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JUSTIFICACIO

Les previsions demografiques indiquen que a finals de la
primera década del segle XXI a Catalunya, al voltan t dun
mili6 dues-centes mil persones sobrepassaran els 65 anys
d'edat ( Institut d’Estadistica de Catalunya, 2002 )i

l'accentuacio de I'envelliment demografic és un del s resultats
més consistent. En totes elles es preveu un augment del nombre

i del pes relatiu de la poblaci6 de 65 i més anys, que
oscil-la al voltant del 25%. Aquest fenomen és simi lar al que
s'observa en els paisos desenvolupats del nostre en torn; aixi

les projeccions demografiques ( Departament de Sanitat i
Seguretat Social, 2003) a Europa preveuen que l'any 2025 el 27%

de la poblacié europea tindra 60 anys 0 més.

Els trastorns cognoscitius sén un dels principals p roblemes de
les persones grans per limpacte que la malaltia té en el
propi malalt, en els seus cuidadors, la seva famili aielseu
entorn i mostren una tendencia creixent. Afecten so bretot, a
persones més grans de 70 anys, pero també es poden presentar
en persones més joves. La prevalenca de deméncia en aquest
segment de poblacié es troba al voltant del 9,4% ( Gascon-

Bayarri 2007 ). La malaltia d’Alzheimer representa un 69% de

totes les demeéncies, i té una prevalenca del 6,6% e n la
poblaci6 major de 70 anys que augmenta amb l'edat ( 1% en
persones entre 60-65 anys, del 13% en el grup de 8 0-85 anys i
del 32% en el grup de 90-95 anys) ( Departament de Salut, 2008 )
Donades les repercussions que tenen la malaltia d’A Izheimer
(que pot arribar a suposar el 60% del total) i altr es
demeéncies a la societat, i partint de la base que e Is
tractaments farmacologics especifics so6n efectius q uan
s’administren a les fases inicials de la malaltia d 'Alzheimer,

la definicié de l'estat de deteriorament cognosciti u (DC) que
pugui predir I'evolucié a malaltia és de gran impor tancia. A
més a més, davant una malaltia sense tractament esp ecific,

perd on el paper de I'estimulacié cognitiva en fase s inicials



s’esta demostrant efectiva, la detecci6 preco¢ esde ve

rellevant clinicament.

El DC moderat es refereix a les queixes subclinique s de
funcionament de la memoria de la persona gran. Es ¢ reu és un
factor predictor d’evolucié a demeéncia, encara que els estudis
actuals mostren resultats diferents segons el crite r de
definici6 i la duraci6 del seguiment. ( Ritchie, 2000a ).
Tanmateix, no té criteris diagnostics definits de f orma
unanime ( Ritchie, 2000b )i la  seva ‘“entitat” i la seva

tipificacio és font de controvérsia a revistes cien tifiques
especialitzades; de tota manera sembla adient consi derar la
puntuaci6 del test Mini Mental State Examination ( MMSE)
ajustada per edat i nivell d’educacié com a criteri diagnostic

( Palmer K, 2002)

A més a més, s’ha objectivat que el DC esta associa t a una
mortalitat augmentada, sobre tot per AVC ( Gale, 1996 ).I també
esta documentat que la supervivéncia dels pacients amb deficit
cognoscitiu esta reduida ( Bennet, 2002 ).

Pero hi ha pocs estudis de prevalenca de DC al nost re entorn,
fets des de I'Atencié Primaria i no sabem, tot i qu e intuim,
la magnitud d’aquest “problema”, que és considerat per alguns
autors una veritable amenaca. Es d’esperar que les xifres de
prevalenca de DC, de deteccié de deméncia a Catalu nya siguin
semblants a les d’estudis internacionals, perdo semp re s’han de
confirmar a cada entorn concret. Calen doncs, més e studis,
sobre tot a nivell d’Atencié Primaria, per saber qu ina és la

situacio i després poder actuar.

L’Atencié Primaria de Salut és el nivell assistenci al adequat
per a fer la deteccié inicial del problema del DC. Coneixem al
pacient i el seu entorn social, laboral i familiar; podem fer
un seguiment longitudinal, fer un despistatge preco ¢ i també
utilitzar, coordinar i racionalitzar els recursos d isponibles.

El projecte que presento és de base poblacional, di ssenyat a

nivell de [I'Atenci6 primaria, portat a terme de man era



pragmatica, en condicions reals de consulta, i que va comptar

finalment amb 599 investigadors, distribuits arreu del

territori catala. Es van recollir dades socio-demog rafiques i
I'avaluacio cognitiva de 4.467 persones més grans de 65 anys

i posteriorment es va fer el seguiment retrospectiu de dues
cohorts de pacients, per veure si hi ha diferencies entre
pacients deteriorats o no deteriorats quant a incid encia de
malalties com ara deméncia i AVC, esdeveniments com exitus o
institucionalitzacio i consum de recursos sanitaris . La
informacié que aporta pot ser util per planificar p rogrames
d’atencié sanitaria a la gent gran a nivell d’Atenc i6 Primaria

i a noves edicions del Pla de Salut.

Totes aquestes consideracions previes sén les que | ustifiquen

la presentacio d’aquesta tesi.



INTRODUCCIO

CONTINUUM COGNITIU, MEMORIA | ENVELLIMENT CEREBRAL .

Certament, envellir és el procés de pérdua progress iva de les
funcions fisiques, que culmina amb la mort i que es ta
condicionat tant genéticament com epigenética. Es u na perdua
bioldgica, no patologica, i per tant, les seves man ifestacions
sbn diferents de les que originen les malalties cro niques. Les
dades epidemiologiques han demostrat que encara que la
demeéncia esta relacionada amb I'edat, no esta neces sariament
lligada a I'envelliment (per aixo, la prevalenca de deméncia
detectada a la majoria d'estudis no segueix un crei xement
exponencial continuat, sind6 que s’aplana a partir dels 90
anys). Les malalties que produeixen demeéncia s'inst auren
habitualment sobre cervells envellits, perdo es pot envellir

sense demencia.

Tot i que en parlarem amb més profunditat a continu acio, una
definicié operativa de deméncia és la de deterioram ent de la
memoria i d’altres funcions intel-lectuals que cond iciona una
pérdua d’autonomia; aixi es passa de la “ment sana i vida
autonoma” a “ una ment malalta i vida depenent” de manera
lenta i insidiosa. No €s una situacié que aparegui bruscament,
pero fins l'any 2000 no es va definir el “continuum
cognitiu” ( Petersen, 2000 ) com el procés de canvi continu de

la primera a la segona condicié. S’ha hipotetitzat que els
individus amb demeéncia han hagut de passar previame nt per
estadis menys greus d’alteracié cognitiva patologic a, pero no
discapacitant, pero és un tema d’oberta controveérsi a.

Més de la meitat de les persones grans es queixen d e problemes
de memoria, per0 no tots acabaran essent dements. A ixi,
diferenciar quines particularitats del DC suggereix en malaltia

i quines soén propies de I'envelliment cerebral norm al esdevé

clinicament rellevant.



Quan s’examinen funcions cognitives en la gent gran es

comprova que el nombre de subjectes que presenten r endiments
baixos globals o parcials augmenten progressivament amb l'edat

i ho considerem “normal” ( Petersen, 2000 ) ja que és gairebé
impossible envellir sense comorbiditat. Es molt dif icil
esbrinar fins a quin punt poden intervenir en el de clivi

cognoscitiu ~ malaltes com ara la hipertensi6é, les

coronariopaties i els deficits sensorials.

En canvi, molts d'aguests mateixos ancians amb baix es
puntuacions als test neuropsicologics no pateixen ¢ ap DC greu
ni incapacitant ni compleixen els criteris clinics usuals de
demeéncia; presenten uns trastorns lleus que interfe reixen una
mica en la seva vida quotidiana, dels que en s6n co nscients, i
pels quals acudeixen a les consultes mediques, gene ralment,

d’Atencié Primaria de Salut (APS).

A nivell fisiologic, pel fet d’envellir el cervell disminueix
de pes i volum, s'atrofia la cortical, es perden ne urones
corticals i d’alguns nuclis subcorticals,i s’hipert rofia i
augmenta la densitat de la glia astrocitaria. La se guéencia
dels canvis involutius en la morfologia dels hemisf eris
cerebrals segueix paral-lelament la sequencia filog enetica i
ontogenica del cervell. Aixi, les estructures més a ncestrals —
rinencefaliques i la formacié hipocampica- serien | es primeres

en mostrar signes datrofia, mentre que els nuclis

diencefalics talamics i hipotalamics pateixen una a trofia que
s’evidencia en estadis posteriors ( Clarimon, 2003 ).

No és aquest el lloc adequat per a parlar-ne en ext ensiod, pero
per entendre que suposa la demeéncia, és important d efinir
alguns conceptes. Podem dir que la memoria és la capacitat
que tenim els éssers humans per enregistrar, reteni roi
recuperar informacio, i que involucra alguns proces S0S que ens
permeten codificar, emmagatzemar i evocar la inform acio que
rebem. Esta formada per sistemes diferents i difere nciats i

algunes malalties poden afectar a més d’un sistema.



La metamemoria

memoria, en general, i sobre la nostra memoria en p

la seva capacitat, estructura, les seves limitacion

que hem de fer per registrar alguna cosa, memoritza
recuperar-la després, i saber si hem de desenvolupa
contra l'oblit, quines coses afavoreixen i quines e

els nostres records.

Definim memoria sensorial

sensorials en fraccions de segon; és la primera re
mental, en relacié a I'estimulacié dels sistemes se
un declivi molt rapid , menys d’un segon. La seva a
augmenta amb I'edat i per aix0 la gent gran necessi
exposicio a I'estimul per a fer un registre adequat

La memoria primaria, a curt termini, de treball o i

es pot definir com el coneixement sobre

com la que interpreta els estimuls

la

articular,
s. Saber

r-la i
r accions

ntorpeixen

presentacio
nsorials. Té
Iteraci6

ta més

mmediata és

la capacitat de repetir alguns digits en segons; su
fixacio i retencié d’informacié de duracié temporal
passiva i amb capacitat limitada. La seva capacitat
funcionament estan lligats amb els processos d’aten

el raonament,

la comprensio i la resoluci6 de probl

gracies al manteniment i disponibilitat temporal de
informacions.

La memaria de fixacié, a llarg termini o secundaria

posa la

, de forma
ci6. Permet
emes

les

la forma

la informaci6 emmagatzemada durant periodes conside

temps. Facilita 'aprenentatge [ la consolidacié
d’'informacions en funcié de la seva importancia emo
la seva repeticio.

La memoria terciaria, remota

llunyans. Es tracta de records que sbén objecte d'un
consolidacié degut a un aprenentatge, és a dir, alg

son consolidats i constitueixen la memoria dels fet
consolidada o terciaria.

En general, podem afirmar que la perdua de
“fisiologica” en la gent gran és subclinica (hnomés

amb un test) i no causa incapacitat (I's d'estrate

compensadores com calendaris o blocs de notes que m

rables de

cional i

permet I'evocacié de successos

uns records

s antics,

memoria

es detecta
gies

inimitzi el



deficit no és igual a no fer-los servir) ( Bermejo, 1993 );

afecta a la memoria secundaria a curt termini i en general,
'aprenentatge de nou material, respectant la memor ia
sensorial, la primaria i la terciaria. Aquesta lleu alteracio

de la memoria de fixacio la patirien inclis ancians “sans” i
seria més aparent en vells molt vells (very old old ), més

grans de 75-80 anys.

Si en comptes d'utilitzar patrons temporals utilitz em els
diferents sistemes identificats amb técniques d’'ima tge i el
seguiment de pacients amb lesions cerebrals ben ide ntificades,
podem dividir la memoria en: episodica (successos que tenen
data i lloc; “recordar quan vaig muntar en biciclet a”),

semantica  (llenguatge, fets establerts, “saber qué és una

bicicleta”, “recordar el nom del president del gove rn”),
procedimental , ja sigui explicita/declarativa (successos

personals) o implicita (de fets, “ saber com muntar en
bicicleta”, “saber com escriure”, “tocar un instrum ent”).
L’alteraci6 patologica de la memoria en l'ancia aco stuma a
afectar primer la memoria secundaria, tal com ja he m diti la
memoria episodica i declarativa. Altres tipus de me moria
perduren més en el temps. La malaltia d’Alzheimer ( MA) és la
gue tipicament afecta la memoria semantica ( Budson, 2005 ).

Tant a l'envelliment normal com al patologic, la di sfuncié
mnesica és l'alteracié cognoscitiva més comu amb de triment de
la qualitat de vida i de la capacitat de nous apren entatges i

en I'evocacié d’'informacié valuosa.

L’ancia sense patologia millora el rendiment cognos citiu si se

li ofereixen “claus”. Literalment, els ancians obli den
recordar (no és un problema darxiu sind en la cerc a
d’'informacid). Per exemple és frequent que no recor din un nom
pero si tot el context en que va succeir el fet, i davant una
minima facilitacié apareix el fet oblidat. Molts in vestigadors
suggereixen que la declinacié cognoscitiva de l'eda t segueix

un perfil cognoscitiu subcortical.



Els ancians presenten generalment un rendiment pitj or en les

tasques de resoluci6 de problemes i en la capacitat de
processament d’informacié. La diferencia fonamental amb la
sindrome demencial radica en que als pacients que n 0 tenen
demencia no hi ha progressio ni generalitzacio del s deficits,

de manera que no s’afecten de forma rellevant el fu ncionalment

social ni ocupacional del subjecte.

Explicarem, a continuacié breument les funcions cognitives ,

perque aix0 també ens ajudara a contextualitzar les pérdues

gue suposa la demencia.

La funci6 executiva és el conjunt d’habilitats cognoscitives que

permeten I'anticipacio i I'establiment de metes, el disseny de
plans, l'inici de les activitats i de les operacion S mentals,
'autoregulacié i la monitoritzacié de tasques, la seleccio
precisa de comportaments i conductes, la flexibilit at en el
treball cognoscitiu i la seva organitzacié en temps i espai.
Intel-ligéncia psicometrica fluida . habilitats constructives i
visuo-espaials complexes. Esta relacionada amb el r endiment en
tasques noves, i permet resoldre també situacions noves.
Intel-ligéncia psicometrica cristal-litzada . relacionada amb
situacions familiars i conegudes, que permet soluci onar

problemes en contextos coneguts.



Taula 1 . Funcions cognitives, envelliment , DC lleuger (DC

L) i deméncia

Envelliment DCL Demencia*
Rapidesa + + ++
psicomotora
Tipus de memoria
- meta memoria + ++ Variable**
- Sensorial - R e?
- Immediata o - - -+
primaria
- Secundaria -+ + T+
- Terciaria + + +
Capacitat - I+ T+
executiva
Intel-ligéncia
psicometrica
- Cristal-litzada - - +
- Fluida -+ + 4+

* en estadiatge moderat
** alguns dements minimitzen o neguen la seva perdu
+: més declivi quantes més +

-. es conserva

-/+: declivi o conservacid segons la persona

a de memoria

Font: Bermejo, 2002

Si ens centrem en la funcionalitat, es creu que alg

persones poden envellir sense perdre cap de les sev

cognitives (envelliment super normal). D’altres, la

tindran un deteriorament molt lent o estable en el

obeira a diferents mecanismes de canvi cerebral, de

genétic o ambiental

(envelliment tipicament normal)

altres persones presentaran un deteriorament intel-

rapid i significatiu que condueix a la deméncia. En

darrer cas potser fora més correcte parlar de malal

d’envelliment patologic (

Bermejo, 1993

)

Un cop hem parlat de la memoria i I'envelliment a n

individual, convé

parlar-ne

memoria a nivell

poblacional, ja que el funcionament cognoscitiu def

tests psicométrics segueix una distribucié normal,

resultats obtinguts a nivell individual sén catalog

normals, millors a la normalitat o patologics en fu

d’aquesta distribuci6. Es a dir, un percentatge de

sanes, seran catalogades com a deteriorades, depene

unes
es funcions
majoria,
temps, que
caracter
Unes
lectual
aquest

tia que no

ivell

inits pels
i els
ats com
ncio
persones

nt d'on



fixem el punt de tall (que en el cas del DC és 1,5 desviacio
estandard (DS) i per tant, un 7%)

Aquesta distribucié normal, que no bimodal, del ren diment dels
test de cribratge utilitzats als estudis poblaciona Is,
dificulta el diagnostic categorial de la demeéncia ( demencia
si/no), que historicament ha necessitat una gradaci 06 de la
seva intensitat i que cada cop més necessita I'expl icacié del
continuum.

Demeéncia

Cognici6 Deteriorament
intacta DC lleuger Global

Figura 1 : Possibles transicions cognitives entre la cognici 0 intacta, el
DCL, el deteriorament total i la deméncia i mort. F ont: Tyas, 2007

Els estudis de les queixes de memoria a la comunita t mostren
diversitat de xifres de prevalenca, de 22% a 56%, d epenent de
la mitjana d'edat de la poblacié estudiada i el tip us de
pregunta feta; també semblen tenir el seu paper el sexe i el
nivell educatiu (per exemple, les dones i les perso nes amb
baix nivell educatiu tenen amb més freqiéncia queix es de
memoria). Tanmateix, és un fet contrastat que quals evol
evidéncia documentada de perdua de memoria, augment a la
possibilitat de patir deméncia ( De Carli, 2003 ).

De totes maneres, hi ha una continuitat clinica i f uncional
entre els individus normals d’edat avancada, els su bjectes amb
DCL i els subjectes amb criteris clinics de demenci a. Aquest
fet provoca una serie de problemes conceptuals i de

diagnostic.
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Deteriorament Cognoscitiu

El concepte Deteriorament Cognoscitiu (DC) és un te
consensuat, que de manera general, fa referencia a
rendimen

trastorns que impliquen una disminucié del

almenys wuna de les capacitats cognoscitives (memori

llenguatge, orientacio, pensament abstracte, judici
possibilitat d’alterar la capacitat funcional de I’
Pressuposa la documentacié d'un nivell cognoscitiu
superior — de manera que exclou patologies com el r
mental i les alteracions del desenvolupament psicom

gue no sempre és possible tenir documentacié clinic
funcions moltes haurem de fer

previes, vegades

d’evidencies indirectes.

A la practica, parlem de DC quan els resultats dels

psicomeétrics sén: MMSE<24, MEC<24, SPMQ>4 errors o

test<27 (  Casabella, 2000 ).

Per una banda, com hem comentat préviament, existei
classic declivi fisiologic, que és harmonic i perme
equilibrar la pérdua de la memoria amb [I'experienci

acumulada. Perd també trobem persones grans, amb qu

pérdua de memoria i amb lleu DC per puntuacié de te
psicomeétrics. Agquesta situacié clinica ha estat ano

moltes maneres, essent la més recent DC Lleuger.

