo o
indeterminado

ser causada porla EA

Con 3 niveles de Intermedio No disponible o Positivo
evidencia de proceso indeterminado
fisiopatologico de EA Intermedio Positivo No disponible o
DEA posible Elevado Positivo indeterminado
(presentacion clinica Positivo
atipica)
Basado en criterios
clinicos No informativo No disponible, No disponible, conflictivo o
conflictivo o indeterminado
indeterminado
Con evidencia de Elevado pero Positivo Positivo
proceso fisiopatologico no descarta
de EA otra etiologia
secundaria
Demenciaimposible de Mas bajo Negativo Negativo




Tratamiento

- Tratamiento farmacoldgico

- Tratamiento para el deterioro cognitivo
- Anticolinesterasicos
- Memantina

- Tratamiento para otros sintomas

- Tratamiento no farmacoldgico

- Estimulacién cognitiva

- Otras terapias
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Reto 2 - Tratamiento y Prevencion

e Actualmente no existen tratamientos curativos para la enfermedad

e Los tratamientos que hay son sintomaticos
o Cognitivos
o Conductuales

o Otros

e No existe tratamiento o estrategias preventivas verdaderamente

eficaces.



Indicaciones aprobadas

Demencia Enfermedad Enfermedad Enfermedad Enfermedad Demencia
de Parkinson de Alzheimer de Alzheimer de Alzheimer de Alzheimer vascular/
leve-mod.-grave Leve Moderada Mod.-grave Grave mixta

Exelon
Donepezilo
Galantamina

Memantina




Consulta de Trastornos Cognitivos



Organizacion del Servicio de Neurologia - HUCA

Secciones

e Enfermedades Neurodegenerativas

e Consulta de Trastornos cognitivos



Consulta de Trastornos Cognitivos - Actividades especificas

e Valoracion clinica especializada
o Evaluacion neuropsicologica
o Escalas neuropsiquiatricas
o Solicitud e interpretacion de biomarcadores
m Punciéon lumbar: LCR
m RM craneal
m PET cerebral

e Tratamientoy seguimiento
o Presencial
o Telemedicina: “Consulta Virtual Colaborativa” (Neurologia «—— Atencién Primaria)



Asistencia clinica en el HUCA

Primaria

Especializada

Consultas de Neurologia Unidades “de apoyo”
e Consulta General e Enfermeria de Neurologia
e Consulta Especifica e Neuropsicologia

Otras especialidades

e Geriatria
e Psiquiatria



Plan de Colaboracién de Atencidn a las Demencias Area IV

Objetivo principal: Mejorar la colaboracién entre los niveles asistenciales
de Atencién Primaria (Centros de Salud del Area IV) y Especializada
(Servicio de Neurologia del HUCA y AGC Geriatria del HMN) con el fin de
optimizar los recursos sanitarios disponibles y mejorar la continuidad de
la atencién del paciente con demencia y sus familiares en las etapas de
diagnostico, tratamiento y seguimiento de la enfermedad.



Protocolo de Estudio en Primaria

Historia clinica / Anamnesis

Deberia incluir los siguientes elementos:
eSintomas/quejas referidos por paciente / familiares
eFecha aproximada de inicio de sintomas

eEstado animico

eRepercusion funcional

eSituacion social

Tests

Se recomienda:

eMini Examen Cognitivo (MEC)
eTest del Informador (TIN)

Pruebas complementarias

eAnalitica, incluyendo: hemograma, VSG, bioquimica con glucosa, urea, creatinina, sodio, potasio,
calcio, magnesio, pruebas de funcion hepatica, perfil lipidico, TSH, vitamina B12, acido fdlico,
serologias de ltes, Lyme* y VIH* (* sdlo si existe sospecha clinica que lo justifique)

¢TC craneal sin contraste



Plan de colaboracion para la atencion a las demencias

Asturias
Area IV

Queja cognitiva
Anamnesis, exploracion general
analitica

Atencion primaria
Neurologia HUCA

- Sindrome confusional
agudo

- Altsraciones analfticas
- Comoarbilidad médica o
psiquidtica

- Focalidad neurologica
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Enfermeria Demencias - Funciones

- Nexo de union con el equipo interdisciplinar.

- Comunicacion y derivacién a consulta de enfermeria de Atencién
Primaria con informe sobre continuidad de cuidados.

. Gestion administrativa: Renovacion del informe de visado de recetas.
Gestion de pruebas y cita unica.

. Valoracion de necesidad de cuidados de enfermeria.

- Valoracién de la sobrecarga del cuidador.



Cuidados de Enfermeria - Demencias

Valoraciéon de enfermeria
integral por patrones
funcionales (DOMINIOS
NANDA).

Elaboracién de una guia de
cuidados personalizada para el
paciente.

Educacion sanitaria
individualizada a cuidadores.
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