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RESUMEN

Introduccion: Analizar la distribucién de los sintomas psicoldgicos y conductuales de la demencia (SPCD)
en mayores con enfermedad de Alzheimer (EA) y deterioro cognitivo leve (DCL) y su utilidad en el
diagnostico diferencial de ambas entidades.
Material y métodos: Ciento setenta y nueve mayores de 64 afios diagnosticados de DCL (n = 90) o EA
(n = 89), estadio de la Global Deterioration Scale 4 o 5. Se determinaron los SPCD con la escala
Neuropsychiatric Inventory. Se describe la prevalencia de los sintomas en cada grupo y se determina el
riesgo que supone el presentar cada uno de los SPCD para que un paciente sea diagnosticado de EA en lugar
de DCL.
Resultados: Sesenta y siete pacientes con DCL (74,4%) y 82 con EA (92,1%) presentaron algin
SPCD (p<0,01) siendo los mas prevalentes la depresion y la apatia en ambos grupos. La media de
SPCD fue de 2,1 en los DCL y de 3,2 en los EA y fueron mas frecuentes en pacientes con mayores
lesiones isquémicas de sustancia blanca (LISB) (p<0,05). La presencia de algiin SPCD aument6 el riesgo
de que los pacientes fueran diagnosticados de EA en lugar de DCL (odds ratio [OR] de 3,6; intervalo
de confianza [IC] del 95%: 1,4-5,7; p<0,01) tras ajustar por edad, sexo, Mini-Mental State Examination y
LISB. Los SPCD asociados independientemente al diagnéstico de EA fueron los delirios (OR de 4,9;
IC del 95%: 1,3-18,6; p<0,05), la apatia (OR de 2,5; IC del 95%: 1,3-4,7; p<0,01), la desinhibicion (OR de
3,1; IC del 95%: 1,5-6,4; p<0,01) y las conductas motoras sin finalidad (OR de 6,3; IC del 95%: 1,7-23,4;
p<0,01).
Conclusiones: Los SPCD son frecuentes en mayores con DCL y EA leve-moderada y pueden ayudar a
diferenciar entre estas dos patologias.

© 2009 SEGG. Publicado por Elsevier Espaiia, S.L. Todos los derechos reservados.

Neuropsychiatric symptoms in mild cognitive impairment and Alzheimer’s
disease

ABSTRACT

Introduction: To describe the neuropsychiatric symptoms (NPS) in elderly patients with either mild
cognitive impairment (MCI) or Alzheimer’s disease (AD) and their relevance in the differential diagnosis
between the two entities.

Material and methods: A total of 179 subjects, aged more than 64 years old, with either MCI (n = 90) or AD
(n=289) and Global Deterioration Scale stage 4-5 were studied. NPS were assessed using the
Neuropsychiatric Inventory scale. We identified the prevalence of the symptoms in each group and
determined the risk conferred by each symptom to the differential diagnosis between the two entities.
Results: Sixty-seven patients with MCI (74.4%) and 82 with AD (92.1%) showed at least one NPS (p <0.01),
the most prevalent being depression and apathy in both groups. The mean number of NPS was 2.1 in MCI
and 3.2 in AD. NPS were more frequent in patients with more white matter ischemic lesions (WMIL)
(p<0.05). The presence of at least one NPS increased the risk of being diagnosed with AD rather than MCI
(odds ratio [OR] 3.6: 95% confidence interval [CI] 1.4-5.7; p<0.01) adjusted by age, sex, Mini-Mental State
Examination and WMIL. The NPS independently associated with a diagnosis of AD were delusions (OR 4.9;
95% CI 1.3-18.6; p<0.05), apathy (OR 2.5; 95% CI 1.3-4.7 p<0.01), disinhibition (OR 3.1; 95% CI 1.5-6.4;
p<0.01) and aberrant motor behavior (OR 6.3; 95% CI 1.7-23.4; p<0.01).
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Conclusions: NPS are frequent in elderly individuals with MCI and mild-moderate AD and may help to
differentiate between these two entities.

© 2009 SEGG. Published by Elsevier Espaiia, S.L. All rights reserved.