DC lleu/lleuger

A la darrera década s’ha comencat a assumir, tant d
perspectiva clinica i nosologica com a I'activitat

el fet incontestable que la deméncia no és una enti

i perfectament diferenciada, sind I'extrem d'un con

ampli del DC, com ho demostra el fet que no hi hagi
diferencia nitida entre els canvis cognoscitius que
produeixen a I'envelliment normal i a la sindrome

inicial.
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S’han fet servir diferents conceptes i termes per i ntentar
englobar els problemes de memoria de la gent gran n ormal (per
poder diferenciar-los de la patologia) i donar-los una

definicio operativa.

Kral va proposar I'any 1958 un concepte clinic per referir-se

a lalteraci6 aillada de la memoria a l'ancia (“ben ign
senescent forgetfulness”) i va descriure els trets clinics de
dos tipus de trastorn: un primer grup, consistent e n presentar
lleus dificultats ocasionals per recordar noms i da des del
passat, sense oblidar el context, amb capacitat per reconeixer
les errades i intentar compensar-les i amb rendimen t ales
proves de memoria properes a les normals, sense alt res
alteracions cognitives i un segon grup amb defectes més
acusats de memoria recent i remota, oblit del conte xt i de les
dades personals, perdua de la introspeccio, fabulac i6
ocasional i baixos rendiments a les proves, acompan yats de
vegades, per desorientaci6. ElI primer grup tenia un a
progressi6 a deméncia i igual supervivencia a la po blacié
normal, front de I'evoluci6 més probable a deménci a i menor

supervivencia del segon.

Per completar aquesta definicié Crook et al, lany 1987 van
proposar el terme DMAE (deteriorament de memoria as sociat a
l'edat) o AAMI “age-associated memory impairment”) , que
consistia en les queixes de péerdua de memoria d'ini ci gradual
en persones majors de 50 anys, amb un rendiment mné sic
inferior a —1 desviacié estandard respecte a contro Is joves,
amb intel-ligéncia normal i abséncia de deméncia. L a limitacié
d’aquesta definicié ve donada per la seva referénci a aun grup
control jove, per la qual cosa, un 90% dels ancians complien

criteris de DMAE.

Blackford i la Rue lany 1989 van proposar els conceptes DMCE
(deteriorament de memoaria consistent amb l'edat o * age
consistent memory impairment”) que inclou els casos amb
rendiment superior a —1 desviacié estandard al 75% 0 més dels
test administrats i OV (oblit de la vellesa, “late- life
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forgetfulness) que inclou els que tenen un rendimen t entre -1

i —2 desviacions estandard en almenys el 50% dels t ests
aplicats. A tots dos casos es requeria I'aplicacio de 4 0 més
test de memoria secundaria, hi havia un limit super jor a
'edat (79 anys) i es plantejava que el grup contro | havia de
tenir la mateixa edat que els pacients avaluats. Pe ro aquesta

proposta tampoc ha estat acceptada

El manual DSM -1V (la seva versid espanyola va ser publicada
per Lopez-lbor Iany 2003)recull una entitat propera al DMAE:

el DC relacionat amb l'edat (Age related cognitive decline).

Suposa la disminuci6 del rendiment cognoscitiu demo strat
objectivament, dins dels limits normals del grup d edat,
manifestat per problemes per recordar noms i cites [
dificultats per solucionar problemes complexes, un cop
excloses les malalties neurologiques i els trastorn S mentals

especifics i atribuible a I'edat.

Petersen et al —1999 - també van oferir uns criteris operatius

per diagnosticar el DC lleuger (DCL) o “Mild Cognit ive
impairment” (MCI): 1. Queixes d’errades de memoria referides
pel pacient o un familiar; 2. rendiment mnesic anor mal per
'edat i el nivell d’estudis (generalment <1.5 DE); 3: Funcié
cognoscitiva general preservada; 4: activitats de | a vida

diaria intactes; -5: absencia de demeéncia

Per altim “el Grupo de Estudio de Neurologia de la Conducta y
Demencias — GENCD- de la Sociedad Espafiola de Neuro logia-
proposa utilitzar un concepte ampli de DCL perqué aixi es
podra en el futur identificar patrons de diferents etiologies.
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Taula 2: Criteris del GENCD sobre alteracié cognosc itiva i DC

Alteracié cognoscitiva
evidéncia de demeéncia ni de sindrome confessional,
informador fiable i no constatada mitjancant mitjan

: Qualsevol queixa cognoscitiva en la que no existe
corroborada per un
cat tests psicometrics

DC lleuger :amés a més de lo abans esmentat, s’aprecia un re ndiment andomal
en alguna area cognoscitiva mitjancant proves psico metriques
En qualsevol de les dues situacions anteriors
1. caracteritzar sempre que sigui possible el patré6 de deteriorament
neuropsicologic — incloent la conducta-
2. Especificar la sospita etiologica segons la informa ci6 clinica

disponible:
a. Malaltia neurologica coneguda
b. Malaltia o trastorn sistémic conegut
c. Factors toxics o medicamentosos
d. Trastorn psiquiatric
e. Sospita de malaltia neurodegenerativa
f.  Combinacio de les anteriors.

Font: Grupo de estudio de Neurologia de la conducta

Els autors recomanen el seguiment de tots els pacie
compleixin criteris inclosos a la taula 2. Constate
convindria disposar de dades psicometriques longitu

a la poblacié espanyola i remarquen que el DCL és u
clinica, i com a tal, només pot ser diagnosticada p

expert, seguint un métode clinic.

Per tant, podem concloure que el concepte de DCL és
mal delimitat i poc consensuat, que reflexaria una
del

intel-lectives

rendiment de almenys una de les capacitats ment

pe
cogno

(memoria, llenguatge, orientacio,

abstracte, judici... ) i pressuposa un nivell
superior a l'actual, la qual cosa no sempre és demo
més un concepte clinic (sindromic) que psicometric,
podem assumir que puntuacions baixes i inferiors a
considerades “normals” a test psicométrics com el M

Mini

preséncia. De tota manera, com que no existeixen ac

State o0 el Examen cognoscitiu suggereixen la

de memoria universalment acceptats per classificar
persones amb DCL, qualsevol prova que tingui caract
d’'una corba d’aprenentatge amb un component de reco
pot ser adequada ( Petersen, 2001 ).

La prevalenca és elevada en poblacié anciana (veure

S

y Demencias, 2002

nts que
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Taula 3. Prevalenca de DC lleu (Mild cognitive impa

de base poblacional
Autor/any

Criteri diagnostic

irment) en ancians. Estudis

Prevalenga DCL (en %)

Park 1998

Clark 1991
Kelman 1994
Hanninen 1995
Bermejo 1997
Graham 1997
Frisoni 1999
Unverzagt 2001
Hanninen 2002
Palmer 2002
Bermejo 2002

MMSE,MTS

MMSE, CAMDEX
MMSE
AACD
MMSE, Pfeffer
Test i examen clinic
MMSE
Examen clinic
CDR 0,5, test memoria
MMSE
MMSE, Pfeffer

25% homes
45% dones
27%*
33%
27%
19-23%**
16,8%
15,7%
24.,4%
5,3%
4-14,8%**
13,8-19,9%**

Font: Bermejo 2005

* Inclou “minimal dementia”

** E| percentatge varia segons el criteri diagnosti c
- MTS: Mental Test Score
- CAMDEX: Cambridge structured interview on dement ia

- Pfeffer funtional scales: escales d’avaluacié d’
- AACD (ageing-associated cognitive decline)
Association criteria for cognitive age-associated d ecline

La disparitat de xifres té a veure amb els criteris

de la poblacio a estudi i els criteris amb que s’ha

DC. Els estudis que fan servir definicions estadist
estrictes del DC, basades en puntuacions de test de
ajustades per edat acostumen a donar una prevalenca

les definicions basades en instruments de cibratge
memoria verificades per entrevista al cuidador. Els
Petersen son els més restrictius i generalment s’ob
prevalenca del 3% en diferents poblacions estudiade
2003). Els estudis a dalt esmentats s6n de base poblaci
(cens i llista meédica), amb més de 500 pacients. No

inclosos ni les cohorts voluntaries ni series clini

El que és important, tot i les diferents xifres, és
afirmar que la prevalenca del DC en la gent gran qu
comunitat, no institucionalitzada és de dos a quatr
superior a la prevalenca de deméncia i aquesta prev

augment.

activitats instrumentals
: International Psychogeriatric
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En segon lloc, els individus amb DC tenen més risc de

desenvolupar deméncia (DC es comporta com un predic tor
independent de demeéncia o de malaltia d’Alzheimer) i és en
aquesta dimensié evolutiva on recau la seva impor tancia
clinica.

Diversos estudis objectiven que un 12-15% dels paci ents amb DCL
desenvolupen deméncia cada any i als 3-5 anys de se guiment el
30-60% dels casos amb DCL estan dements ( Palmer, 2002) Altres
estudis mostren que els individus amb DCL tenen una progressio
més rapida a deteriorament establert i demeéncia ( Wu, 1998 ) que
la poblaci6 general. | totes dues condicions contri bueixen
fermament a la dependéncia de llarga durada i al de clivi

funcional ( Aguero-Torres, 1998)

Es important remarcar el fet que no tots els indivi dus no
dements amb DC evolucionen a demencia. Alguns millo ren la seva
funcié cognoscitiva , perd daltres moren abans que la
progressi6 a demencia succeeixi. Totes dues coses, la
variabilitat d’evolucio i 'augment de la mortalita t, novament
parlen de [I'heterogeneicitat d’aquest “constructe” ( DiCarli,
2003)

S’estan portant a terme diversos estudis epidemiolo gics per
determinar si hi ha mesures terapéutiques capaces d e disminuir

la progressio a demencia d’aquests individus ( Petersen, 2001 ).
La qlestié no és gens superficial. Poder detenir o si més no,
alentir la progressid a demencia estalviaria molts diners al
nostre Sistema de Salut. Seria molt important saber la
magnitud del problema per plantejar-nos la possibil itat de fer
prevencio secundaria de la demencia valorar si cal tractament

a les fases inicials d’aquesta malaltia ( Mayeux, 1999 ). Els
inhibidors de [l'acetilolinesterasa rebuts de 6 a 12 mesos,
redueixen, de forma molt discreta, el deteriorament de la
funcié cognitiva i I'activitat funcional (contempla da com la
suma d’item que permeti la comparacié entre pacient s), en
pacients amb deméncia lleu o0 moderada ( Trinh, 2003 ) i només en
aquestes fases de la malaltia proporcionen un benef ici moderat
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en el maneig dels simptomes neuropsiquiatrics en fr ont

d’altres tractaments farmacologics ( Boustani, 2003) . Per tant,
si caracteritzéssim un DCL predictor de demencia, s eria d’alld
més necessari tractar els pacients per evitar o ret ardar la

seva progressio.

De totes maneres, hem d’'esperar més estudis i resul tats en un

futur proper perqué l'evidencia suggereix que cal u na

redefinicio i concrecié de criteris diagnastics.

Demencia

La deméncia és una sindrome clinica plurietiologica que es
caracteritza per una perdua global de les funcions cognitives,
de caracter organic, i que no es dona en el context d'una
alteracié del nivell de consciéncia ( Grupo de trabajo de

demencias, 2005 ).

La paraula deméncia prové del substantiu llati deme ns-entis,
paraula formada pel prefix, amb funcioé privativa “d e”: fora de
si, sense i del substantiu “mens”: rad, enteniment. Vol dir,

per tant, fora de rad, sense enteniment.

| tot i, com molt bé diu German Barrios, es precis separar
termes de conceptes per no projectar en el passat c onceptes
gue pertanyen al present, farem un breu repas histo ric al

concepte de demencia.

Hi ha referéncies historiques del que nosaltres ent enem ara
com demencia ja al papir d’Ebers, que té a prop de 3500 anys
d’antiguitat i on es descriu la malaltia del prince p Path-
hotep (deteriorament senil). Tres mil anys després torna a ser
descrit el comportament caracteristic de la persona dement a
una llei a Solén, Atenes, com a motiu d’invalidacio d’'un
testament. | el gran visir del fara6 Ptolomeu ja va descriure
les primeres manifestacions, del que ara anomenem d emencia, en
el seu sobira.
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Celsus( 30 aC- 50 dC) fou el primer que va utilitza

en el context meédic i hi va incloure quatre categor
frenesi (per a expressar el deliri), la malenconia
referencia  a la depressid), les imatges enganyoses
(al-lucinacions) i les aberracions mentals (psicosi

va incloure per primera vegada, en el grup de trast
mentals.

Durant tots els segles posteriors no s'entra a fer
definicié psicopatologica d’aquesta sindrome i no é

segle XVII que s'incorpora en la seva definicid la

etiologica i la descripcio de la seva evolucio6 clin

A inicis del segle XIX Pinel (1755- 1826) va establ

trets diferencials entre demeéncia, mania i “idiocia

(1772-1840), qui

deliri, alteracio passatgera i reversible de la cog

ser Esquirol delimita els concepte
va separar de la demencia, en ésser aquesta, una al
persistent. També la separa de la “idiocia” en ser
congeéenita i la segona adquirida. De tota manera, el
abordatge és merament descriptiu.

A principis del

segle passat, es comenca a atribuir

deméncia a lesions cerebrals anatomopatologiques be
establertes, gracies als estudis de Wilks, Bayle,
Alzheimer, Fischer, Bonfiglio, Kraepelin i Perusini

Alzheimer presenta l'any 1906 i publica en 1907 la
primera observacid anatomo-clinica d’'una dona que v
greument demenciada als 56 anys a causa duna malal
“singular i greu de l'escor¢ca cerebral’, titol de |

publicacio principal. Va ser Kraepelin qui va bate

cognom d'Alzheimer aquesta malaltia , que ha esdevi

prototipus de les demeéncies.

Des de finals del segle XIX i a la primera meitat d
XX, linterés per les demencies va decaure, i es co
que la malaltia d’Alzheimer (MA) no era més que una
de demencia “pre-senil”; tanmateix els metges diagn
“demencia senil” a les persones grans que anaven pe

tipus de capacitat de raonament, memoria, llenguatg
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progressivament perdien les manifestacions propies de la

intel-ligéncia humana. Ningd no tenia clara la rela cio
clinico-patologica entre deteriorament intel-lectua [, pes del
cervell o abundancia de plaques neuritiques i cabde lls
nuerofibril-lars i moltes vegades la malaltia es va atribuir

al mateix procés d'envellir i d’'altres vegades, la majoria,
a l'arteriosclerosi dels vasos cerebrals responsabl e d'infarts

i hemorragies multiples

A finals de la década dels cinquanta i durant els s eixanta,
Roth, Blessed i Tomlinson, van realitzar una seérie de
minuciosos estudis clinics, neuropatologics i neuro histologics

en cervells d’ancians diagnosticats de demeéncia i els van
comparar amb controls sense demeéncia i van demostra r que la
causa de la demeéncia era en quasi el 80% dels casos la mateixa
malaltia que Alzheimer havia descrit I'any 1906. Un icament en
el 15 % dels pacients va poder atribuir-se a la pre séncia de
teixit cerebral infartat. Consequientment, es va com encar a
pensar que la diferencia entre deméncia senil i pre senil era
erronia.

Actualment es considera que la demeéncia és una sind rome
plurietiologica, que implica deteriorament intel-le ctual
respecte a un nivell previ, generalment cronic, per 0 no
necessariament irreversible ni progressiu. Aquest

deteriorament intel-lectual implica una afectaci6 d e les
capacitats funcionals del subjecte, suficient per i nterferir

les seves activitats socio-laborals.
Els criteris diagnostics de demencia més utilitzats son els
del DSM-IV i els de la CIE 10

19



Taula 4.

Criteris diagnostics de la deméncia del DSM -1V

A. Desenvolupament de déficit cognoscitius multiple s que es manifesten per:
1.Alteraci6 de la memoria (alteracié de la capacita t d'aprendre nova
informacié o recordar informacié préviament apresa)
2.Una o més de les segiients alteracions cognoscitiv es

a) Afasia

b) Apraxia

c) Agnosia

d) Alteraci6 de la funcié executiva (capacitat pel pen sament
abstracte i per planificar, iniciar, sequenciar,
monitoritzar i detenir un comportament complex

B: Els defectes cognoscitius dels criteris Al i A2 han de ser suficientment
greus com per provocar un deteriorament significati u de I'activitat social o
laboral.

Aquests item representen un déficit respecte a un n ivell previ

Criteris diagnostics de la deméncia de la CIE -10

1. Deteriorament de memoria

e Alteracio de la capacitat d’enregistrar, emmagatzem ari
recuperar informacié nova
e Peérdua de continguts mnesics relatius a la familia o al passat

2. Deteriorament del pensament i del raonament

a. Reduccié del flux d'idees

b. Deteriorament en el procés d’emmagatzemar informaci o]

i.  Dificultat per parar atencié a més d'un estimul I’ hora
ii. Dificultat per canviar el focus d’'atencié

3. Interferencia en les activitats quotidianes
4. Consciencia clara. Possibilitat de la superposicié deliri/deméncia
5. Simptomes presents almenys durant 6 mesos

Font: Grupo de estudio de Neurologia de la conducta y Demencias. Sociedad
Espafiola de Neurologia 2002

El diagnostic especific de MA es basa sovint en els criteris
desenvolupats pel “National Institute of Neurologic and
Communicative Disorders and Stroke-Alzheimer Diseas e and
Related Disorders Association (NINCDS-ADRDA)( Mckhann, 1984 ).
Aguest diagnostic es classifica en definit (diagnos tic clinic
amb confirmacio histologica) probable (sindrome cli nica tipica
sense confirmacié histologica) o possible (clinica atipica
sense alternativa diagnostica aparent; sense confir macié

histologica).

Aquests criteris no son facils d'aplicar perqué no estan
acompanyats de test concrets a portar a terme i van ser
establerts partint del prototipus de deméncia causa da per la
MA.

Tant el deteriorament de la memoria com el del pens ament i el
raonament han de mostrar-se a I'exploracié neuropsi cologica i
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ser testimoniats per un informador. S’apunta que el
cognoscitiu s'acompanya, generalment, o freqientme
precedit, per un deteriorament en el control emocio
comportament social i la motivacié. El deterioramen
activitats quotidianes depén, en gran manera, de fa

socioculturals.

A les deméncies corticals tipus MA, la memoria epis
presenta errors severs. La memoria a curt termini e
relativament preservada fins a etapes tardanes de |

la més gran afectaci6 en la memoria a llarg termini
diferencia de la memodria episodica, la memodria sema
s'afecta només en la MA i no en lenveliment norma
general, els pacients amb MA realitzen les proves p

de manera similar als ancians sans, pero a un nivel

sempre existeix un solapament entre les puntuacions
grups, la qual cosa recolza la hipotesi de la conti

rendiment de la memoria.

Des de les fases més inicials de la demeéncia, la me
recent s'afecta més que la remota; progressivament

altres funcions cognitives i apareix I'apraxia, pri
constructiva i després ideo motriu i ideatoria, afa

i posteriorment sensorial, discalculia, disgrafia i
incapacitat per al pensament abstracte. En fases mé

es perd el judici critic; finalment el malalt perd

autonomia per les activitats de la vida diaria i el

depén d’altres persones. En fases avancades el mala
practicament mut, no compren ordres i perd les seve
capacitats motrius. Tanmateix és incapa¢ de control
seves funcions fisiologiques més elementals. La mal

a la mort, generalment en 9-12 anys, en funcié de |

evolutiva de cada cas i de les cures generals de la

terminal.
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Malgrat tot, la sindrome de demencia té una definic i6 clinica,

no psicomeétrica, i és una entitat clarament diferen ciada en
les fases avancades, pero és molt poc precisa a les inicials,
com ja hem comentat. Totes les proves diagnostiques (la
investigacid neuropsicologica detallada de [I'estat mental,
l'avaluaci6 de Tl'estat funcional del pacient, prove s de
neuroimatge,etc) que se li fan al “presumpte” demen t, tenen
falsos positius; és a dir, podem catalogar com a de menciats a
persones normals o pacients amb d’altres malalties mentals. En
no poder basar-nos ara per ara, en parametres biolo gics sin6
en criteris clinics i sociologics, hi ha, sobre tot en fases

incipients, una gran incertesa diagnostica.

La demeéncia es pot classificar de mdultiples formes, pero la
forma més usual és letiologica (tot i que la disfu ncié

acostuma a ser multietiologica)

Taula 5 Classificacio etiologica de la deméncia

Demeéncies degeneratives primaries
Demencia tipus Alzheimer
Altres deméncies degeneratives

Demencies secundaries
Demeéncies vasculars
Altres deméncies secundaries

Demeéncies combinades o d’etiologia multiple

Malaltia d’Alzheimer amb malaltia cerebrovascula r associada
Altres deméncies combinades
Font: Grupo de estudio de Neurologia de la conducta y Demencias. Sociedad

Espafiola de Neurologia, 2002

Les demeéncies degeneratives primaries son causades per una
trastorn que afecta primariament al sistema nervios central
(SNC) amb un mecanisme etiopatogénic encara no ben conegut. En
la majoria d’elles es produeix un diposit cerebral de material
proteic de diversa indole ( g-amiloide, proteina T, o-
sinucleina, ubiquitina) per la qual cosa, una “prot einopatia
cerebral” podria ser el mecanisme patogenic comu de moltes
demencies primaries. La més freqlent és la MA, que per si
mateixa representa el 50% dels casos de les séries cliniques
dels hospitals i el 60-80% de les séries anatomopat oldgiques.
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Les demeéncies vasculars (DV) s’han considerat, clas sicament,
el segon subgrup més frequent i es classifiquen seg ons els
patrons clinics i la relacié amb el tipus i la loca litzacio de

la lesié vascular.

La malaltia cerebrovascular és un simptoma comu al procés
d’envellir i diferents estudis i diversos estudis s uggereixen
que els factors de risc cardiovascular estan associ ats amb la
demencia prevalent, inclosa la MA. Donada I'alta pr evalenca de
malaltia cerebrovascular entre la gent gran, i amb I'evidencia
gue suggereix que pot contribuir a la deméncia, mol ts estudis
han comencat a explorar els efectes de la malaltia
cerebrovascular en el DC de la gent gran ( DiCarli, 2003 ). Per
exemple, hi ha estudis que associen I'al-lel ¢4 de l'apo E a

la DV i al contrari, s’ha associat patologia vascul ar,
arteriosclerosis, lesions de substancia blanca i HT A a la
maduresa a la MA ( Ritchie, 2002 ).

Actualment, pero, alguns experts en el tema no cons ideren que
hi hagi una clara frontera entre la MA i la DV i ta nt un tipus
com laltre so6n considerades les causes més freqlen ts de
demencia ( Martinez Lage, 2001 ). ElI quadre clinic,
neuropsicologic i neuro-radiologic de la MA estan b en
establerts, pero el cas de les DV és més problemati C perque és
un concepte nosologic  molt més heterogeni, que eng loba
malaltia de vas gran (s’ajusta al concepte classic de deméncia
multi-infart, amb curs fluctuant i esglaonat, pérdu es
cognoscitives esglaonades que corresponen a diferen ts events
isquemics; localitzacié dels infarts a nivell corti cal i
cortico-subcortical) malaltia de vas petit (patré e volutiu
similar a les demencies degeneratives; hi ha acumul acio
d’infarts lacunars que van cursar de forma silent i /o canvis a

la substancia blanca) i demencia de mecanisme hipox ic o
metabolic (que constitueixen un grup mal definit i que
probablement tinguin un curs molt semblant a la MA)

Esta ben establert que la patologia vascular empitj ora i
accelera la MA. La coincidencia de MA i troballes v asculars és
un fet frequent. Aixi, hores d'ara, ja no és tan im portant
arribar a diferenciar estrictament les formes pures de
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malaltia sindé esbrinar quin és el paper de la malal

vascular en un malalt amb MA que presenta a les pro

neuroimatge infarts cerebrals.

Es un tema, perd, subjecte a controversia. En el s

considerar la proximitat d'ambdos tipus de

s'expressen  els criteris de "The National Institut

Neurological Disorders and Stroke-Association Inter

pour la Recherche et I'Enseignement en Neuroscience

demencia

tia

ves de

entit de

e of

nationale
s — NINDS-

AIREN” ( Roman, 1993 ) que no inclouen la demencia mixta sind

que recomanen en el seu lloc el terme de Malaltia d

amb malaltia cerebrovascular. En canvi, tant l'esca
Hachinski, el DSM-IV, i la International Classifica
Diseases, 10 th Revition (ICD-10) inclouen, tot i g
criteris especifics diferents, la categoria de deme

(Langa, 2004 ).

Epidemiologia de la demencia:

Metanalisis fetes als paisos desenvolupats establei
prevalenca de deméncia al voltant del 5-10% en majo
anys, i es duplica el seu valor cada 5 anys fins ar
20-40% en majors de 80 anys.

Pero0 és remarcable [lexistencia de diferéncies entr
poblacions quant a la prevalenca i la incidéncia de

Poden interpretar-se de manera fiable només si s’id
mitjangant técniqgues comunes, estandarditzades i se

les diferéncies culturals; per tant, aquesta dispar

pot fer-nos deduir diferencies regionals de prevale

més aviat, diferéncies metodologiques importants,

de cribratge diferents, poblacions diferents (quant

destudis i si slinclouen o no

nivell subjectes

institucionalitzats) i a I'hora de dissenyar i po

terme els estudis.

'Alzheimer
la de

tion of
ue amb
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xen la
rs de 65
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Taula 6 . Prevalences de DC i demeéncia a estudis re

alitzats al nostre mitja

Autor Any Poblacié IC/ ID Edat: majors a n PDC/
Demeéncia
Lépez 1990 8 municipis MEC 64 no 244 17,2
Pousa de Girona CAMDEX institucionalitzats 13,93
Vilalta 1990 8 municipis MEC 74 no 1460 22,9
Franch de Girona CAMDEX institucionalitzats 16,3
Pérez 1991 Pamplona MMSE 64 no 393 24,9
Gomez DSM Il institucionalitzats 8,9
Boada 1993 Barcelona MEC 64 no 369 8,67
institucionalitzats
64 institucionalitzats 363 56
Pi 1994 La Selva del MMSE 64 no 440 30,5
Camp institucionalitzats
Gonzalez 1997 Barcelona MMSE 64 no 329 60,8
Moneo MEC institucionalitzats 28
Set test 11,3
MMSE+MEC+ 9,2
Set test
Garcia 2000 Toledo MMSE amb 64 no 3214 22,3
Garcia punts institucionalitzats 7,6
tall
diferent
IC: Instrument de cribratge; ID: instrument per dia gnostic
PDC: Prevalenca DC
Font: elaboraci6 propia. Articles referenciats a la bibliografia
El que és comu als estudis espanyols és que la majo ria de
demencies son catalogades com MA i en aixo també ¢ oincideixen
amb els altres paisos occidentals.
La incidéncia de demeéncia és més dificil d’estudiar perqué
necessita investigar una poblacié concreta i reexam inar-la de
2 a 5 anys després. S’acosta a I'1% anual en grups d’edats
superiors a 60-65 anys. Les poques dades existents a Espanya
son similars als altres paisos occidentals.
Repercussions socials de la demeéncia
Les millores a la salut publica i a la medicina, en tre
d'altres factors han fet que actualment ens trobem davant
d’'una crisi per sobre-envelliment i donats els cada cop majors

costos de la salut, les persones grans esdevindran

pesada per la societat.

La demeéncia és una malaltia cronica, de llarga supe

amb un alt grau de dependéncia i per tant, una gran

una carrega

rvivencia,

necessitat
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de cures (ja sigui a domicili o en el si d'una inst

que desconeixem exactament la seva etiopatogenia i
disposem ni de tractaments curatius ni preventius.

diu Otal, la deméncia és una realitat molt complexa
malalt que la pateix i una familia impactada, perqu

cervell del malalt i el cor de la seva familia. Per
inqUestionable el fet que la deméncia comporta unes
despeses, tangibles i seu mane

intangibles i que el

repercuteix en tota la societat.

Les persones afectades presenten trastorns de cogni
conducta, d’anim, de mobilitat, de continéncia, de
pérdua de la capacitat de seguir desenvolupant les
avancades, instrumentals i/o finalment les basiques
diaria. El

vascular, Lewy i d'altres), pot durar entre 10 i 15

procés, en funci6 de [etiologia (Alzhei
(Departament de salut, 2008
demeéncia greu té una esperanca de vida d'uns 3 anys
guals, la familia o una residéncia hauran d’assumir

Seves cures.

Al nostre entorn, la familia és el principal presta
croniques. Un 70% dels malalts demenciats romanen a
més de la meitat dels cuidadors viuen amb el malalt
tota la malaltia.

Definim cuidador principal com el responsable de le

malalt. Es la persona de referéncia dels professio
sanitaris en la planificacié del pla d’'intervencié

de decisions que afectin al pacient.

Tota la literatura coincideix unanimement que la cu
acostuma a ser una dona, de 50-60 anys d'edat; es t
filles/filles politiques (45-80%) del pacient,amb u

d’instruccio, que no treballen fora de casa (83-64%

8 anys que tenen cura del pacient. En un 9-31% dels

cuidadora és I'esposa, amb una mitjana d’edat de 75

itucio) de la
per tant, no
Com molt bé
, amb un
e colpeja el
tant, és
enormes

ig

cio, de
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activitats
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mer,
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reben ajuda formal per la cura entre el 5 i el 23%
cuidadores ( Grupo de trabajo de demencias, 2005

S’han descrit els problemes que afronten, entre els
destaquen la pérdua del recolzament del seu company
l'aillament social, els dubtes alhora de prendre de
financeres, legals i socials molt complexes. La car
suposa la cura és economica, emaocional i fisicament
important i es tradueix, en moltes ocasions, en un

la morbiditat fisica i psiquica (
la demencia condiciona I'existéncia dels anomenats
Fengler, 1979 ).

La seva qualitat de vida apercebuda es dolenta, i

ocults o “hidden patients” (

mesura que es fan més grans, fet més remarcable en
homes (aquest resultats sén significativament pitjo
poblaci6 general). Aquesta qualitat de vida no nom
influenciada per la seva salut fisica, sind també

salut mental (es detecta una gran prevalenca de mal

psiquic, més a costa de la ansietat que de la depre

Els resultats evidencien una necessitat important,

punt de vista social que des del sanitari; i esta e
establir si aguesta mancanca sera assumible des de

I administracio sanitaria o des de les administrac

el seu pressupost municipal. Aquest és un problema

a incrementar-se i en el que segur s’hauran de posa
oblidar I

suplementari que hauran de fer les families, i que

diferents organismes, sense important es

fan.

Impacte social i econdmic

Tot i que els costos derivats de l'atencié a la dem
dificils d’avaluar, totes les estimacions conclouen
component principal del cost és imputable a [I'entor
cuidador, i se situa al voltant del 80% del total.

Els costos totals de la demeéncia s’estimen en un 3,
costos totals de la salut (

elevats a mida que augmenta la gravetat de la malal

Lépez-Pousa, 2004

Koopsmanschap, 1998
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Pousa 2004 ) tant a nivell de cognici6, com en relaci6 a la
capacitat funcional i tant el grau de DC com el det eriorament

funcional actuen com predictors independents del co st total.

Podem parlar de

Costos directes . sOn els costos directes sanitaris i no

sanitaris de la malaltia, en forma de morts prematures (0 anys

de vida perduts), de consum de recursos sanitaris, socials i
socio-sanitaris, destinats a prevenir, diagnosticar i tractar la

malaltia o pal-liar els seus efectes.

Costos indirectes : sbn els que s’originen com a consequéncia de

la morbiditat i la disminuci6 de I'esperanca de vid a del
pacient, aixi com els costos informals que suposa | 'ajuda
familiar (i per poder calcular-los es pot imputar un cost al
treball de les cuidadores, calculant el salari de | a persona que
s’hauria de contractar en el cas que els familiars no poguessin
atendre el malalt). Per exemple, s'inclouen la per dua de
productivitat deguda a mortalitat prematura i a inc apacitat
laboral atribuible a la malaltia i consum de recurs 0s socials i
sanitaris que no deriven directament de la malaltia (per

exemple, variacio del consum derivada d'una menor

supervivencia). Aquests costos son molt dificils de valorar, i
requereixen a més a més duna aproximaci6 al cost d e
substitucid, una aproximacié al cost d'oportunitats gue hauria
dlincloure el temps perdut per la realitzaci6 dalt res
activitats.

Costos intangibles . efectes de la malaltia que suposen una

pérdua de benestar per la societat, perd que no pod en ser
guantificats “monetariament”; estan relacionats amb impacte
fisic i emocional de pacients i cuidadors i suposen cost pero no

despesa, o sigui, desemborsament.

A més a més, els costos de la malaltia varien segon s la fase en

que ens trobem.

En fase lleu, els costos de la deméncia en general i la MA en
concret son discrets i es deuen sobretot al procés diagnostic i
al tractament farmacologic. Aquests costos directes tendeixen a
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disminuir quan passem a fase moderada-severa, sobr
expenses de les cures —formal, informal i centre de
tot i que la suma total de costos manté un augment
L’ajuda socio-sanitaria a la familia del pacient de
1994

tipus: serveis d’informacié, de gesti6 de casos i d

diverses actuacions. Collins 'any
comunitaria (acompanyament a domicili, ajut domesti
durant la nit). També cal esmentar els diferents re

sanitaris que poc a poc es van implantant: centre d
de dia,

escassa, la qual cosa ens pot fer pensar, amb encer

hospital ingressos de respir. La bibliograf

aguesta assisténcia esta poc desenvolupada.

INSTRUMENTS DE CRIBRATGE | DETECCIO DEL DC
L'any 1951

croniques va

la Comissi6 d'Estats Units sobre malalti

definir el cribratge com “la presumpta
identificaci6 d’una malaltia desconeguda o absent m
I'aplicacié de proves, examens o d'altres procedime

puguin ser aplicats rapidament”. Les proves de crib
discriminen entre persones aparentment sanes que ti
malaltia d’aquelles que no la tinguin. Una prova de

no intenta ser diagnostica. Les persones amb result
positius o dubtosos han de ser remeses al nivell ad

fer el diagnostic i tractament.
del

alteracié en un estadi preco¢ asimptomatic (estadi

'adequat L'objecti

fonamental cribratge és detectar la malaltia o
per a prevenir el desenvolupament de la malaltia i
patiment per morbiditat preco¢ i mort prematura. El
potencials que inclouen el tractament efectiu i pre

malaltia han de ser superiors a ser tractats meés ta

Perd en el camp de la deméncia i del DC no existeix
bioguimica, geneética, neuropsicologica o de neuroim
determini de manera precog, abans de [laparicio del
simptomes, quins pacients desenvoluparan demencies

2003) . La demencia reversible té una prevalenca aproxima

dun 1,5 %( Boustani 2003 b

e tot a
dia- i greu
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tractament dels ¢

po

beneficis del cribratge depén del
Els

detectar persones amb demencia en fases inicials, p

irreversibles. tests neuropsicologics breus

valor predictiu positiu és inferior al
poblacié general
2007)

pacients amb historia rellevant de DC. Tanmateix, e

sana asimptomatica (

i agquest valor només s’eleva en el cas de seleccion

arribem a nivells de sensibilitat i especificitat a

no son suficients per evitar classificar erroniamen
Per dltim, els resultats obtinguts amb tests només
referir a les poblacions on han estat validats (
2005)

Es possible la realitzacié d’un diagnostic precog r

una avaluacié detallada i un seguiment de les perso
presenten simptomes d'alarma, pero generalment tene

els canvis funcionals (errades a les tasques domést
pérdua d’habilitats,etc) i els canvis notificats pe

familia que les queixes del propi pacient (

Hores d’ara, no disposem de cap assaig clinic que e
I'efectivitat del cribratge de la demencia (

Fins i tot, el repte més important és la incertesa

sobre l'efectivitat del tractament de les persones

se'ls detectés la malaltia per cribratge. El
anticolinesterasics en cas de malaltia moderada i/o

un impacte minim en [l'estat funcional i, només a al
persones, un efecte modest i consistent, estabilit
temporalment la cognicié. Perdo no queda clar quante
es poden beneficiar del tractament en fases precoce
tant, aquest dubte és extrapolable i ens podriem pr
quantes de les persones detectades mitjancant cribr
poden beneficiar del tractament farmacologic. (

a).

Actualment, doncs, no esta indicat el cribratge pob

el DC sind la cerca activa de pacients i seguir el

asos
den

ero el seu

50% si s'utilitzen a
Brodaty, 1998; Brayne,

ar
ncara que
cceptables,
t pacients.
es poden
Boustani,

ealitzant
nes que

n més valor
iques,
rla

Boustani, 2003 a ).
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Boustani, 2003 b ).
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diagnostic de dues fases, on es deriva al nivell es pecialitzat

a les persones amb sospita elevada de DC i no
indiscriminadament ja que hi ha estudis que parlen d’'una bona
correlaci6 entre el diagnostic de demencia per part de
'Atencié Primaria i la confirmaci6 a Unitats espec ifiqgues
(76% de precisio, kappa=0,48 IC 0.29-0.67) i no tan bona en
determinar el tipus de demeéncia (precisio del 53%)( Van Hout,
2000).

Donada la complexitat de I'avaluacio de I'estat men tal, s’han
desenvolupat instruments abreviats pel cribratge de Is pacients

amb un probable DC.
Aquests instruments, compleixen una serie de requis its:

- son valids (mesuren el que volen mesurar, és a dir,
simptomes de DC).