Introduccion

Los sintomas psicologicos y conductuales de la demencia
(SPCD) son un conjunto heterogéneo de reacciones psicologicas,
sintomas psiquiatricos y comportamientos anémalos debidos a la
presencia de demencia. Se consideran SPCD la apatia, las
alucinaciones, la agitacién, la depresion, la ansiedad, la euforia,
la irritabilidad, la desinhibicién, los delirios, las conductas
aberrantes o anémalas, los trastornos del suefio y las alteraciones
de la conducta alimentaria'?2.

La importancia de los SPCD radica en que se asocian a mayor
mortalidad, peor prondstico, mayor institucionalizacién, mayor
carga del cuidador y mayor consumo de recursos sanitarios y
farmacos, originando en numerosas ocasiones mas problemas que
los propios déficits cognitivos>~.

Se ha descrito que estos sintomas son muy frecuentes en
pacientes con enfermedad de Alzheimer (EA), incluso en fases
leves antecediendo a los propios sintomas cognitivos®, y son
también comunes en pacientes con deterioro cognitivo leve (DCL)
o con cognicion normal’. Estudios en diferentes paises y en
diferentes ambitos han encontrado una prevalencia entre el 35 y
el 75% en pacientes con DCL5~'* y entre el 49 y el 89% en pacientes
con demencia®101115-18

Uno de los principales problemas ante los que se enfrenta el
especialista en las clinicas de memoria es la dificultad para
diferenciar entre el DCL y la EA. Esta diferenciacion es muy
relevante porque determina la instauraciéon de tratamientos, la
toma de decisiones sobre el paciente y la provision de recursos
sanitarios y sociales. Actualmente, el diagnoéstico de la EA'y del DCL
se basa en criterios clinicos apoyados por la anamnesis, la
exploracion fisica y neuroldgica, la valoracion funcional, los estudios
analiticos y de neuroimagen, y por la valoracién neuropsicologica.
Sin embargo, y a pesar de la frecuente presencia de SPCD como se ha
descrito, existen escasos estudios en los que se ha analizado su
utilidad a la hora de diferenciar entre pacientes con EA y DCL'31°,

Por ello, nos propusimos describir la prevalencia de los SPCD
en una cohorte de pacientes con DCL y EA en una clinica de
memoria de Geriatria y analizar el riesgo que supone la presencia
de dichos SPCD para el diagnostico de EA frente a DCL.

Material y métodos
Disefio, sujetos y ambito de estudio

Estudio observacional descriptivo analitico sobre 179 mayores
de 64 afios consecutivos diagnosticados de DCL segn los criterios
de Petersen, o de EA probable-posible segin los criterios del
NINCDS/ADRDA (National Institute of Neurological and Commu-
nicative Disorders and the Alzheimer’s Disease and Related
Disorders Association) en estadio GDS (Global Deterioration Scale)
de Reisberg 4 o 5 y con MMSE (Mini-Mental State Examination)
mayor a 12, atendidos en la unidad de memoria de la seccion de
Geriatria del Complejo Hospitalario Universitario de Albacete
entre los afos 2005 y 2006.

Diagnostico de DCLy EA

Los pacientes fueron valorados inicialmente en las consultas
externas de Geriatria, donde se realiz6 una anamnesis completa

incluyendo el nivel educacional, la vida laboral, los antecedentes
familiares, los factores de riesgo cardiovascular, las enfermedades
previas y el tratamiento actual y previo. Se realizé una primera
valoracion funcional mediante los indices de Barthel y Lawton,
cognitiva mediante el MMSE de Folstein y afectiva mediante el
GDS (Geriatric Depression Scale) de Yesavage. A todos los
pacientes se les realiz6 una exploracion fisica y neurologica
detallada. Se solicité analitica completa con hemograma, bioqui-
mica, hormonas tiroideas, orina y vitamina Bi, y se realizd
neuroimagen (resonancia magnética o tomografia computari-
zada).

Posteriormente, a todos los participantes se les realiz6 una
valoracion neuropsicologica a cargo de una neuropsicéloga. Se
evaluaron las siguientes areas con los siguientes test:

1) Memoria verbal: memoria légica [ y memoria logica II de la
bateria Wechsler.

2) Memoria visual: reproducciéon visual I y II de la bateria
Wechsler.