- SoOn fiables, és a dir, a igualtat de condicions, el [

resultats son els mateixos.

- Son sensibles: detecten deficit si hi ha déficit.

- SOn especifics: detecten deficits cognoscitius i no altres
coses.

Una vegada establerta la sospita de DC, la realitza ci6 dels

tests complerta I'exploracié6 mental i funcional del pacient i

recolzen o fan dubtés el diagnostic.

Els tests que s'utilitzen per a valorar el deterior ament tenen
preguntes per avaluar les praxies, el llenguatge, | a
concentracio, etc. A la taula 7 estan descrites le S
caracteristiques dels tests neuropsicologics breus més

utilitzats a I'’Atencio Primaria de salut.

L'instrument breu de detecci6 de DC més reputat €s el Mini_
Mental State Examination (MMSE )( Folstein, 1975 ) que mostrem a
lannex 1, i és un dels més utilitzats internaciona Iment.
Segons la versio i el punt de tall utilitzat, el te st té una
sensibilitat molt alta, del 71% al 92%, i una espec ificitat

del 56 al 96% ( Bermejo, 1999 ) i per tant, un valor predictiu

positiu del 15 al 72% i un valor predictiu negatiu del 95 al
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99%.( Heun, 1998 ) raons per la qual el NINCDS-ADRDA el

recomana com a test de cribratge per la detecci6 d’ un probable
DC en estudis epidemiologics( McKhann, 1984 ). Estratégies com
ara variar els punts de tall del test, irremeiablem ent

variaran sensibilitat i especificitat.

Avalua varis dominis cognitius, si bé la major part dels seus
30 punts depenen de l'orientacié (10 punts) i del | lenguatge

(8 punts); menor puntuaci6 indica major DC.

Es considera anormal una puntuacié de 23 o menys, t otique la
puntuacio esta molt influida per I'edat i sobre tot , el nivell
educatiu del subjecte ( Calero, 2000) . Sobretot el pes
d’'aquesta darrera variable ha generat molta controv ersia. Hi
ha evidéencia de que en persones amb un baix nivell educatiu
(menor a nou anys d'escolaritzacid) hi ha gran quan titat de
falsos positius si s'utilitza el punt de tall estan dard de
23/24 (baixa especificitat)( Escribano-Aparicio, 1999 ). També
s’ha comprovat que en subjectes amb molt alt nivell educatiu
es produeixen bastants falsos negatius (baixa sensi bilitat).

Per corregir aquest efecte s’han publicat valors no rmatius
estratificats per edat i educaci6 per a poblacié es panyola

(Manubens, 1998 ) i normes per a correccid de la puntuacio

bruta en funcié6 d’aquestes dues variables ( Blesa, 2001) . La
puntuacié global obtinguda s’utilitza com a index g lobal i com

a métode de seguiment evolutiu de les funcions cogn oscitives.

De totes maneres, generalment els pacients que pres enten
deficit cognitiu en dues 0 més arees acostumen a ob tenir una
puntuacié inferior a 24. Un estudi poblacional ( Kay, 1985 )
demostra que una puntuacié menor a 20 té un valor p redictiu
positiu (VPP) només del 48% si la prevalenca del DC és del
10%- la del grup de 75 a 84 anys- pero €s més elev at (73%) si
puja la prevalenca del DC (al 25%, corresponent al grup d’edat

de majors de 85 anys).

EL MMSE compta amb validacions ( Escribano, 1999; Lobo 1999 ),

versié normalitzada ( Blesa, 2001 ) i adaptacions validades al
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castella, la més difosa de les quals és el Mini-Exa men

Cognoscitivo (MEC) de Lobo, 1979, veure annex 2 . Té algunes
modificacions sobre la versié original, perqué algu ns item de
la versié original resulten dificils per a pacient s amb baix
nivell cultural i aixd afecta la capacitat discrimi nativa de
l'escala, consistents en l'addici6 de dos item (sér ie
invertida i semblances), la simplificaci6 de la sos traccio
seriada (de 3 en 3 en comptes de 7 en 7) i la modif icacio de
la frase a repetir. En comptes de tenir 30 com a pu ntuacio
maxima, per I'addicio d’item passa a ser 35. Es igu al de rapid

i facil d’interpretar i avalua un ampli ventall de funcions
cognoscitives que inclouen orientacié temporo-espai al, memoria
immediata i a llarg termini, atencié i calcul, llen guatge,
raonament abstracte i praxies. EI mateix autor va r ecomanar en
un nou estudi de validacid eliminar els item afegit s per
aconseguir una major equiparacié amb la versié orig inal ( Lobo
1999).

Tots dos test, tenen avantatges:

- brevetat

- quantifiquen el déficit cognoscitiu

- sensibles a canvis evolutius dels pacients

- bona correlacié amb d'altres escales de DC

- uniformitat en l'avaluaci6 de deficits cognoscitius per
diferents examinadors

Perd, presenten limitacions, que els seus autors re coneixen:

- Estan molt esbiaixats culturalment, emfatitzen el
llenguatge i la memoria i tenen una intensa orienta cio
verbal, de manera que sén poc sensibles en subjecte s molt

educats i poc especifics en subjectes amb baix nive I

educatiu. Persones analfabetes, amb deficits sensor ials o
amb trastorns psiquiatrics poden presentar falsos p ositius.
- En subjectes amb cert deteriorament cognoscitiu no son

rapids d’'aplicar.
- Fenomen sostre (s6n poc sensibles al canvi) en sub jectes
educats i sense DC, perque s’arriba facilment a la

puntuacié maxima.
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- No esta definit el punt de tall ideal

- Hi ha mudltiples versions del MMSE i la seva aplicac i6 no

esta estandarditzada.

Tanmateix, ambdoés test no sén intercanviables. Tot i que tots
dos facin servir el punt de tall 23/24, la seva con cordanca és
només moderada a la practica ( Vinyoles, 2002 ). En
I'experiéncia d’aquests autors, si es manté el punt de tall
classic de 23/24 pel MEC, la millor concordanca es troba amb

el punt de tall 20/19 del MMSE.

El test de Pfeiffer o també conegut com SPMSQ -Short Portable

Mental Status Questionnaire- ( Pfeiffer, 1975 ), també és molt
emprat i disposem d’una validacié des de 2001 ( Martinez, 2001 )
i dades  normatives poblacionals ( del Ser, 2004 ). Consta de 10
item que avaluen orientacio, informacid, memoria i calcul
simple. Té una sensibilitat del 0,86, una especific itat del
0,79 i una fiabilitat inter-observador del 0,73; ma Igrat tot,

és un instrument facil, rapid i aplicable a subject es
analfabets, tot i que també esta influit pel nivell educatiu.

El punt optim de tall és 3 0 més errors, tot i que en cas

d’analfabets seria a partir de 4 errors.

El Set-test és un test dissenyat per Isaacs l'any 1973, de
fluencia verbal semantica en quatre categories, col ors,
animals, fruites i ciutats, atil en el cas de pacie nts
analfabets o amb deficits sensorials (veure annex 3 ).
Necessita poc temps per a realitzar-se. Es demana a | pacient
que digui 10 elements de cadascuna, i s'anoten les respostes
(perqué els errors sbén utils en el seguiment evolut iu del
pacient). El resultat és considerat normal si son 2 9 0 més
encerts en adults, 27 o més en ancians. Els errors no resten.

El test de linformador (TIN) €s un test congnitiu-funcional

que complimenta un informador proper a l'ancia, sob re les
variacions experimentades per aquest en els darrers 5- 10
anys.
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Es la versi6 validada en espanyol (
I'Informant Questionnaire on Cognitive Decline in t
(IQCODE)de ( Jorm i Korten, 1988)
preguntes, (suma total de punts 130 que equival al
deteriorament, puntuacié fins a 84/85, normal) que
memoria (adquisici6 de nova informacié i capacitat
record),i intel-ligencia (habilitats verbals i mani

nive

Es independent de la intel-ligéncia prévia, el

d’escolaritzacié i l'edat. Necessita 10 minuts per
aplicat, té una sensibilitat del 86 % i una especif
92%. ,per la qual cosa, junt amb que és més breu i
heteroadministrat sembla de més utilitat a nivell d
Primaria .

Consta també d’'una versié breu de 17 item, amb punt

de 85 establint-se el punt de tall a xifres inferio

En fases inicials de la malaltia aquest test és mé

que la resta. Fins i tot, estudis recents han objec

en pacients amb alteracions de memoria sense demeénc
percepcio del déficit per part de l'informador cont

la prediccié de demencia.

Té l'inconvenient que pot estar esbiaixat per les p

i probables patologies del cuidador (del tipus de

i la depressio) i per la relacié existent entre [l'i

el pacient. Tot i aix0, la informacié aportada pel
acompanyant es correlaciona millor amb el rendiment
congnoscitiu-funcionals i amb el diagnostic de demé
informacié rebuda per part del pacient.

A la
caracteristiques dels

utilitzats a I'APS.

taula 7 presentem un resum de les

test psicometrics més freqien
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Taula 7: test psicometrics utilitzats amb freqiiénci

aalAPS

Avaluacio Validesa Durada Puntuacié Limitacions in dicacions

MMSE | cognitiva(orientacio S:0,71- 10-15 Maxima:30 Poca validesa Nivell adequat
t-e, atencid i 0,92 minuts DC<24 Poca fiabilitat d’escolaritzacié
concentracio, E: 0,56- Proposta nous Falta
calcul, raonament 0,90 punts de tall estandarditzacié
abstracte, memoria,

MEC llenguatge i S: 0,90 10-15 Maxima: 35 Nivell adequat
capacitat visuo- E: 0,84 minuts Normal 30-35 d’escolaritzacié
contructiva) que DC<24

augmenten Correcci6 si
als “handicaps”
ancians

SPMSQ | Cognitiva S: 0,86 3-5 Puntuen els Menys Poblacié molt
(memoria a curt E: 0,79 minuts error: influenciat que envellida
termini i a llarg 0-2 normal MMSE/MC per Analfabets
t ermini, orientacio, 3- 4 errors, DC escolaritzacio, Limitacio
informacié sobre lleu edat i déficit sensorial
fets quotidians i 5-7 errors DC sensorial Poc temps
calcul) moderat

8- 10 errors DC
important
correcci
segons
escolaritzacio

Set Cognitiva (fluencia S: 0,79 4 minuts  Mpxima: 40 Analfabets

test verbal, denominacié E: 0,82 Normal en Déficit
categorial, memoria si tallem ancians > 27 sensorial sever
semantica) per sota Adults > 29 Poc temps

de 25 Demencia
establerta <
15

TIN Cognitivo-funcional S: 0,86 5 minuts Maxima 85 Informador no Us preferent per

(breu) (memoria, E: 0,92 A domicili DC >57 fidedigne detecci6 de DC
funcionalitat, Informador lleu
capacitat executiva, fiable Poc influenciat

judici)

per edat,
escolaritzacio i
intel-ligéncia
prévia

Font: Modificada de Casabella, 2000
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EL PAPER DE L’APS EN LA DETECCIO PRECOC DEL DC | LA
Es un fet incontestable que la situacié privilegiad

equips de I'APS els fa elements claus en el diagnos
posterior seguiment del DC. També és desitjable el

preco¢c de deteriorament per diversos motius ja esme
abans: permet al pacient, la familia i al clinic pl

futur, enfrontar-se a situacions personals i proble

endavant no podran resoldre’s, disminuir els events

indesitjables, administrar quan s6n més efectius el S
medicaments dels que disposem i millorar, per tant, la
qualitat de vida del pacient i del seu cuidador.

Perdo la realitat, reflectida també a la bibliografi a
biomedica, ens mostra que hi ha tot un seguit d’obs tacles, que
sbn, si més no, dificils de justificar.

No hem d’oblidar que el diagnostic de la demencia é s clinic i

que per a poder realitzar-lo, el DC ha de tenir pro u
intensitat com per interferir en les activitats fam iliars,
socials i/o ocupacionals de l'individu.

En primer lloc, esta ampliament demostrat que més del 50 %
dels pacients amb demencia no rebran mai el diagnos tic de la
seva patologia ( Boustani, 2003 a ) i la majoria dels casos no
diagnosticats presentaran deficits moderats o sever s. Agquest
fet ja es va documentar I'any 1964, quan Williamson i els seus
col-laboradors, van estudiar 200 pacients més grans de 65 anys

a Edinburgh. Els metges de capcalera del 87% de pac ients
diagnosticats de demeéncia (48 d'un total de 55) no havien
detectat aquesta sindrome. Lagaay, I'any 1992 troba gque aquest
percentatge de demencia no detectada era del 33% i apunta com
a possibles causes el fet que és una sindrome d'ini ci insidios

i que la pérdua de memoria és considerada pels mat eixos
pacients com una consequéencia normal de I'envellime nt. Estudis
més recents confirmen un 65% de deméncia no detecta da
( Stenberg, 2000 ) definida com no haver estat mai visitat per

un metge per pérdua de memoria en el context d'un e studi
poblacional i despistatge “indiscriminat”. Tot i el s dubtes

DEMENCIA
a dels
tic i
diagnostic
ntats
anificar el

mes que més
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metodologics que puguin apareixer en funcié de la d efinicio

donada de demencia no detectada (la variable detecc i6 en
'esmentat estudi depenia de la resposta a una preg unta i eren
possibles els oblits del pacient o del seu cuidador a I'hora

de contestar) la prevalenca de demencia no detectad a és
preocupantment elevada. Com a factors de risc per la infra-
deteccié els mateixos autors apunten la major edat i el DC
moderat, sense que el nivell educatiu, la comorbidi tat o el
grau de suport social fossin estadisticament signif icatius.
Apunten, a més a més, que hi ha un retard entre la percepcio
dels simptomes inicials de la deméncia per part del cuidador i
la visita al metge per avaluacié de 18-19 mesos ( Knopman, 2000 )
o fins i tot 30 mesos ( Haley, 1992 ). Com a possible explicacié

els consta que els cuidadors dubtaven de la severit at dels
simptomes o creien que la perdua de memoria forma part de

I'envelliment fisiologic.

Aquestes dades son coincidents amb I'estudi de Chodosh lany
2004, que arriba a la conclusié que tot i que els profess ionals
sanitaris reconeixen els simptomes de la sindrome d emencial, no
sempre ho documenten i més del 40% dels pacients am b DC moderat
i/o sever no reben el diagnostic (i per tant, l'ate ncio

especifica que mereixen)

Al nostre entorn, l'estudi de Zunzunegui lany 2003, a la
poblaci6 de Leganés, confirma les dades de prevalen ca de
demeéncia no diagnosticada a pacients grans que viue n a la
comunitat (70% no diagnosticats) i la relacié inve rsa amb la
severitat de I'afectacio (lleu 95%, moderada 69% i greu 36%). La
majoria de la gent amb demencia és identificada en estadis
tardans de la malaltia. Aquesta troballa, consisten t a la
bibliografia, és en part explicada per la dificulta t que implica
diagnosticar la deméncia als estadis inicials, la q ual és
particularment dificil, perque hi ha alteracions de la memoria
associades a I'edat i s6n certament, benignes, sens e repercussio

clinica ( Petersen, 2000).
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Tanmateix, el paper dels cuidadors en el reconeixem ent de la
malaltia és fonamental. | mentre alguns anticipen e | diagnostic
(Derksen, 2006 ), altres no consideren la demencia com a

responsable dels problemes de salut del seu familia r ( Elson,
2006).

Si sobre les creences dels pacients i dels seus fam iliars hi
estudis amb troballes consistents, també n’hi ha a rticles que
parlen de les dificultats dels metges de capcalera a l'hora
d’enfrontar-se al diagnostic de la deméncia. Per a parlar-ne
seguiré les directrius de l'interessant article d'lliffe et al
de 2003, que segueix una metodologia qualitativa. Van trebal lar
amb 247 metges generals, 146 infermeres comunitarie s, 36
infermeres que treballen a consulta, 79 infermeres de salut
mental de 21 ciutats. Les dimensions susceptibles d e millora,

detectades pels diferents grups de treball van ser
i) Diagnostic precoc: utilitat, pertinenca [
infradeteccio
i) Riscos del diagnostic precog. Ansietat i depressio son
unanimement reconegudes, aixi com ['estigmatitzacio ,

la vergonya, la solitud... a més a més de la

possibilitat dels errors médics i per tant, del dan y
secundari.

iii) Cribratge i validesa de les eines emprades:
L'evidencia parla a favor de la deteccié oportunist a

enfront de les estrategies de deteccié poblacional

(com també diu Boustani, 2003 a ). A falta d’eines més
apropiades per la realitat habitual de I'atencié
primaria, el MMSE continua essent el test a fer

servir.

iv) Diagnostic i pla de cures: es van detectar probleme S
amb els criteris  de derivaci6 a  unitats
especialitzades i desconeixement dels recursos de la
comunitat que podien donar recolzament al pacient i el
seu cuidador. També desconeixement per part de tots
els agents implicats dels beneficis associats a la
utilitzacié precog dels inhibidors de

I'acetilcolinesterasa i I'estimulacio cognitiva
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( Valcour, 2000 ).

V) Resistencia del professional al diagnostic: Els
professionals reconeixen tenir obstacles a [I'hora
d’identificar la demencia (els majors graus de
coneixement sobre la malaltia s'associen al sexe
femeni, la menor edat i un actitud més positiva ver S
la comunicacié oberta amb els pacients- Turner, 2004 )i
a l'hora de comunicar-ho als pacients. Se senten
inadequadament formats i amb manca de temps per
formar-se i fer bé la feina. | al contrari,
professionals amb habilitats adquirides durant el
“rotatori” de geriatria reconeixen millor tant la
deméncia com el DCL, perd només veuen el 12% de la
poblacié susceptible ( Chodosh, 2004 ).Altres autors
també descriuen la manca de formacié dels metges en
aquesta habilitat i el desinteres professional en e
diagnostic preco¢ de la malaltia, donada la falta,
hores d'ara, d'un tractament selectiu curatiu ( Downs,
1996; Valcour 2000 ).

Vi) Dilemes i presa de decisions: novament remarquen la

seva inexperiencia per enfrontar-se a aquestes

situacions
Vi) Constatacio de feina de registre i quantitativa
enfront de registres qualitatius | de manca de

solucions als problemes.

Els metges de familia volen millorar tant el diagno stic com la
comunicacio del mateix al pacient i als seus famili ars
( Cahill, 2006 ). Hom considera que les estratégies formatives

(adrecades a tots els professionals sanitaris que p uguin
detectar el DC) han de cobrir mdltiples vessants, a profitar
'aprenentatge basat en problemes i les noves tecno logies.

La realitat, de tota manera, és la que és . Segons dades dels
Estats Units ( Brayne, 2007 ), extrapolables al nostre

territori, un metge de familia és el responsable de I'atencio
d'una mitjana de 2500 persones i serien necessaries 10,6 h
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diaries per proporcionar totes les cures recomanade
pacients cronics a més a més de 7,4 per fer activit
preventives, de manera que no té sentit afegir tasq
cribratge o de diagnostic preco¢ a un sistema d’ate
sobresaturat. Pero la resposta prudent “esperar i v
ignora que el DC és un modulador de l'autocura, i e
l'oportunitat, si s'espera massa, d'anticipar-nos a
complicacions — del tipus de les caigudes- amb inte

de gestio de cas ( Borson, 2007 )

Un dels reptes amb que ens trobem quan intentem hom
les respostes cliniques sén les diferents visions d
institucions que
L'organitzacié de I'Atencié primaria no és homogeni
territori, catald i/o espanyol. Diferents proveidor
diferents protocols d'atencié per les mateixes pato

Tampoc no s’han unificat els test a utilitzar per

despistatge del DC i la demencia. Diferents societa

cientifiques han elaborat documents, publicats prot
(semFYC, el grup destudi per la demencia de la SEN
societat de psiquiatria, la de geriatria...) pero n

document d’ampli consens que permeti el debat i que
'abordatge de la deméncia d’'una manera semblant a
prevalents com la Diabetis Mellitus (DM) i la Hiper
Arterial (HTA) on els papers de tots els profession
implicats en el diagnostic, maneig i valoraci6 de |
complicacions estan definits i consensuats.

No deixa de ser sorprenent que en ple segle XXI l'a

del DC i la deméncia a I'APS depengui del criteri i

de cada metge de familia, sense normativa tampoc a

com interrelacionar-se amb els serveis especialitza

els que han de fer el diagnostic etioldgic d'aquest

sol-licitar si s’escau proves de neuroimatge tipus
funcional (fRMI o functional magnetic resonance i

PET ( positron emision tomography) o SPECT (single
emision computed tomography) i prescriure els tract

anticolinesterasics.
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Malgrat tot, sembla raonable pensar, i ho corrobore n tant els

experts nacionals ( Grupo Espafol Multidisciplinar para la
atencion coordinada al paciente con demencia , 2000) com
internacionals ( Eccles, 1998 ), que les tasques del metge de

familia en aquesta malaltia siguin les de deteccid [

diagnostic precog, seguiment dels casos estandard s ense
problemes especials, informar a familia i cuidadors , 1 liderar

ilo col-laborar en [lassistencia domiciliaria d'aqu ests
pacients.

Pero, hores d’ara , no sembla que s’hagi prioritzat I'equitat

en l'atencié a aquests malalts, de manera que no ex isteixen
guies de practica clinica (GPC) ni protocols unifor mes per a

tot el territori.

A Catalunya, El Departament de Salut ha elaborat i publicat al

llarg dels anys diferents recomanacions quant a l'a bordatge de
I'envelliment en general i del DC en particular. El Pla Director
socio-sanitari ( Departament de Salut, 2006 ) recull que entre les
competéncies de I'APS es troben: atencio a la fase diagnostica,

inicial i en fases avancades; assegurar un diagnost ic integral
etiologic i del conjunt de necessitats del malalt i de la seva
familia com més aviat millor, per tal de poder real itzar una
proposta d'intervencié terapéutica global; oferir | ‘adequat
suport a la familia i realitzar intervencions sobre els
cuidadors a fi de poder disminuir la sobrecarrega i millorar la
tolerabilitat d'aquests trastorns; i per dltim, gar antir la
continuitat assistencial i evitar la fragmentacio d els recursos.

Al darrer document del Pla de Salut ( Departament de salut, 2008 )
es proposa un Pla de deméncies, que permeti, entre d’altres
actuacions, elaborar una guia de practica clinica p er a
'abordatge integral de la deméncia amb recomanacio ns per a la
detecci6, diagnostic, tractament i seguiment que pr evegi la
coordinacio entre els diferents nivells i serveis a ssistencials

i també aconseguir la intervenci6 rapida, és a dir, escurcar

I interval de temps entre els primers simptomes de | DC ilo la

deméncia i el diagnostic i tractament.
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Mentre arriben les GPC dels nostres proveidors, pre nen
rellevancia les recomanacions que fan les societats

cientifigues, com la SEN (Societat espanyola de Neu rologia),

la semFYC (Societat Espanyola de Medicina Familiar [
Comunitaria) i els documents de consens que elabore n amb

d’altres societats.

Ara per ara, les recomanacions que més es poden apl icar a la
practica diaria dels metges de capcalera son les d el
Preventive Services Task Force ( Boustani, 2003a ), que
coincideixen amb les recomanacions de Boada, al 2001 , que
confirmen que no hi ha suficient evidéncia per a re comanar el
cribratge generalitzat a la poblacid6 més gran de 65 anys dela
deméncia amb bateries neuropsicologiques. Per tant no es
recomana el cribratge sistematic en subjectes asimp tomatics.

Perd aquest és un tema que no esta tancat, i es pod en cercar
opinions a la literatura que recomanen, en canvi el cribratge

al subgrup dels més grans de 75 anys ( Brodaty, 1998 ), on la
prevalenca pot superar el 10%. També es va recomana r aquesta
practica al Plan Parlamentario del Alzheimer (del q ue només es
té noticia d’'un document en esborrany, citat per Bermejo,
2003), perdo no s’ha arribat a implantar i la polemica e ncara

no esta tancada.

L'infraregistre de demencia, per altra banda, €és un fet
ampliament documentat a la bibliografia, al que ja he fet
referéncia a la introduccié. A nivell internacional , la U.S.
Preventive Services Task Force ( Boustani, 2003 a ) posa sobre la
taula la dada de que meés del 50% de persones amb de mencia,
incloses aquelles amb deméncia moderada o fins i to t severa, no
han rebut aquest diagnostic per part d'un metge. E | fet de
linfraregistre s'estén també als certificats de de funcié
(Palmer, 2003 ).

Al nostre entorn, Zunzunegui lany 2003, amb un estudi en dos
etapes, amb seleccié i diagnostic de demeéncia per p art de
neurolegs va obtenir que només 3 de cada 10 persone S
diagnosticades de deméncia havien estat detectades pels seus
serveis d'atencié primaria. Aquesta troballa es rep eteix a
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l'estudi de Tapias , l'any 2005. Obtenen una prevalenca de

demeéncia registrada de 2,76%, creixent des del 0,35 en el grup
de 65-69 anys fins a 6,19% en el de 90-94 anys i di sminucio
d’aquesta xifra als majors de 95 anys.

EL PROJECTE CUIDA'L DE LA IDIAP JORDI GOL

L'any 1999 es va portar a terme el projecte Cuida’l , de la
IDIAP Jordi Gol. ElI seu objectiu primari era compar ar
I'eficacia d’'una intervencié d’informacio i ajuda e structurada
front la informacié i ajuda que habitualment es pro porciona
als cuidadors principals de malalts d'Alzheimer i a ltres
demeéncies per part dels professionals de I'atencio primaria.
La hipotesi de treball era que aquesta intervencio disminuiria

la perdua de qualitat de vida del cuidador principa I i que
també disminuiria la utilitzacio de recursos sanita ris, tant
del cuidador com del malalt. L’avaluacié es va dur a terme
comparant els canvis que s’havien presentat en la g ualitat de
vida apercebuda pels cuidadors dels dos grups mitja ncant
guestionaris de qualitat de vida.

L'esquema general de l'estudi va ser el segient: in icialment
es va tractar d'identificar pacients demenciats mi tjancant
'administracio a 5300 persones majors de 65 anys d ‘'ambdés
sexes, que acudien a les consultes de 54 equips de Catalunya
del MMSE i el MEC (100 pacients por CS, fora de 2 C S que van
aportar 50 cadascu). En cas d’analfabetisme es va f er servir

el Set-test. Les versions utlitzades van ser les

castellanes, validades. Les persones amb MMSE o MEC < 24 van
ser derivades als especialistes de zona per ser con firmat el
diagnostic i un cop corroborat el diagnostic, als s eus
cuidadors se’ls oferia participar a un assaig clini c, la
descripci6 del qual escapa a I'ambit daquesta tesi

(Vinyoles, 2001; Vinyoles,2002; Limén, 2003 ). La distribucié

territorial es pot veure a lannex 4 i el llistat d
participants, a 'annex 5.
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No ha estat una experiéncia aillada a nivell de pri

Comunitat de Madrid, la Sociedad Esparfiola de Medici

y Comunitaria (semFYC) amb el suport de la "Asociac
Familiares de enfermos de Alzheimer" (AFAL) van ini
programa ALOIS, de suport als cuidadors ( Alonso, 2004

De tota manera, queda molt per fer. Ja sigui a nive
especialitzat, a nivell de [I'APS, o millor, de mane
coordinada i integrada, els malalts amb Alzheimer i

families necessiten algu que, parafrasejant Alenxa
Kalache, tingui la voluntat d’informar-los, acompan
recolzar-los, atendre’ls, assessorar-los, alleujar-
consolar-los, en aquest llarg, trist i estrany viat

la demencia.
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Hipotesis de treball

Existeixen diferéncies entre pacients amb DC enfron
pacients sense DC quant al temps de desenvolupament
demencia, el temps de supervivéncia, el temps d'apa
d’AVC, presencia de comorbiditat i consum de recurs

sanitaris a nivell d’APS.

Objectius
Generals

Avaluar el paper del DC en l'aparici6 de demencia a
poblacié de pacients majors de 64 anys, procedents
equips d’Atencié Primaria de salut d’arreu del terr
catala als 3 anys i mig de seguiment , segons presé

previa o absencia de DC.

Especifics

Estimar la incidéncia de demeéncia al grup de pacien

DC i al grup de pacients sense DC.

Comprovar si existeix una associacié entre el DC i
incidéncia de deméncia (en pacients majors de 64 an
Comprovar si existeix una associacié entre la morta

la institucionalitzacio, la inclusioé en el programa

la comorbiditat (AVC, IAM, arteriopatia periférica)
consum de recursos dels pacients abans esmentats am
preséncia o abséncia de DC, ajustada per centre d'a

edat, sexe i nivell educatiu del pacient.

Material i metode

Disseny

L'estudi és un estudi analitic de cohorts retrospec

Per explorar I'associacié entre la preséncia de DC

dels diferents esdeveniments objecte del nostre est

seleccionar dues cohorts; una composada per pacient

(principal factor de risc a estudi) i I'altra sense
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Vam considerar un temps de seguiment minim de 3 any S i aquest
seguiment  va consistir en la revisi6 de la historia clinica

d’atencié primaria cercant el diagnostic de demenci a i de les
altres variables a estudi.

Les dades inicials, van ser recollides durant el pr imer semestre
de 1999, en el context del projecte Cuida’l, del qu e parlarem a
continuacié. Les dades del seguiment van ser recoll ides des de
I'1 de juliol al 30 de setembre de 2003, per la do ctoranda.

- Mostra
Pacients majors de 64 anys amb patologies croniques , atesos a
diferents Equips d’Atencié Primaria (EAP) a Catalu nya,

seleccionats dins de la cohort de I'estudi Cuida’l.

Aquest estudi (el seu disseny va ser publicat per Vinyoles

'any 2001) pretenia comparar l'eficacia d’'una intervencié

d'informacié i ajuda estructurada enfront a la info rmacio i
ajuda proporcionada habitualment als cuidadors pri ncipals de
malalts amb MA i altres demeéncies per part dels pro fessionals
d’AP. Per a fer-ho es necessitaven reclutar 224 cui dadors
“novells” , per assignar 112 a cada branca (control [
intervencid) agrupats per centre d’AP. Es va estima r la
necessitat d’incloure 37 equips i van demanar parti cipar a
'estudi 54 equips. Llavors es van estudiar els pac ients a cada
centre cercant diagnostic de DC per poder arribar a | cuidador
principal.

Finalment es van seleccionar aleatoriament 5300 pac ients (100

a 52 centres de salut (CS), fora de dos equips que van aportar

50 pacients cadascl) i es va fer arribar el llistat a cada CS.
Als subjectes triats, se’ls va reclutar mitjancant trucada
telefonica (tres trucades en horaris diferents, una d'elles en

cap de setmana) o quan acudien espontaniament al ce ntre per
altres motius. Es van excloure els pacients que va n rebutjar
participar, els institucionalitzats i els itinerant s amb
domicili provisional (amb una previsié de romandre menys de 6
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mesos al mateix domicil). Estar inclosos al progra ma

d’atencié domiciliaria no va ser motiu d’exclusio.

El nombre de subjectes inclosos permetia estimar un a
prevalenca esperada d’'un 10% aproximadament, de det eriorament
cognoscitiu, amb una confianca del 95% i una precis i6 d'un 2%,
tenint en compte, com ja he esmentat préviament, qu e la
seleccio es realitzava per CS (efecte disseny, Kerry 1998 ).

A la figura 2 es mostra el procés de reclutament de | Cuida’l.
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Seleccié
aleatoria
5.300 subjectes

A 4

4577 subjectes
inicien
I'estudi

A 4

A 4

Es realitza el
cribratge a
4467 pacients

A 4

Sospita de DC a
399 pacients

Figura 2: Esquema de I'estudi Cuida’l

v

706 no varen acudir
4 éxitus

4 no varen acceptar
participar

9 errors
administratius

110 exclosos per error
del protocol

4068 pacients sense
DC
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A partir dels 399 pacients deteriorats es va obteni r dades de
356 pacients; aquest és la primera cohort del nostr e estudi,
cohort de risc.

De la resta dels 4068 pacients de la cohort general del Cuida’l,
es va triar una mostra aleatoria de 356 pacients s ense DC

Criteris d'inclusio i exclusio

Criteris d’inclusié

Persones majors de 64 anys, ateses als centres de s
participar a I'estudi Cuida’l, que vivien més de 6

dins de l'area d'influéncia, sense DC detectat prév

van acceptar participar a I'estudi.

Criteris d’exclusi6

Es van excloure els pacients institucionalitzats, s

residencial tenia un servei medic propi, als pacien

alut que van
mesos a l'any

iament i que

i el centre

ts itinerants

amb domicili provisional (previsi6 de menys de 6 me sos de
continuar al mateix domicil), aquells amb DC detec tat
previament. ElI fet destar inclosos al programa ATD OM
previament no va ser motiu d’exclusio.

Per a cada esdeveniment a estudiar s’han selecciona t els
pacients amb historia clinica activa i es van deses timar aquells
gue havien presentat I'esdeveniment previament; per exemple,
quan s'analitza el paper de l'accident vascular cer ebral (AVC),
es desestimen els pacients que hagin patit AVC aban s de l'inici

de I'estudi.

Variables

Variables resultat

llarg de I'apartat de resultats i de la discusio)

Temps fins al diagnostic de demeéncia

Diagnostic de demencia , recollint a [I'Historia clinica

d’Atencié Primaria (HCAP) el diagnostic d'un profe
(metge de familia o especialista) /0 la prescripci

tractament anticolinesterasic, i/o el registre per

(que son anomenades també esdeveniments al

ssional
6 d'un

part del
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metge de capcalera dels simptomes que suporten el d iagnostic
de demeéncia (simptomes cognitius, alteracions psico logiques i
conductuals i repercusions funcionals).

- Temps fins al diagnostic d’AVC.

- Diagnostic d AVC seguint  criteris clinics i/o proves

complementaries i/o informes d’especialistes que co nstin a
I'HCAP. Tant historic com incident.

- Temps fins a I'ingrés al Programa ATDOM.

- Inclusi6 en el programa d'Atenci6 Domiciliaria (ATD OM)

(registre de la inclusio al mateix programa).

- Temps fins a la institucionalitzacio.

- Institucionalitzacio: Constancia escrita de I' ingrés en un

recurs sociosanitari residencial

- Temps fins a la defuncié.

- Defuncio
- Nombre de \visites per professional sanitari (metge,
infermera) des de la data del cribratge fins a la d ata de la

revisié de la historia.

- Temps de seguiment: Temps des de l'inici de I'estudi fins a

la visita més propera a la data d’auditoria.

Variables explicatives:

Variable principal:

- DC:
A la practica, parlem de DC quan els resultats dels tests
psicometrics son: MMSE<24, MEC<24, SPMQ>4 errors 0 Set-test<27

( Casabella, 2000 ). Al nostre estudi vam utilitzar MMSE, MEC i
Set-test.

La versid espanyola utilitzada del MMSE esta compos ada per 30
item i cada encert puntua amb un punt. Inclou l'ava luacié de sis
capacitats cognitives: (1) orientacié témporo-espai al, amb cinc
item referits a temps i uns altres cinc a lloc; (2) tres item de
registre de nova informacio; (3) cinc preguntes ref erides a
atencio i calcul; (4) tres guestions sobre record d iferits als
item comentats al segon apartat (memoria diferida); (5) wvuit
preguntes per explorar el llenguatge; i (6) un item de praxi
constructiva que analitza la capacitat per copiar u na figura. El

51



seu temps d’'aplicacié és de 5-10 minuts i pot ser a
per personal sanitari entrenat. (veure annex 1 )
Als pacients que declaraven ser analfabets se’ls va

a més a meés, el Set-test dlsaacs, que valora la f
verbal, la qual s’altera a les primeres fases de la

Mesura la fluidesa verbal en quatre categories: col

fruites i ciutats. Es una prova ben acceptada per p
nomeés requereixquatre minuts per la seva aplicaci

una correlacié positiva amb el MMSE del 0,73 i una

del 79% i una especificitat del 82% per al diagnost
demencia. (veure annex 3 )

Per poder administrar els instruments de mesura, el

professionals van rebre una formaci6 comuna que inc
sessions amb casos estandarditzats per homogeneitza

criteris d'aplicacié. Els test van ser administrats
'equip d’atencié primaria que atenia el pacient (m
diplomat d’infermeria). La recollida inicial de dad

dur a terme durant el primer semestre de 1999.

Altres variables explicatives
- Edat : considerada com a continua o categorica (<80 anys

anys, per criteris de la mostra) segons bondat d'aj
I'analisi.
- Sexe

- Maxim nivell d’estudis aconseguit

les dades vam agrupar el nivell d'estudis en 3 grup
Analfabet/analfabet funcional, estudis primaris o e
i superiors a primaris.

- Centre d’atencio6 primaria.

- Factors de risc cardiovascular , tenen
I'aparicié de DC: HTA, DM, Dislipémia (DL).
- Patologia cardiovascular prévia

(IAM), AVC, Arteriopatia periférica.

que

dministrat

administrar,
uidesa
demencia.
ors, animals,
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Primaria, segona edici6 (CIAP-2, Comite

Clasificacion de la WONCA, 1999
incontinéncia urinaria, etc. La seva definicid segu

criteris de 'esmentada classificacio.