3) Lenguaje: test de denominacion de Boston (30 laminas), FAS
fonético y semantico.

4) Atencion y funciones ejecutivas: Trail Making Test (TMT) Ay B
(tiempo empleado en segundos), digitos directos e inversos,
test de claves de nameros, test de cambio de cartas, juicio
temporal, test de Stroop y test de cancelacion.

5) Praxias: test de praxias de Luria y test de secuencias posturales
de Luria.

6) Depresion: GDS de Yesavage.

Posteriormente, y con todos los datos recogidos, se realizo
una reuniéon de consenso en la que participaban dos geriatras
expertos en demencias y una neuropsicologa, para diagnosticar a
los pacientes como DCL o EA. Para el diagndstico de DCL
se aplicaron criterios de Petersen y para los de EA los de la
NINCDS/ADRDA.

Lesiones isquémicas de sustancia blanca

Las lesiones isquémicas de sustancia blanca (LISB) se analiza-
ron siguiendo las indicaciones de la escala ARWMC (Age Related
White Matter Changes) de Wahlund?®. Los pacientes se clasifica-
ron en cuatro grupos tomando siempre la gradacion del lugar
anatomico donde las lesiones eran mas severas: 0: ausencia de
lesiones; 1: lesiones focales; 2: lesiones concluyentes; 3:
afectacion difusa de la sustancia blanca.

Valoracion de los SPCD

Se utiliz6 el Neuropsychiatric Inventory (NPI) validado en
nuestro medio por Vilalta-Franch et al?!, entrevista estructurada a
un informador fiable que ha demostrado su validez en ambitos
culturales variados y situaciones clinicas distintas. Se recogi6 la
presencia o ausencia de cada uno de los 10 sintomas que
constituyen la escala inicial basiandose en la pregunta inicial de
prueba y en las preguntas de confirmacion. No se incluyeron la
alteracion del suefio ni los trastornos alimentarios. Tampoco se
evaluaron la frecuencia y la gravedad del sintoma ni el impacto
sobre el cuidador, por prolongar excesivamente la duracion de la
administracion del test, no aportando informacién sobre la
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prevalencia de los diferentes sintomas, que era el objetivo
principal del trabajo. También se calcul6 el nimero de SPCD que
presentaba cada paciente. Todos los NPI fueron administrados por
una misma neuropsicologa entrenada.

Andlisis estadistico

En primer lugar se realizdé un analisis descriptivo de las
caracteristicas de la muestra. Posteriormente se analizo la relacion
cruda entre las variables sociodemograficas, neuropsicoldgicas y
radiolégicas con la presencia de SPCD empleando las pruebas de
chi cuadrado y el test de la t de Student cuando convino. Se
analizo la relacion lineal existente entre el nimero de SPCD y el
diagnoéstico de DCL o EA mediante el estadistico de Mantel-
Haenzel. Utilizando modelos de regresion logistica se determind
el riesgo que supuso la presencia de algiin SPCD o cualquiera de
ellos para que un paciente fuera diagnosticado de EA en lugar de
DCL, ajustado por edad, sexo, MMSE y LISB, describiendo la odds
ratio (OR) con el calculo del intervalo de confianza (IC) del 95%.

Tabla 1
Caracteristicas basales de la muestra*®

DCL (n = 90) EA(n = 89)

Edad 75,7 (4,4) 77,6 (4,8)
Sexo

Varé6n 29 (32,2) 35(39,3)

Mujer 61 (67,8) 54 (60,7)
Nivel educacional

Analfabetos 13 (14,4) 15 (16,9)

Primarios incompletos 54 (60,0) 44 (494)

Primarios completos 18 (20,0) 20 (22,5)

Secundarios 5 (5,6) 6 (6,7)

Universitarios 0 (0,0) 4 (4,5)
Factores de riesgo cardiovascular 73 (81,1) 71 (79,8)

Hipertension 59 (65,6) 55 (61,8)

Diabetes 26 (28,9) 23 (25,8)

Dislipemia 37 (41,1) 35(39,3)
Tipo DCL

Amnéstico 14 (15,6) -

Miltiples dominios amnéstico 54 (60,0) -

]ylﬂltiples dominios no amnéstico 7 (7,8) -

Unico dominio no amnéstico 15 (16,7) -
GDS Reisberg

3 90 (100) 0 (0)