Metodologia estadistica:

La nostra analisi principal és de supervivéncia ja
decidir que la nostra variable resultat era el temp
diagnostic de demencia. El que es volia avaluar seg

hipotesi era si el grup amb DC presentava la deménc

Aquesta analisi requereix métodes especifics per
fonamental: moltes vegades no és possible fer un s
dels pacients fins a la seva mort o I'aparicié de |
principal i les seves dades son “censurades” i com

de considerar a I'hora d’analitzar-les. També son n

meétodes especials perqué no tots els pacients van e

- Patologies que tenen relaci6 amb I'aparicié de la d emencia :
Aritmia complerta per fibril-laci6 auricular (AcxFA )
hipotiroidisme.

- Altres patologies cronigues definides seguint els criteris de
Charlson ( annex 6 ) No es van tornar a les
patologies que ja s’havien registrat previament, er
exemple, linfart també esta inclos a I'index de Ch arlson):
insuficiencia  cardiaca, malaltia respiratoria  croni ca,
malaltia del teixit connectiu, Ulcera gastroduodena l,
hepatopatia cronica lleu, DM hemiplegia, insuficién cia renal
cronica, DM amb lesi6é organs diana, tumor o neoplas ia solida,
leucemia, limfoma hepatopatia cronica moderada/seve ra, tumor
0 neoplasia solida amb metastasis i SIDA definit).

També es van incloure altres patologies croniques escollides
per consens per l'equip investigador actual, preval ents a
primaria i no incloses a I'index abans esmentat, pe ro si que
son definides a la Classificacio Internacional de | 'Atencio

Internacional de

) per exemple, poliartrosi,

eix els

gue es va
s fins al
ons la nostra

ia abans.

una raé
eguiment real
‘esdeveniment
a tals s’han
ecessaris

ntrar a
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'estudi alhora (diferents dates de cribratge) ni e

revisié d’auditoria alhora.

Analisi estadistica

Per a comparacions entre grups es va fer servir el

quadrat o el test de Fisher per a variables categor

test de Student o el test de Mann-Whitney per a var
continues segons va ser apropiat.

La incidencia de cada esdeveniment es va calcular ¢
d’incidéncia tenint en compte el temps de seguiment
persona. La densitat d’incidéncia es defineix com
d’esdeveniments entre el total del temps de seguime
amb els que va contribuir cada individu.

Per descriure l'associacié entre els potencials fac
predictors amb els diferents esdeveniments, es va ¢
proporcié de pacients que els van presentar, la med
temps de seguiment per als pacients que han patit |

per a cada grup i el risc del mateix (Hazard Ratio

totes les variables considerades.

Per a descriure la distribucié del temps fins a I

segons DC, es van fer servir les corbes de superviv
Kaplan-Meier. Para comparar les corbes de supervivé
els diferents grups definits per les variables cons

va fer servir el test de log-rank test i el de Bres

A partir de lanalisi de Kaplan-Meier es va estima
incidencia de cada esdeveniment en global i segons

i al final del seguiment.

Per a estudiar I'associacio entre DC i el temps fin
esdeveniment es va utilitzar el model de regressio
proporcionals de Cox o el model estés de Cox amb va
depenents del temps

El temps de supervivéncia es va definir com el temp
moment de cribatge fins al moment de l'auditoria o

primer esdeveniment.

Es va considerar deméncia, AVC, IAM ,ingrés al prog

Institucionalitzaci6 com a variables dependents en

s va fer la

test de Chi-
iques i el

iables

om a densitat
per a cada
a nombre

nt en dies

tors
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iana del
'esdeveniment
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segons el model considerat. La resta de variables ¢
s’han definit a I'entrada en el estudi.

Els models inicials van incloure les variables : ed
escolaritzacié, nombre de malalties concomitants, D
infart previ, AVC previ, arteriopatia periferica pr
DM, DL. La preséncia d’hipotiroidisme i de AcxFA t
considerades a [l'analisi de demencia i la AcxFA en
d’AVC.

La metodologia seguida per a escollir les variables
final va ser la proposada per
estudiar la linealitat de les variables continues (
“fractional polynomials”).

L’assumpcié de riscs proporcionals s’ha avaluat con
interaccid entre la covariable i el temps o el loga

temps i graficament, a través dels residus escalat
Schoenfeld, on va ser necessari.

Per a estudiar la associacio entre la incidéncia de

metge i a la infermera, el DC i altres variables cl
socio-demografiques, es va fer inicialment un model

Es va trobar sobredispersi6é i es va corregir amb un
Binomial Negatiu. El nombre de visites al metge o i

la variable resposta. El logaritme natural del temp
seguiment s’incorpora al model com a offset. Per es
taxes d'incidéncia es va calcular Trantilogaritme
coeficients de regressié en els models binomials. L
independents inicialment considerades en tots dos m
ser: DC, edat, sexe, nombre de malalties, HTA | DM.

En tots els models de regressio es va investigar le
variables confusores i les interaccions entre les v
independents. També es va investigar la col-lineali

models finals fent servit el criteri proposat per

Els models de regressié es van comparar segons el |
ratio test (LRT), en cas de models aniuats, o el Ak
Information Criterion (AIC) en cas contrari.

El nivell de significacié va ser del 5%.

S’ha fet servir el paquet estadistic Stata/SE versi

Corp.).

Hosmer i Lemeshow,1999
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RESULTATS

Partint de la cohort de risc de 399 pacients, 18 pa cients
deteriorats tenien diagnostic recent de demeéncia ( inferior a 3
mesos) i per tant, podien ser inclosos a I'estudi C uida’l, pero
no al nostre estudi i els vam considerar errors a | ‘entrada del
protocol; 25 van ser errors administratius, d’entra da de dades,
i no van ser localitzables a I'hora de fer el segui ment.

En total es van seleccionar 712 pacients (356 per c ada cohort).

A I'nora de realitzar el treball de camp:
- A 579 es localitzen les seves histories
- sonil-localitzables la resta: 133, pels seglients m otius
0 62 no es localitzen per éxitus (les histories
s'arxiven de vegades de forma diferent, a llocs
diferents)
0 62 no es troben per problemes administratius (no sé n
a l'arxiu, visita el dia de l'auditoria)
0 9 s0n errors en el moment de I'entrada inicial de | es
dades i per tant no son recuperables.

Ho mostrem a la figura 3.
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Mostra inicial

obtinguda del
projecte Cuida’l:
399 pacients amb

deteriorament

18 errors de protocol
25 errors administratius

A 4

Subjectes
“elegibles” 356
(cohorts exposats)

Busquem una mostra a
partir del Cuida’l

de 356 subjectes més
sense DC (cohort de
no exposats)

A 4

712 pacients

conformen la

nostra mostra
inicial

133 subjectes

ilocalitzables

- 62 per exitus

- 62 no localitzables el
dia de l'auditoria

- 9errors entrada de

\ 4 dades

v

579 pacients
conformen la
nostra mostra

final
Figura 3: Diagrama de I'obtenci6 de la mostra del n ostre estudi
Per a cada esdeveniment a estudiar s’han selecciona t els
pacients amb historia clinica activa i s’han desest imat els que
previament havien presentat I'esdeveniment a estudi ar abans de
la data de cribratge.
Andlisi de les perdues : Els 133 pacients “perduts” no tenen
diferencies significatives quant a edat i sexe dels que
finalment entren a I'estudi pero si son diferents q uant al seu
nivell de d’escolaritzacio, amb major percentatge
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d’analfabetisme i a la seva puntuaci6 en el MMSE, q
inferior.

El grau d’escolaritzacié dels individus que entren
segueix la seguent proporcio: analfabet/analfabet f

(39,2%), estudis primaris (53,3%) i estudis superio

(7,6%). Als pacients que no entren a l'estudi la pr
diferent: analfabet/analfabet funcional ( 51,2%), e
primaris (42,0%) i estudis superiors a primaris (6,

trobat diferéncies estadisticament significatives e

grups (P=0,021)

La mitja de la puntuacié del MMSE del grup que entr

és 21,15 (DE: 4,96) i la del grup de pérdues és de

(DE: 6,99) essent estadisticament significativa aq
diferencia ('t d’Student, P<0,000).

ue és

a lestudi
uncional
rs a primaris
oporcié és
studis
8%). S’han
ntre tots dos

a a l'estudi

16,55

uesta
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CARACTERISTIQUES DELS PACIENTS A L'INICI DE L’'ESTUD
Com es pot comprovar, a la Taula 8, no hi ha difere
la distribucié de

estadisticament  significatives en

variables explicatives entre les dues cohorts de pa
(deteriorats i no deteriorats) fora de la prevalenc

freqUent al grup de deteriorats.

Taula 8. Caracteristiques basals de la cohort inic
del cribatge per estat cognoscitiu.

ncies

les

cients

a de DM, més

ial (n=579) en el moment

No deteriorat* Deteriorat* P#
N = 308 N= 271
Edat (anys) [mitjana 76,6 (71,4-81,3) 77,5(71,8-83,1) 0,109
(SD)]
Sexe
Dona 194 (63) 166 (61,3)
Home 114 (37) 105 (38,7) 0,668
Escolaritzacio
analfabet 115 (37,3%) 108 (40,0)
primaris 166 (53,9%) 144 (53,3)
més de primaris 27 (8,8) 18 (6,7) 0,581
Nombre de malalties
0 malalties 127 (41,2) 105 (38,7)
1 malaltia 86 (27,9) 72 (26,6)
2 6 més malalties 95 (30,8) 94 (34,7) 0,615
AVC previ
No 288 (93,5) 247 (91,1)
Si 20 (6,5) 24 (8,9) 0,284
IAM previ
No 288 (93,5) 242 (89,3)
Si 20 (6,5) 29 (10,7) 0,074
ATDOM previ
No 300 (97,1) 260 (95,9)
Si 8(2,6) 11 (4,1) 0,325
INSTU previa
No 307 (99,7) 271 (100)
Si 1(0,3) 0 (0) 0,348
A. periferica previa
No 306 (99,4) 264 (97,4)
Si 2 (0,6) 7 (2,6) 0,061
HTA
No 139 (45,1) 133 (49,1)
Si 169 (54,9) 138 (50,9) 0,342
DM
No 252 (81,8) 202 (74,5)
Si 56 (18,2) 69 (25,5) 0,034
DL
No 213 (69,2) 197 (72,7)
Si 95 (30,8) 74 (27,3) 0,35
Hipotiroidisme
300 (97,4) 268 (98,9)
8 (2,6) 3 (1,2) 0,190
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ACXFA
No 278 (90,3)
Si 30 (9,7)

247 (91,1)

24 (8,9) 0,715

* Nameros soén nombre total(percentatge) a no ser q
contrari.

#P-valor calculat amb: Comparaci6 de mitjanes, Stud
de proporcions, Pearson Chi-quadrat or Fisher’'s exa ct test.

PERDUES DEL SEGUIMENT

Considerem perdues del seguiment aquells individus
dels que no tenim informacié a les seves histories
abans de que es tanqués I'estudi.

Dels 579 individus moren 67. Abandonen 74 individus
Analitzats seguint les diferents variables d'ajust,

del seguiment tenen diferencies significatives resp
individus que acaben I'estudi.

Els individus que abandonen I'estudi sbn més grans,

en major proporcio, i presenten menys malalties con

mostrem a la taula 9.

ue s'especifiqui el

ent’s t-test i comparacio

de la cohort

d'un any

les péerdues

ecte als

presenten DC

comitants. Ho

Taula 9. Caracteristiques dels pacients perduts al seguiment.
Abando No aband6 P#
N=74 N= 438

Edat (anys) 80,56 75,2 0,000
[mitjana (IC 95)] (75,05-84,36) (71,07-80,05)
Puntuacié MMSE 23 (19-27) 0,140
(mitjana IC 95) * 24 (22-27)
DC
No 32 (43,2) 251 (57,3)
Si 42 (56,8) 187 (42,7) 0,024
Sexe

Dona 54 (73) 269 (61,4)

Home 20 (27) 169 (38,6) 0,057
Escolaritzacio

analfabet 28 (37,8) 165 (37,8)

primaris 40 (54,1) 237 (54,2)

més de primaris 6 (8,1) 0,999
Nombre de malalties

0 malalties 39 (52,7)

1 malaltia 21 (28,4) 118 (26,9)

2 6 més malalties 14 (10) 0,050
HTA

No 41 (55,4) 191 (43,6)

Si 33 (44,6) 247 (56,4) 0,059
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DM

No 64 (86,5) 339 (77,4)

Si 10 (13,5) 99 (22,6) 0,077
DL

No 56 (75,7) 299 (68,3)

Si 18 (24,3) 139 (31,7) 0,201

*n abandé= 59 ; n no aband6=361
# P-valor calculat amb chi-quadrat de Pearson o U de Mann-Whitney en el ca
I'edat i la puntuacio del MMSE

s de
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RESULTATS PER A CADA ESDEVENIMENT:

DEMENCIA

La cohort ha estat seguida una mediana de 3,81 anys (i una
mitjana de 3,26 anys, 1190,9 dies) El temps maxim d e seguiment
va ser de 4,47 anys (1635 dies). Adquireixen una de mencia 72
individus (66 del grup de deteriorats (24,4%) i 6 d el grup de no
deteriorats (1,9%) ( Chi quadrat 66,47; P<0,000)

Per aquest esdeveniment, el temps de seguiment és
significativament més curt per als deteriorats que per als no
deteriorats, la mediana va ser 1275 dies, mentre q ue els no
deteriorats va ser 1441 dies ( U de Mann-Whitney: P < 0,0001 ).
Les mitjanes van ser 1040,2 i 1323,4 dies per als d eteriorats i

als no deteriorats respectivament.

La densitat d'incidencia global és de 38,14(Interva | de
confianga (IC 95%) 30,27-48,05) per 1000 persones-a ny (Temps de
seguiment total: 1887,8 anys (689.530 dies). Les de nsitats
d’'incidéncia per grups son 5,38(IC 95%: 2,41-11,97 ) per 1000
persones-any per als no deteriorats i 85,51(IC 95%: 67,18-

108,85) per 1000 persones-any per als deteriorats.

La taula 10 mostra les caracteristiques basals ( no mbre i

percentatge de pacients globals i amb demeéncia, les medianes de

temps de seguiment dels pacients demenciats i l'ana lisi

bivariant (comparacié de corbes de supervivencia i Hazard Ratio

(HR)) segons tots els factors prondstics considerat s al moment

del cribatge.

Taula 10: Caracteristiques basals i analisi bivaria nt de demencia per a cada

factor pronostic.

Factor pronostic N (%) Nombre de Mediana del Log- HR no ajustat
pacients amb temps (dies) rank/Breslow (IC 95%)
demencia(%) de seguiment P valor P valor

dels pacients
demenciats
Total 579 72 (12,4) 341
DC 0,000/0,000
No (ref) 308(53,2) 6 (8,3) 1190 1
Si 271 66(91,7) 301,5 15,24
(46,8) (6,60-35,18)

0,000
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Edat (2 categories) 0,000/0,000
<80 anys (ref) 389 34 (47,9) 433 1
(67,4)
>=80 anys 188 37 (52,1) 223 2,68
(32,6) (1,68-4,28)
0,000
Sexe 0,718/0,522
Dona 360 46 (63,9) 341 1
(62,2)
Home 219 26 (36,1) 3135 92
(37,8) (0,57-1,48)
0,718
Escola 0,254/0,228
Analfabet/Analfabet 223 34 (47,2) 305 1
funcional (38,6)
Estudis primaris 310 33 (45,8) 373 ,67
(53,6) (0,42-1,09)
0,105
Més de primaris 45 5 (6,9) 331 72
(7,8) (0,28-1,84)
0,495
Nombre de malalties 0,547/0,310
0 malalties 232 31(43,1) 419 1
(40,1)
1 malaltia 158 21 (29,2) 142 1,002
(27,3) (0,58-1,75)
0,995
2 0més 189 20 (27,3) 446,5 0,749
malalties (32,6) (0,43-1,32)
0,316
AVC 0,679/0,952
No 510 63 (87,5) 331 1
(88,1)
Si 69(11,9) 9(12,5) 1082 1,16
(0,58-2,33)
0,68
IAM 0,445/0,368
No 505 65(90,3) 302 1
(87,2)
Si 74 (12,8) 7(9,7) 758 74
(0,34-1,61)
0,446
HTA 0,230/0,212
No 272 38 (52,8) 283 1
(47)
Si 307 34 (47,2) 410 0,75
(53) (0,47- 1,20)
0,231
DN 0,828/0,812
No 454 55 (76,4) 359 1
(78,7)
Si 125 17(23,6) 262 1,063
(21,3) (0,61-1,84)
0,828
DL 0,364/0,516
No 410 54 (75,0) 359 1
(70,8)
Si 169 18 (25,0) 276 0,781
(29,2) (0,46-1,33)
0,365
Hipotiroidisme 0,212/0,219
No 568 72(100) 341
(98,1)
Si 11 0
(1,93)
ACXF/ 0,695/0,994
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No 525 64 (88,9) 316,5 1
(90,7)
Si 54 8 (11,1) 540 1,159
9,3) (0,55-2,43)
0,695
Arterio. periférica 0,328/0,260
No 563 69 (95,8) 351 1
(97,2)
Si 16 342 191 1,768
(2,8) (0,56-5,62)
0,334
Si considerem la gent demenciada , la mediana de te mps de

seguiment ha estat més gran (3 vegades més

no deteriorats que si eren deteriorats. El mateix s

) si inicialment eren

ucceeix en el

cas de ledat tot i que no es tan pronunciada aques ta
diferencia; casi 2 vegades més gran el menors de 80 anys
respecte als majors de 80 anys. Les medianes del te mps de
seguiment s6n moderadament més petites els analfabe ts
funcionals, als pacients que només tenen una malalt ia, als
diabétics,i als que tenen DL,0 arteriopatia perifer ica.

Per a la resta de variables explicatives, la median
seguiment és més alta en pacients amb patologies co
(gairebé el triple de temps), I'lAM (el doble) o Ila

(moderadament superior).

Segons l'andlisi de Kaplan-Meier, les mitjanes de s

s6n més grans per als no deteriorats: 1621,83 dies
1633,11) que per 1304,01 dies (123
1370,30).El temps mitja global de supervivéncia és
(1439,21- 1513,69).

als deteriorats:

Les corbes de supervivencia per aquests dos grups,
enfront a no deteriorats, difereixen significativam

la supervivencia molt més alta per als no deteriora
rank/Breslow test P<0,0001; Figura 4). El mateix s
'edat, els menors de 80 anys sobreviuen més temps
majors, tot i que en menor mesura (Taula 10).