4 0(0) 65 (73,0)

5 0 (0) 24 (27,0)
EA

Probable - 42 (47.2)

Posible - 47 (52,8)
indice de Barthel 957 (5,7) 932 (7.9)
Indice de Lawton 54 (2,0) 3,8 (1,9)
Sintomas motores

Parkinsonismo 11 (12,2) 7 (7,9)

Discinesias 7 (7,8) 4 (4,5)

Liberacion frontal 5(5,6) 13 (14,6)

Piramidalismo 3(33) 4 (4,5)
ARWMC

Sin lesiones 45 (50,0) 46 (51,7)

Lesiones focales 21 (23,3) 16 (18,0)

Lesiones concluyentes 18 (20,0) 17 (19,1)

Afectacion difusa 6 (6,7) 10 (11,2)

ARWMC: Age Related White Matter Changes; DCL: deterioro cognitivo leve;
EA:enfermedad de Alzheimer; GDS: Global Deterioration Scale.
* Los datos son medias (desviacion estandar) o valores absolutos (porcentaje).

Tabla 2
Resultados de la valoracion neuropsicologica™
DCL (n = 90) EA(n = 89)
MMSE 222 (42) 20,0 (4,4)
GDS Yesavage 53(3,1) 54 (3,6)
Test de claves de niimeros 9,6 (6,9) 8,5 (6,7)
Memoria logica 1 14,3 (6,8) 9,6 (54)
Memoria logica 2 11,0 (7,7) 4,8 (5,4)
TMT A (segundos) 126,5 (65,3) 146,7 (76,1)
TMT B (segundos) 247,6 (106,5) 259,3 (86,6)
Test de Stroop -0,5b (7,2) -3,5(7,2)
Test de cancelacion 0,8 (0,4) 0,6 (0,5)
Digitos directos 4,2 (0,8) 4,2 (0,8)
Digitos inversos 2,8 (1,0) 2,7 (1,0)
Reproduccién visual 1 34,7 (19,2) 25,8 (14,7)
Reproduccion visual 2 16,5 (16,8) 6,5 (10,2)
Test de Boston 273 (2,4) 26,8 (2,4)
FAS fonético 44 (3,3) 4,5 (3,5)
FAS semantico 10,1 (2,4) 8,3 (2,5)
Imitacion de posturas 3,7 (0,6) 3,3(0,9)
Secuencias posturales 1,3 (0,6) 1,2 (0,5)
Juicio temporal 1,9 (1,0) 1,7 (1,0)
Cambio de cartas 1,1 (1,0) 1,0 (1,0)
SPCD 67 (74,4) 82 (92,1)
Delirios 3(3,3) 16 (18,8)
Alucinaciones 2(22) 6 (6,7)
Agitacion 19 (21,1) 30 (33,7)
Depresion 53 (58,9) 53 (59,6)
Ansiedad 27 (30,0) 33 (371)
Euforia/mania 1(1,1) 2(2,2)
Apatia/indiferencia 26 (40,0) 55 (61,8)
Desinhibicion 21 (23,3) 38 (42,7)
Irritabilidad 25 (27,8) 37 (41,6)
Conductas motoras sin finalidad 3(3,3) 18 (20,2)
Niamero de SPCD 2,1(1,8) 3,2 (2,1)

GDS: Geriatric Depression Scale; MMSE: Mini-Mental State Examination; SPCD:
sintomas psicoldgicos y conductuales de la demencia; TMT: Trail Making Test.
* Los datos son medias (desviacion estandar) o valores absolutos (porcentaje).

Resultados

En la tabla 1 se recogen las caracteristicas basales de nuestra
muestra y en la tabla 2 los resultados de la valoracion
neuropsicolégica. Los SPCD fueron mas frecuentes en enfermos
de Alzheimer que en aquellos diagnosticados de DCL (p<0,01) e
igualmente los sujetos con EA presentaron un mayor nimero de
sintomas que aquéllos con DCL (3,2 y 2,1 respectivamente;
diferencia: 1,1; IC del 95%: 0,5 a 1,7; p<0,001).

El sintoma neuropsiquiatrico mas prevalente en los pacientes
con EA fue la apatia (61,8%), seguido de la depresion (59,6%), la
desinhibicion (42,7%) y la irritabilidad (41,6%). En aquellos con
DCL, los mas prevalentes fueron la depresion (58,9%), la apatia
(40,0%), la ansiedad (30,0%) y la irritabilidad (27,8%).

Los sintomas neuropsiquiatricos no variaron segin la edad, el
sexo, el nivel educacional o los factores de riesgo cardiovascular de
los participantes. Tampoco se apreciaron diferencias significativas
en la presencia de SPCD entre los pacientes con EA probable o
posible ni entre los diferentes subtipos de DCL, aunque en este
tltimo grupo el nimero de casos no permite establecer conclu-
siones fiables. No se apreciaron asociaciones entre ningin test
cognitivo empleado y los SPCD. Sin embargo, fueron mas
prevalentes en sujetos con menor indice de Lawton (p<0,05) y
mayor puntuaciéon en el GDS de Reisberg (p <0,01) indicando una
clara asociacion entre severidad del deterioro y los sintomas. Los
SPCD fueron mas frecuentes en los casos con DCL que presentaban
puntuaciones en la escala Wahlund de entre 2 y 3 que en aquellos
con puntuaciones entre 0y 1 (el 91,7 frente al 68,2%; p<0,05). Los



P. Abizanda et al / Rev Esp Geriatr Gerontol. 2009;44(5):238-243 241

pacientes con DCL y puntuaciones en la escala de Wahlund de
entre 2 y 3 presentaron con mayor frecuencia depresion (el 79,2
frente al 51,5%; p<0,05) que aquellos con puntuaciones entre 0 y
1. Asimismo, los pacientes con EA y puntuaciones en la escala de
Wahlund de entre 2 y 3 presentaron con mayor frecuencia
conductas motoras sin finalidad (el 33,3 frente al 14,8%; p<0,05)
que aquellos con puntuaciones entre 0 y 1. No se apreciaron otras
asociaciones entre los diferentes SPCD y las LISB ni en pacientes
con DCL ni con EA.

En la figura 1 se presenta el nimero de SPCD que presentaron
los sujetos de cada grupo de estudio. El nimero de SPCD presentd
una asociacion lineal positiva con el diagnéstico de DCL o EA. S6lo
el 7,9% de los pacientes sin SPCD fue diagnosticado de EA frente al
25,6% de los pacientes de DCL. Asimismo, todos los pacientes con
mas de 6 SPCD fueron diagnosticados de EA (p<0,001).

La presencia de algin SPCD aument6 el riesgo de que los
pacientes fueran diagnosticados de EA en lugar de DCL (OR de 3,6;
IC del 95%: 1,4-1,7; p<0,01) ajustado por edad, sexo, MMSE y LISB.
Los SPCD asociados independientemente con el diagnéstico de EA
fueron los delirios (OR de 4,9; IC del 95%: 1,3-18,6; p<0,05), la
apatia (OR de 2,5; IC del 95%: 1,3-4,7; p<0,01), la desinhibicion
(OR de 3,1; IC del 95%: 1,5-6,4; p<0,01) y las conductas motoras
sin finalidad (OR de 6,3; IC del 95%: 1,7-23,4; p<0,01). La
agitacion rozo la significacion estadistica (OR de 2,1; IC del 95%:
1,0-4,3; p = 0,56), al igual que la irritabilidad (OR de 1,9; IC del
95%: 1,0-3,8; p = 0,60), pero no asi el resto de SPCD.

Discusion

La primera conclusion de nuestro estudio es la elevada
prevalencia de SPCD en ancianos con DCL y EA en una unidad
geriatrica de memoria. El 74,4% de los pacientes con DCLy el 92,1%
de aquellos con EA presentaron alglin sintoma neuropsiquiatrico,
mientras que el 36,7% de los DCLy el 59,6% de los EA presentaron
tres o mas. Estos datos estan en consonancia con los descritos en
trabajos previos.