No s’han trobat diferéncies significatives respecte

en la supervivencia en cap de la resta de variables

(Taula 10).

a de temps de
m ara 'AVC

HTA

upervivencia
((1610,54-

7,72-

1476,45 dies

deteriorats
ent, essent

ts (Log-
ucceeix amb

que els

a la duracio

predictores
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Aquests resultats concorden amb el model bivariant de regressio

de Cox. El risc de desenvolupar demeéncia als indivi dus
deteriorats, és significativament més alt, quinze v egades més,
que per als no deteriorats (HR, 15,24; IC 95 %, 6,60 — 35,18;
P<0,0001 ).EI risc és significativament alt per al S majors de
80 anys, casi 3 vegades major (HR, 2,68; IC 95%, 1, 68-4,28;
P<0,0001). El HR per la resta de variables no varia gaire, és
més baix per als homes, per als que tenen estudis p rimaris o
superior, i per als que no tenen malalties com ara IAM, HTA, DL
tot i que no en cap cas arriba a la significacié

estadistica(Taula 10).

Demencia. Corba de Kaplan-Meier
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1
]

Lo .

N No deteriorats
o .
————— Deteriorats

log-rank test p-valor: 0.000

Probabilitat de supervivéncia sense deméncia
0.50
|

o

O__

o T T T T T

0 500 1000 1500 2000
Temps després del cribatge (Dies)

Figura 4: Deméncia. Corbes de supervivéncia de Kapl an-Meier segons DC.
La incidencia global de demeéncia als 3 anys és 10,7 % [IC95%
(8,4-13,6)] i al final del seguiment és 13,98% [IC9 5% (11,1-
17,5) ] (Nombre de individus a risc al principi del 3r any 428)
Segons categoria de DC, la incidéncia de demencia als 3 anys,
€és molt més alta entre els deteriorats respecte als no
deteriorats, 22,3 % [IC 95% (17,6-27,92)] i 0,69 [l C 95%(0,17-

65



2,73)] en deteriorats i no deteriorats respectivame nt. El mateix

ocorre al final del seguiment (Taula 11).

Taula 11: Incidéncia de deméncia (%)als 3 i al fina | del seguiment segons
deteriorament
Interval No DC SiDC
N* Incidencia N* Incidencia
(IC 95%) (IC 95%)
3 anys 308 0,69 (0,17-2,73) 271 22,3 (17,6-27,92)
Final del 262 2,49 (1,10-5,57) 165 27,7(22,1-34,4)
seguiment
Incidéncia de deméncia calculada a traves del metod e de Kaplan-Meier sobre
tots les dades y avaluada en els temps indicats
* Nombre de individus a risc en cada categoria de d eteriorament al principi de

cada interval

El model estés de Cox confirma els resultats de le s analisis
bivariades. Al model final van resultar predictores del risc de
demencia el DC i l'edat en dos grups (menors i majo rs de 80
anys). El risc de patir deméncia és significativame nt més alt,
2,59 vegades meés, en els majors de 80 que en els me nors (HR

2,59; IC 95%(1,62-4,14) i P<0,001).

no

El DC suposa un risc significativament alt de patir deméncia,
tot i que aquest risc no és proporcional en el temp s (Figura 5).

El risc de deméncia en els deteriorats respecte als

deteriorats va decreixent linealment amb el temps f ins a arribar

al 2,42 vegades més al final del periode de seguime nt (Taula 12)

I a la mediana del temps de seguiment el HR és 4,08 vegades
més.
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Demencia. Test d'assumpcié de RP, deteriorament cognoscitiu
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Figura 5. Demencia. Test d’assumpci6 de riscos prop

Taula 12. HR de DC segons el model estés de Cox, co

proporcionalitat en el temps.

T
500

T
10001500

orcionals (RP), DC

nsiderant la no

Temps en dies HR|deteriorament

A l'any 365 37,05
Als 2 anys 730 16,92
Als 3 anys 1095 7,73
A la mitjana de temps de seguiment 1191 6,29
A la mediana 1392 4,08
Als 4 anys 1460 3,53
Darrer temps observat 1635 2,42
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EXITUS:

La cohort ha estat seguida una mediana de 2,16 anys -789 dies-
(una mitjana de 3,46 anys, 1263 dies). El temps ma xim de
seguiment va ser de 4,47 anys (1635 dies). Moren 67 individus
(42 del grup de deteriorats (15,5%) i 25 del grup d e no
deteriorats (8,1%) Chi-quadrat 7,68: P= 0,006).

Per aquest esdeveniment, el temps de seguiment és
significativament més curt per als deteriorats que per als no
deteriorats; la mediana va ser 1354 dies, mentre qu e els no
deteriorats va ser 1444 dies ( U de Mann-Whitney: P < 0,0001).
Les mitjanes van ser 1195 i 1322,8 dies per als det eriorats i
als no deteriorats respectivament.

La densitat d'incidencia global d'éxitus, tenint pr esent el
temps de seguiment total de 2002,13 anys (731.278 d ies) es de
33,46 (26,34-42,52) per 1000 persones-any.

La densitat d’'incidéncia per grups son 22,41 (IC 95%: 15,14-

33,17) per 1000 persones-any per al grup de no det eriorats i
47,37(1IC 95%: 35,01-64,10) per 1000 persones-any pe r als
deteriorats.

La taula 13 mostra les caracteristiques basals ( no mbre i

percentatge de pacients globals i morts, les median

es de temps

de seguiment dels pacients morts i [lanalisi bivari ant

(comparacié de corbes de supervivencia i HR) segons tots els

factors pronostics considerats al moment del cribat ge

Taula 13: Caracteristiques basals i analisi bivaria nt d’éxitus per a cada

factor pronostic.

Factor pronostic N (%) Nombre de  Mediana del Log- HR no ajustat
pacients temps rank/Breslow (IC 95%)
morts(%) (dies) de p valor p valor

seguiment
dels
pacients
morts
Total 579 67 (11,6) 918
DC 0,002/0,0001
No 308 25(37,3) 1004 1
(53,2)
Si 271(46,8) 42(62,7) 885 2,18
(1,33-3,59)
0,002
Edat* (continua) 77,026 81,17 1.68
Mitjana (DE) (6,89) (6,99) (1.41-2.00)
0,000
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Sexe 0,251/0,150
Dona 360 37(55,2) 982 1
(62,2)
Home 219 30(44,8) 693 1,33
(37,8) (0,82-2,14)
0,252
Escola 0,465/0,442
Analfabet/Analfabet 223 30 (44,8) 945 1
funcional (38,6)
Estudis primaris 310 33 (49,2) 907 0,76
(53,6) (0,46- 1,25)
0,284
Més de primaris 45 (7,8) 4 (6,0) 906,5 0,663
(0,22-1,80)
0,391
Nombre de malalties 0,008/0,016
0 malalties 232(40,1) 15 (22,4) 683 1
1 malaltia 158(27,3) 19 (28,4) 744 1,79
(,91-3,52)
0,092
2 0 més 189(32,6) 33(49,3) 1037 2,54
malalties (1,38-4,68)
0,003
0,000/0,000
Demeéncia
No 507(87,6) 51(76,1) 918 1
Si 72(12,4) 16(23,9) 2,70
(1,54-4,75)
0,001
AVC 0,000/0,000
No 510(88,1) 51(73,9) 907 1
Si 69(11,9) 18(22,1) 3,13
(1,82-5,37)
0,000
ATDOI 0,000/0,000
No 504(87) 40(59,7) 1
Si 75(13) 27(40,3) 5,39
(3,30-8,79)
0,000
IAM 0,179/0,141
No 505(87,2) 55(82,1) 972 1
Si 74(12,8) 12(17,9) 792,5 1,53
(0,82-2,86)
0,183
Institucionalitzacio 0,632/0,485
No 560(96,7) 66(98,5) 912,5 1
Si 19(3,3) 1(1,5) 0,62
(0,09-4,47)
0,635
HTA 0,016/0,013
No 272 (47) 40(59,7) 1
Si 307 (53) 27(40,3) 0,55
(0,34-0,90)
0,018
DM 0,821/0,770
No 454(78,4) 51(76,1) 972 1
Si 125(21,6) 16(23,9) 846 1,07
(0,61-1,87)
0,821
DL 0,032/0,081
No 410(70,8) 55(82,1) 1013 1
Si 169(29,2) 12(17,9) 687,5 0,51
(0,27-0,96)
0,035
Arterio. periferica 0,863/0,854
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No 563 65 (97) 918 1

(97,2)
Si 16 (28) 2(3) 930,5 1,13
(0,28-4,63)
0,863

* Edat considerada variable continua i HR per a un augment de 5 anys
Si considerem la gent que s’ha mort, la mediana de temps de
seguiment ha estat forca similar entre els diferent S grups
(deteriorats-no deteriorats 885 front 1004; diferents nivells
d’escolaritzacié; demencia-no  demencia; presencia-a bséncia
d’arteriopatia periférica). Les medianes del temps de seguiment
s6n moderadament més petites als pacients que no te nen malalties
0 nomeés tenen una malaltia, als que no estan incloso s en ATDOM,
als que tenen DL i al que no estan institucionalitz ats.
Segons l'analisi de Kaplan-Meier, les mitjanes de s upervivencia
s6n més grans per als no deteriorats: 1566,65 (IC 9 5%: 1538,23 —
1595,08) que per als deteriorats: 1469,44 (IC 95%: 1426,00 —
1512,83). El temps mitja global de supervivéncia és 1530,75 (IC
95%: 1504,96 -1556,54).
Les corbes de supervivencia per aquests dos grups, deteriorats
enfront a no deteriorats, difereixen significativam ent, essent
la supervivencia molt més alta per als no deteriora ts (Log-
rank/Breslow test P<0,002/0,0001; Figura 6).
El mateix succeeix amb el nombre de malalties, I'a paricio de
demeéncia, d’AVC, la inclusié en el programa ATDOM. En el cas de
la presencia d’HTA o DL la significacio és marginal . (Taula 13).
No s’han trobat diferéncies significatives entre le s corbes de
supervivencia en cap de la resta de variables predi ctores (Taula
13).
Aquests resultats concorden amb el model bivariant de regressio
de Cox. El risc de morir als individus deteriorat e S
significativament més alt, dues vegades més, que pe r als no
deteriorats (HR, 2,18; IC 95 %, 1,33-3,59; P<0,002 ). El risc
augmenta significativament amb I'edat, un 68% més c ada 5 anys
d’augment de I'edat (HR=1,68; IC 95% 1,41-2,00 ; P= 0.000) També
el risc de morir es significativament més alt a les persones
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demenciades (HR 2,70; IC 95%, 1,54-4,75; P<0,001),

les persones

amb AVC (HR 3,13; IC 95%, 1,82-5,37 P<0,000), les p ersones que
son incloses al programa ATDOM (HR, 5,39; IC 95%, 3 ,30-8,80;
P<0,000)i els que tenen 2 o més malalties (HR, 2,54 : 1C 95%,
1,38-4,68; P<0,003).
El HR per la resta de variables és similar en tots dos grups,
(Taula 13).
_ Exitus. Corba de Kaplan-Meier
3 -
©
S 2
(g o
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g 27
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S N+ No deteriorats
a | @ ————- Deteriorats
log-rank test p-valor: 0.002
=
o T T T T T
0 500 1000 1500 2000
Temps després del cribatge (Dies)
Figura 6: Exitus. Corba de supervivéncia Kaplan-Mei er segons DC.
La incidéncia global d’exitus als 3 anys és 8,7% | IC 95% (6,6-
11,4)] i al final del seguiment és 14,9% [ IC95% ( 11,4-19,5)]
(Nombre de individus a risc al principi del 3r any 579)
Segons categoria de DC, la incidencia d’'éxitus als 3 anys, és

molt més alta entre els deteriorats respecte als no
12,9% [IC 95%(9,3-17,9)] i 5,5% [IC 95%(3,4-8,8)] e
i no deteriorats respectivament. El mateix ocorre a

seguiment (Taula 14).

deteriorats:
n deteriorats

| final del
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Taula 14: Incidéncia de morts (%)als 3 anys i al fi
deteriorament

nal del seguiment segons

No DC SiDC
N* Incidéncia Incidéncia
(IC 95%) (IC 95%)
3 anys 308 5,5 (3,4-8,8) 271 12,9 (9,3-17,9)
Final del 262 11,1 (6,8-17,7) 197 19,8 (14,5-26,7)
seguiment

Incidencia d’exitus calculada a traves del metode d
les dades y avaluada en els temps indicats
* Nombre de individus a risc al principi de cada in

El model de Cox confirma, en gran mesura, els resu
analisis bivariants tret de la DL. El deteriorats t

de morir un 86% significativament més alt que els n

( HR 1,86; IC 95% 1,09-3,19; P-valor 0,024).

més significativament van contribuir al model, i pe
pacients que presenten un risc de morir significati
son els que han ingressat al programa ATDOM, els qu
un AVC incident i els de major edat (cada augment
'edat esta associat amb un augment significatiu d’

risc de morir (HR: 1,38; IC 95%: 1,13-1,67; P-valor
risc creix significativament a mesura que augmenta
malalties. La demeéncia es va trobar confusora en la
entre DC i el risc de morir (taula 15).

terval

e Kaplan-Meier sobre tots

ltats de les
enen un risc
o deteriorats
Les variables que
r tant, els
vament alt,
e han patit
de 5 anys en
un 38% en el
:0,001). El
el nombre de

relacio
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Taula 15: Associacio de DC amb risc d’éxitus en 4,47 anys de seguiment

ajustat per factors pronostics: Hazard Ratio (HR) a justat a través del model
de Cox.
HR

(IC del 95%) P valor
DC
No 1
Si 1,86 0,024

(1,09- 3,19)
Edat (anys)* 1,38

(1,13-1,67) 0,001
Tenir malalties
No tenir cap malaltia 1
Tenir 1 malaltia 1.77

(0,88-3,57) 0,110
Tenir 2 0 més malalties 1.95

(1,04-3,65) 0,038
Ingrés al programa ATDOM
No 1
Si 5,43

(3,16- 9,33) 0,000
AVC incident
No 1
Si 4,02

(2,31-7,02) 0,000
Demencia
No 1
Si 1,82

(0,95-3,50) 0,072
HTA
No 1
Si 0,62

(0,38-1,02) 0,058
N=577

* Edat considerada variable continua i HR per a un augment de 5 anys




INSTITUCIONALITZACIO

La cohort ha estat seguida una mediana de 3,87 anys
mitjana de 3,46 anys, 1263 dies). El temps maxim de

ser de 4,47 anys (1635 dies). Soén institucionalitza
individus (15 del grup de deteriorats (5,5%) i 3 de

deteriorats (1,0%))(Chi-quadrat 9,91: P<0,005)

Per aquest esdeveniment, el temps de seguiment
significativament més curt per als deteriorats que

deteriorats; la mediana va ser 1344 dies, mentre qu
deteriorats va ser 1444 dies ( U de Mann-Whitney: P

Les mitjanes van ser 1170 dies i 1327,1 dies per a

no deteriorats respectivament.

La densitat d'incidencia global d’institucionalitz

present el temps de seguiment total de 1997,38 anys

dies) esde 9.012 (IC 95%: 5.68-14.3) per 1000 persones-a
Per grups les densitats d’incidéncia son 2,69 (IC 9

8,34) per 1000 persones-any per al grup de no deter
17,01 (IC 95%: 10,25-28,21) per 1000 persones-any p

deteriorats.

La taula 16 mostra les caracteristiques basals ( no
percentatge de pacients globals i institucionalitza
medianes de temps de seguiment dels pacients instit

i 'analisi bivariant (comparacié de corbes de supe

HR) segons tots els factors pronostics considerats
cribatge.

De la cohort inicial de 579 pacients surt 1 pacien
institucionalitzacié prévia a l'inici de I'estudi i

total.

(una

seguiment va

ts 18

| grup de no
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per als no
e els no
<0,0001).
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acié tenint
(729.544
ny.
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Taula 4: Caracteristiques basals i analisi bivarian
per a cada factor pronostic.

t d’institucionalitzacié

Factor pronostic N (%) Nombre de Mediana del Log- HR no ajustat
pacients en temps rank/Breslow (IC 95%)
INSTU (%) (dies)de p valor p valor
seguiment
dels pacients
en INSTU
Total 578 18(3,1) 818
DC 0,001/0,000
No 307 (53,1) 3(16,7) 1379 1
Si 271 (46,9) 15(83,3) 818 6,70
(1,94-23,18)
0,003
Edat(2 categories) 0,009/0,016
<80 anys 380 (68,1) 8 (44,4) 807,5 1
>=80 anys 178 (31,9) 10 (55,6) 904,5 3,26
(1,28-8,26)
0,013
Sexe 0,063/0,047
Dona 359 (62,1) 15 (83,3) 797 1
Home 219 (37,9) 3(16,7) 1137 0,33
(0,10-1,13)
0,078
Escola 0,937/0,910
Analfabet/Analfabet 223(38,6) 7 (38,9) 1195 1
funcional
Estudis primaris 309(53,6) 10 (55,6) 726 0,99
(0,38-2,61)
0,990
Més de primaris 45 (7,8) 1(5,6) 818 0,69
(0,09-5,60)
0,728
Nombre de 0,588/0,531
malalties
0 malalties 232 (40,1) 8 (44,4) 904,5 1
1 malaltia 157 (27,2 6 (33,3) 767 1,07
(0,37-3,09)
0,896
2 0més 189(32,7) 4 (22,2) 1195 0,58
malalties (0,18-1,93)
0,377
Demenci a 0,000/0,000
No 506 (87,5) 10 (55,6) 756 1
Si 72(11,4) 8 (44,4) 961 7,16
(2,82-18,20)
0,000
AVC 0,099/0,109
No 510 (88,2) 14 (77,8) 818 1
Si 68(11,8) 4 (22,2) 841 2,47
(0,81-7,50)
0,111
IAM 0,365/0,305
No 504 (87,2) 17(94,4) 818 1
Si 74 (12,8) 1(5,6) 1301 0,41
(0,05-3,05)
0,381
ATDO! 0,003/0,009
No 503 (87) 12(66,7) 767 1
Si 75 (13) 6(33,3) 1122 4,00
(1,50-10,70)
0,006
HTA 0,346/0,263
No 271 (46,9) 10(53,7) 767 1
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Si 307 (53,1) 8(44,4) 961 0,64
(0,25-1,63)
0,350
DN 0,234/0,197
No 453 (78,4) 16(88,9) 818 1
Si 125 (21,6) 2(1L,D) 10435 0,42
(0,10-1,83)
0,249
DL 0,769/0,770
No 409 (70,8) 12(66,7) 904,5 1
Si 169 (29,4) 6(33,3) 714 1,16
(0,44-3,09)
0,769
Ar terio.periferica
No 562 (97,2) 18 (100) 818
Si 16 (2,8) 0

Si considerem la gent institucionalitzada , la medi

de seguiment ha estat més gran si inicialment eren
deteriorats que si eren deteriorats i als majors de

als pacients analfabets/analfabets funcional, als q

més malalties, als demenciats, als que han patit AV

pacients inclosos al programa ATDOM, als hipertenso
diabétics la mediana del temps de seguiment per a p
institucionalitzacio és més alta. L’esmentada media

de seguiment.