Asi, en una reciente revision sistematica de la literatura
médica, Apostolova et al encontraron una prevalencia entre el
35y el 75% de SPCD en pacientes diagnosticados de DCL?, similar a
las encontradas en pacientes con EA. Dos estudios en nuestro
medio han descrito prevalencias en estos pacientes. En una
consulta de Neurologia del hospital La Fe de Valencia, el 62% de los
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Figura 1. Namero de sintomas psicologicos y conductuales de la demencia segin
el diagnoéstico de deterioro cognitivo leve o enfermedad de Alzheimer. En barras
claras se presentan los casos con deterioro cognitivo leve y en negras aquéllos con
enfermedad de Alzheimer. SPCD: sintomas psicoldgicos y conductuales de la
demencia.

pacientes con DCL presentd algin SPCD®, mientras que otro
estudio en pacientes con EA realizado en 52 consultas especiali-
zadas de neurologia, geriatria y psiquiatria encontré una preva-
lencia de SPCD del 66,7%'.

En nuestra muestra, los SPCD mas frecuentemente detectados
en pacientes con DCL fueron la depresion, la apatia y la ansiedad,
al igual que en la revision de Apostolova, donde los SPCD mas
frecuentes en estos pacientes fueron también la apatia, la
ansiedad y la depresién®. En el estudio de Baquero los sintomas
mas frecuentes fueron la depresion, la irritabilidad y la ansiedad®
y en el estudio de Peters la depresién, la irritabilidad y la apatia’®.
En pacientes con EA los sintomas mas prevalentes en nuestra
muestra fueron la apatia, la depresién y la desinhibicion, mientras
que en el trabajo de Lopez-Pousa fueron la apatia, la depresion y la
ansiedad'® y en el de Peters fueron la apatia, la depresion y la
irritabilidad®®.

Solo dos estudios poblacionales han descrito prevalencias de
SPCD en sujetos con DCL. En el Cardiovascular Health Study® con
una prevalencia global de SPCD del 43%, los sintomas mas
frecuentes fueron la depresion (20%), la apatia (15%) y la
irritabilidad (15%), mientras que en el realizado en Olmsted
County con una prevalencia global del 50%, los sintomas mas
frecuentes fueron la depresion (27%), la irritabilidad (19,4%) y la
apatia (18,5%)".

La prevalencia de los SPCD en pacientes con DCL o EA varia
seglin el tipo de muestra (estudios poblacionales, ensayos clinicos
o estudios descriptivos en consultas especializadas), los criterios
diagno6sticos de DCL y EA utilizados y las herramientas diagnos-
ticas empleadas (NPI o escalas de sintomas especificos). En
nuestro caso, al tratarse de una consulta especializada, las
prevalencias fueron mayores. Tanto los criterios diagnodsticos de
DCL (Petersen) y de EA (NINCDS/ADRDA) asi como la herramienta
de valoracion utilizada (NPI) en nuestra muestra se encuentran
entre los mas utilizados en estudios previos, por lo que no
pensamos que pueda influir en nuestros resultados. En nuestro
estudio no hallamos diferencias en la prevalencia de los SPCD
segln el subtipo de DCL, y en trabajos previos los resultados no
son concluyentes?223,

Se ha descrito que los SPCD son frecuentes a través de todo el
espectro del deterioro cognitivo en pacientes referidos a consultas
especializadas de memoria y que podrian preceder a los déficit
cognitivos en personas sin deterioro cognitivo, con quejas
subjetivas de memoria o con DCL'®, En nuestra muestra los SPCD
no presentaron correlaciéon con ninguno de los test neuropsico-
l6gicos cognitivos empleados. Sin embargo, los pacientes con
mayor numero de SPCD presentaron una mayor dependencia en
actividades instrumentales de la vida diaria (AIVD), indicando que
provocan mas deterioro funcional que cognitivo, como se ha
descrito en trabajos previos'®.

El diagnostico diferencial entre DCL y EA es un problema
frecuente e importante en clinicas de memoria. Por ello,
recientemente se han desarrollado nuevos test y se han reeva-
luado test tradicionales que ayuden a diferenciar estas dos
entidades. El MoCA24, el DemTect?>, el Rey verbal learning test>®,
el ABCS?’, el CAMcog?8, el TMT A y B?° o el Cognitive Capacity
Screening Examination®® se han utilizado con este fin con
resultados modestos. Sin embargo, en ninguno de estos trabajos
se han utilizado los SPCD para realizar el diagnostico diferencial
entre estas dos entidades. Algunos autores recomiendan que debe
realizarse una evaluacion integral de los pacientes, incluyendo
medidas de capacidad intelectual basal, atencién, funciones
ejecutivas, memoria, lenguaje, capacidades visuoespaciales, ani-
mo, sintomas neuropsiquiatricos, comportamientos y AIVD para
diferenciar adecuadamente entre sujetos con DCLy demencia'®>',

El principal resultado de nuestro trabajo es que la presencia de
delirios, apatia, desinhibiciéon y conductas motoras aberrantes
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ayuda a diferenciar pacientes con DCL de EA leve-moderada. Un
reciente estudio poblacional identifico los SPCD que ayudan a
diferenciar sujetos con DCL de aquellos sin deterioro cognitivo,
siendo la apatia (OR 4,5), la agitacion (OR de 3,6), la ansiedad
(OR de 3,0), la irritabilidad (OR de 2,9) y la depresion (OR de 2,7)
los que mejor lo hacian. Se ha descrito que los sintomas
psicoticos, especialmente delirios y alucinaciones, asi como la
agitacion psicomotriz, son mas frecuentes en sujetos con EA leve
que con DCL, sin que existan diferencias en el resto de los
sintomas®?32,

Publicaciones recientes han sugerido que las lesiones isqué-
micas de sustancia blanca se asocian a un riesgo elevado de
progresion desde una cognicién normal al DCLy a la demencia®>.
En nuestra cohorte, las LISB no ayudaron a diferenciar entre
sujetos con DCL y EA, pero no podemos asegurar que sirvan como
marcadores de progresion del deterioro cognitivo, ya que el
estudio no se disefi6 con dicho fin. Sin embargo, las LISB fueron
mas severas en sujetos con DCLy depresion y en aquellos con EAy
conductas motoras sin finalidad. Existe falta de consenso entre la
asociacion de los diferentes SPCD con las LISB en sujetos con
deterioro cognitivo. Se han descrito asociaciones con depre-
sion>43°, apatia®*36, anergia4, anhedonia®*, conductas motoras
aberrantes®” y sintomas psicéticos>®, aunque otros estudios no
han podido confirmarlas®®. El papel de la enfermedad cerebro-
vascular en la patogénesis de la depresion y otros trastornos del
animo en la edad adulta estd bien descrito y la posibilidad
de tener LISB es cuatro veces mayor en sujetos con depresion de
inicio tardio que de inicio precoz*®. Desconocemos la causa por la
que las LISB sélo se asociaron a depresion en pacientes con DCL en
nuestra muestra, aunque puede ser que aquellos con EA refieran
menos los sintomas por su deterioro cognitivo o que estén
interferidos por la apatia.

Las principales limitaciones del estudio incluyen que los
sujetos de nuestra muestra tenian una edad elevada y un bajo
nivel educacional, por lo que puede ser que nuestros hallazgos no
sean aplicables a otras poblaciones. Asimismo, al realizarse en una
clinica especializada, las prevalencias de SPCD no pueden
extrapolarse a la poblacion general. No se realizé una valoracion
cuantitativa de la severidad de cada uno de los sintomas con la
herramienta NPI, que hubiera sido interesante para determinar
puntos de corte diagndsticos de toda la escala en su conjunto y de
los diferentes sintomas en particular. Por Gltimo, al tratarse de un
estudio transversal no podemos conocer si tiene importancia el
orden cronoldgico en la aparicion de los sintomas neuropsiquia-
tricos en el diagnostico de DCL o EA.

La aparicion en ciernes de nuevas terapéuticas para fases leves
de la EA, asi como la necesidad de identificar correctamente a los
pacientes para su inclusiéon en ensayos clinicos, hace tremenda-
mente relevante la distincién entre sujetos con DCL y EA leve-
moderada. Esta distincion es muy dificil incluso para el especia-
lista entrenado cuando nos encontramos en la frontera de ambas
entidades. Es por ello de gran importancia contar con todos los
datos que ayuden a identificar correctamente a los sujetos. La
identificacién de los SPCD puede ser una aproximacion diagnos-
tica Gtil en este campo aunque se precisan mas estudios que
refrenden este hallazgo.
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