Segons l'analisi de Kaplan-Meier, les mitjanes de s

s6n més grans per als no deteriorats: 1630 dies (I

1636,3) que per als deteriorats: 1561,26 dies (IC 9

1587,35). Els no deteriorats triguen més en
institucionalitzats. El temps mitja global de super

1608,46 dies (IC 95%: 1585,64-1621,27).

Les corbes de supervivéncia per aquests dos grups,
enfront a no deteriorats, difereixen significativam

el risc de ser institucionalitzat molt més alt per
deteriorats (Log-rank/Breslow test P<0,001; Figura

També tenen meés risc de ser institucionalitzats els

major edat, els dements i els inclosos al programa

16).
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Les variables que més expliguen el risc de patir

institucionalitzacio, a I'analisi bivariant, sén: D C (HR 6,70
IC 95%,1,94-23,18; P: 0,003), la demencia (HR 7,16, IC 95%,
2,82-18,20; P<0,0001), ser inclos al programa ATDOM (HR 4,00 IC
95%, 1,50-10,70; P=0,006) i ser major de 80 anys en menor mesura
(HR 3,26 IC 95%, 1,28-8,26; P=0,013)

No s'han trobat diferencies significatives en els H R de la resta

de variables pronostiques, tot i que el risc és més baix als
homes (marginalment significatiu), per als que tene n algun tipus
d’'estudi enfront els analfabets, als que tenen 2 ¢ més

malalties, IAM, DM, o HTA (Taula 16).
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Figura 7: Institucionalitzaci6. Corba de supervivén cia de Kaplan-Meier segons
DC.
La incidencia global d'institucionalitzacio als 3 a nys és 2,1%
[IC95% (1,2-3,8)] i al final del seguiment és 3,9% [IC95% (2,5-
6,2)] (Nombre de individus a risc al principi del 3 r any 457).
Segons categoria de DC, la incidéncia d'institucion alitzacio
als 3 anys, és més alta entre els deteriorats respe cte als no
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deteriorats, 4,2%(IC 95%, 2,3-7,7)) i 0,4% (IC 95%, 0,05-2,5))

en deteriorats i no deteriorats respectivament. La mateixa
tendéncia es manté al final del seguiment (Taula 16 ).
Taula 16: Incidéncia d'institucionalitzacio (%) als 3 anys i al final del
seguiment, en total i segons DC.
No DC SiDC
N* Incidéncia N* Incidéncia
(IC 95%) (IC 95%)
3 anys 307 0,4 (0,05-2,5) 271 4,2 (2,3-7,7)
Final del 262 1,4 (0,4-4,2) 195 7,1(4,3-11,6)
seguiment
Incidencia d’institucionalitzacié calculada a trave s del metode de Kaplan-
Meier sobre tots les dades y avaluada en els temps indicats
* Nombre de individus a risc en cada categoria de det eriorament al principi de
cada interval
El model de Cox confirma els resultats de I'analisi bivariant
quant a la significacié estadistica. Les variables gue més van
contribuir significativament al model, i per tant e Is individus
gue presenten un risc meés alt de ser institucionali tzat sén els

gue tenen DC, casi 5 vegades més

(HR 4,99; IC 95% (1,37 - 18,17) P-valor: 0,015; i e Is que estan
inclosos al programa ATDOM (HR: 4,86; IC 95% (1,76 - 13,47); P-
valor: 0,002). Igualment també presenten un risc al

d'institucionalitzacioé els individus demenciats i els que tenen
AVC incident. Els homes tenen un risc molt menor qu e les dones a

ser institucionalitzats (taula 18).
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Taula 18: Associaci6 de DC amb risc d'institucional itzacio en 4,47 anys de
seguiment ajustat per factors pronostics: Hazard Ra tio (HR) ajustat a través
del model de Cox.

HF
(IC del 95%)
P valor
DC
No 1
Si 4.99 0,015
(1,37 -18,17)
Ingrés al programa ATDOM
No 1
Si 4.86 0,002
(1,76 - 13,47)
AVC incident
No 1
Si 3,35
(1,08 - 10,37) 0,036
Demeéncia
No 1
Si 3,21
(1,17 -8,80) 0,024
Sexe
Dona 1
Home 0,31
(0,09 -1,09) 0,068

N=578




ATDOM

La cohort ha estat seguida una mediana de 3,84 any s — 1403,5
dies- (una mitjana de 3,38 anys — 1235,6 dies-). El temps
maxim de seguiment va ser 4,44 anys (1607 dies). In gressen al
programa ATDOM 56 individus (34 del grup de deterio rats (13,1%)

i 22 del grup de no deteriorats (7,3), (Chi-quadrat . 5,11,
P=0,024).

Per aquest esdeveniment , el temps de seguiment és
significativament més curt per als deteriorats -me diana 1337,5
dies- que per als no deteriorats -mediana 1434 dies - (U de Mann-
Whitney: P< 0,0001 )

La densitat d'incidéncia global és de 29,56 (IC 95% . 22,35-
38,70) per 1000 persones any, tenint present el tem ps total de
seguiment de 1894,43 anys (691.940 dies). Les inc idencies
acumulades per grups son 20,68 (IC 95% 13,62-31,41 ) per 1000
persones-any per al grup de no deteriorats i 40,94 (IC 95%
29,25-57,29) per 1000 persones-any per als deterior ats.

La taula 19 mostra les caracteristiques basals (nom bre i
percentatge de pacients globals i inclosos al progr ama ATDOM,
les medianes de temps de seguiment dels pacients in closos al
programa i [l'andlisi bivariant (comparaci6 de corbe s de
supervivencia i HR) segons tots els factors pronostics
considerats al moment del cribratge.

De la cohort inicial de 579 pacients surten 19 pac ients per
inclusié al programa ATDOM prévia a l'inici de I'e studi i sén

560 en total.

Taula 19: Caracteristiques basals i analisi bivaria
per a cada factor pronostic.

nt d’Atencié Domiciliaria

Factor pronostic N (%) Nombre de Mediana del Log- HR no ajustat
pacients en temps rank/Breslow (IC 95%)
ATDOM (%) (dies) de p valor p valor
seguiment
dels pacients
en ATDOM
Total 560 56(10) 851
DC 0,008/0,005
No 300 (53,6) 22 (39,3) 966,5 1
Si 260 34 (60,7) 822 2,03
(46,4) (1,19-3,47)
0,010
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Edat * (continua) 76,76 80,85(6,47) 1,71
Mitjana (DE) (6,72) (1.41-2.06)
0,000
Sexe 0,939/0,897
Dona 347 (62) 35(62,5) 954 1
Home 213 (38) 21(37,5) 712 0,98
(0,57-1,68)
0,939
Escola 0,192/0,154
Analfabet/Analfabet 211 (37,7) 21 (37,5) 830 1
funcional
Estudis primaris 303 (54,2) 34 (60,7) 851,5 1,13
(,66- 1,95)
0,658
Més de primaris 45 1(1,8) 1371 0,22
(8,1) (0,03-1,62)
0,137
Nombre de malalties 0,402/0,464
0 malalties 230 (41,1) 20(35,7) 822 1
1 malaltia 152 (27.1) 13(23,2) 954 0,96
(0,48-1,93)
0,907
2 0 més 178 (31,8) 23(41,1) 943 1,42
malalties (0,78-2,58)
0,256
Demencia 0,000/0,000
No 493 (88) 37(66,1) 896 1
Si 67 (12) 19(33,9) 700 5,09
(2,92-8,87)
0,000
AVC 0,005/0,004
No 496(88,6) 44(78,6) 833 1
Si 64(11,4) 12(21,4) 878,5 2,41
(1,27-4,57)
0,007
IAM 0,645/0,415
No 489(87,3) 48(85,7) 948 1
Si 71(12,7) 8(14,3) 526 1,19
(0,56-2,52)
0,645
HTA 0,056/0,026
No 262(46,8) 32(57,1) 772,5 1
Si 298(53,2) 24(42.9) 985,5 0,60
(,35-1,02)
0,058
DM 0,633/0,871
No 439(78,4) 42(83,9) 782
Si 121(21,6) 14(16,1) 995 1,16
(0,63-2,12)
0,634
DL 0,017/0,020
No 395(70,5) 47(85) 890 1
Si 165(29,5) 9(15) 814 0,43
(0,21-0,88)
0,020
Arterio. periferica 0,626/0,645
No 545 (97,3) 54 (96,4) 833 1
Si 15 (2,7) 2 (3.6) 978 1,42
(0,35-5,82)
0,627
* Edat considerada variable continua i per a un aug ment de 5 anys.
Si considerem la gent inclosa en el programa ATDOM, la mediana
de temps de seguiment ha estat discretament més gra n en els
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pacients no deteriorats, a les dones, en el cas de

superiors a primaris, en el cas de presencia de 1 o
patologies, abséncia de deméncia o de DL. Paradoxal
mediana és superior en pacients amb AVC enfront de

HTA, DM o arteriopatia periferica. En el cas de la
infart, el temps de seguiment dels pacients incloso

amb infart és gairebé la meitat dels que no I'han p

Segons l'andlisi de Kaplan-Meier, les mitjanes de s

sén més grans per als no deteriorats 1561,636 dies
1534,05-1589,23) que per als deteriorats 1482,52 (I
1440,14-1524,90). El temps mitja global de seguimen
1530,79 dies (IC 95%: 1505,97- 1555,60)

Les corbes de supervivéncia per aquests dos grups,
enfront de no deteriorats, difereixen significativa

la probabilitat de ser inclos al programa ATDOM mol
per als deteriorats (Log-rank/Breslow test P=0,008
figura 8). El mateix succeeix amb la demeéncia, I'AV

(Taula 19).

Aquests resultats concorden amb el model bivariant

de Cox. El risc dingressar en el programa ATDOM

significativament més alt per als individus deterio
vegades més, que per als no deteriorats (HR: 2,031
1,187-3,474; P= 0,010. El risc augmenta significati

I'edat, cada 5 anys d’augment a la edat, augmenta u
d’ATDOM ( HR=1,71; IC 95% 1,41-2,06; P=0,000). El r
d’'ingrés al programa d’ATDOM ho presenta la gent de
(HR=5,09; IC 95%, 2,92-8,87; P<0,000), seguit del p
presenten AVC (HR,2,41; IC 95%, 1,27-4,57; P=0,007

la resta de variables no presenta diferencies estad

significatives entre grups (taula 19).

tenir estudis
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ment la
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Figura 8: Atencié Domiciliaria. Corba de superviven cia de Kaplan-Meier segons
DC.
La incidencia global d’'ingrés al programa ATDOM és de 8,4% (IC
85% 6,3-11,2)) i al final del seguiment és 11,7% (I C 95% (9,06-
15,05)) (Nombre d'individus en risc al principi del tercer a ny
426) .
Segons categoria de DC, la incidéncia d'ingrés al p rograma ATDOM

als 3 anys és molt més alta entre els deteriorats
no deteriorats. 12,1 %(IC 95% 8,5-17,1) i 5,4% (IC
en deteriorats i no deteriorats respectivament. El

al final del seguiment (taula 19).

respecte als
95% 3,3-8,8)
mateix ocorre
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Taula 19: Incidéncia d’ATDOM (%) als 3 anys i al fi
i segons DC.

nal del seguiment, en total

No DC SiDC
N* Incide ncia N* Incidencia
(IC 95%) (IC 95%)
3 anys 300 5.4 (3,3-8,8) 12,1 (8,5-17,1)
Final del 246 9,2 (6,0-13,9) 15,8 (11,5-22,6)
seguiment

Incidéncia d’atenci6 domiciliaria calculada a trave
Meier sobre tots les dades y avaluada en els temps

El model de Cox confirma els resultats de
bivariades. Al model final resulten predictores de
en el programa ATDOM: la presencia de DC, 'augmen

'augment en la taxa d’'incidéncia cada 5 anys és de

2.06) P-valor: 0,000;
anys d’augment en I'edat, i I'aparicié d’AVC.

La demencia es comporta com a confusora en la relac

s del métode de Kaplan-

indicats
les anali sis
la inclusio
t de I'edat -
1,69 (1,38-

és a dir hi ha un augment del 69% cada 5

i6 entre DC i

el risc de ser inclos al programa ATDOM. La DL mant € una

significacio marginal al model (taula 21).

Taula 21: Associacié de DC con incidéncia Atencié Domiciliari

seguiment ajustat per factors prondstics. Hazard Ra
del model de Cox.

aen 4,4 anys de
tio (HR) ajustat a través

HR

(IC del 95%) P valor

DC

No 1

Si 1,87 0,032
(1,05 - 3,30)

Edat (anys)* 1,69 0,000

(1,38-2.06)

AVC incident

No 1

Si 2,71 0,003
(1,40 - 5,27)

Demencia

No 1

Si 1,91 0,113
(0,86 - 4,27)

DL

No 1

Si 0,48 0,046
(0,24 - 0.99)

N= 558

* Edat considerada variable continua i per a un aug

ment de 5 anys.




AVC

La cohort ha estat seguida una mediana de 3,86 anys — 1410 dies-
(mitana de 3,45 anys — 1262,32 dies). El temps max im de
seguiment va ser de 4,47 anys (1635 dies). Present en AVC 25
individus (12 del grup de deteriorats (4,9%) i 13 del grup de
no deteriorats (4,5%) , (Chi-quadrat:0,035; P=0,851)

Per aquest esdeveniment, el temps de seguiment ha estat
significativament més curt als deteriorats que per als no
deteriorats; mediana 1355 dies als deteriorats enf ront de
mediana 1439 dies als no deteriorats ( U de Mann-Wh itney: P=
0,001 ). Les mitjanes van ser de 1207,51 i 1309,3 3 dies per
als deteriorats i per als no deteriorats respectiva ment.

La densitat de incidéncia tenint present el temps d e seguiment
total de 1848,99 anys (686.924 dies) és de 13,52 pe r 1000
persones-any ( 1C 95%: 9,14-20,01). Per grups les densitats sén
12,59 ( IC 95%: 7,31-21,69)per 1000 persones-any per al grup de

no deteriorats i 14,69 ( IC 95%: 8,35-25,88) per 1000 persones-

any per als deteriorats.

La taula 22 mostra les caracteristiques basals (nom bre i
percentatge de pacients globals i amb AVC, les medi anes de temps
de seguiment dels pacients amb AVC i lanalisi biva riant
(comparacié de corbes de supervivéncia i HR) segons tots els
factors pronostics considerats al moment del cribra tge.

De la cohort inicial de 579 pacients surten 44 pac ients per AVC

previ a l'inic de I'estudi i son 535 en total.

Taula 22: Caracteristiques basals i analisi bivaria nt d’AVC per a cada factor
pronostic.
Factor pronostic N Nombre de Mediana del Log- HR no ajustat
(%) pacients temps (dies) rank/Breslow (IC 95%)
en AVC de seguiment p valor p valor
(%) dels pacients
en AVC
Total 535 25(4.9)
DC 0.639/0.573
No 288 13 (52) 903 1
(53,8)
Si 247 12 (48) 680,5 1,21
(46,2) (0,55-2,65)

0,639
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Edat* (continua) 76,96 81,26 1,70
Mitjana (DE) (6,9) (6,0) (1,29-2,25)
0,000
Sexe 0,234/0,408
Dona 340 13 (52) 792 1
(63,6)
Home 195 12 (48) 11845 1,60
(36,4) (0,73-3,52)
0,238
Escola 0,710/0,735
Analfabet/Analfabet 200 8 (32) 872 1
funcional (37,5)
Estudis primaris 290 14 (56) 795,5 1,18
(54,3) (0,49-2,81)
0,712
Més de primaris 44 3(12) 809 1,74
8,2) (0,46-6,57)
0,412
Nombre de malalties 0,83/0,697
0 malalties 212 11(44) 754 1
(39,7)
1 malaltia 150 7 (28) 837 0,88
(28) (0,34-2,26)
0,783
2 0 més 173 7(28) 1133 0,75
malalties (32,3) (0,29-1,92)
0,543
Demencia 0,097/0,077
No 467 20(80) 839 1
(87,3)
Si 68 5 (20) 724 2,25
(12,7) (0,84 -5,99)
0,106
IAM 0,198/0,177
No 471 24 (96) 803,5 1
(88)
Si 64 1(4) 1248 0,29
(12) (0,00-2,15)
0,227
HTA 0,951/0,855
No 249 11(44) 724 1
(46,5)
Si 286 14(56) 1108,5 1,03
(53,5) (0,47-2,25)
0,951
DN 0,033/0,024
No 418 15(60) 841 1
(78,1)
Si 117 10(40) 792,5 2,33
(21,9) (1,05-5,18)
0,039
DL 0,117/0,075
No 379 21 (84) 798 1
(70,8)
Si 156 4 (16) 1246,5 0,44
(29,2) (0,15-1,27)
0,128
ACXF£ 0,784/0,839
No 484 23(92) 809 1
(90,5)
Si 51 2(8) 756,5 0,82
(9,5) (0,19-3,47)
0,785
Arterio. periferica 0,615/0,419
No 521 24 (96) 823 1
(97,4)

86



Si 14 1(4) 637 1,66

(2,6) (0,23-12,29)
0,618

Si considerem la gent amb AVC, la mediana de temps de seguiment
ha estat inferior en cas de DC, en les dones, en e | cas de
tenir estudis primaris o superiors, en els individu s amb cap
malaltia afegida, en el cas de patir de deméncia, e n el cas
d’absencia d'infart, absencia d’'HTA, o abséncia de DL.
Segons 'analisi de Kaplan Meier, les mitjanes de s upervivéncia
sén més grans als no deteriorats: 1601,96 dies (IC 95% 1583,71-
1620,20) que per als deteriorats 1563,94 (IC 95%: 1 563,94 —
1591,74). El temps mitja global de supervivencia és de 1594,34
(1577,92 -1610,75).
Les corbes de supervivéncia per aquest dos grups, d eteriorats i
no deteriorats, no difereixen  significativament (Lo g-

rank/Breslow test P=0,639/0,573)( Figura 9).

Els resultats de l'analisi bivariant concorden, tan t el que es
refereix a la comparacié de corbes de supervivéncia segons el
log-rank/Breslow test com al HR sense ajustar. El r isc de
presentar un AVC als individus deteriorats és una v egada i
escaig més que per als no deteriorats (HR: 1,207 | C 95%:
(0,550-2,646) i aquesta diferencia NOva assolir la significacio
estadistica P=0,639.

La Unica variable significativa €s tenir DM: els di abétics tenen
un risc més gran de patir AVC. L'edat, considerada com a
variable continua, també es predictora d'AVC, i el risc de patir
AVC augmenta significativament amb l'edat (als més grans tenen
més risc; Si considerem increments de 5 anys el HR és 1,70; IC

95%: 1,29-2,25; p-valor: 0,000 (taula 22).
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AVC. Corba de Kaplan-Meier
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Figura 9: AVC. Corba de supervivencia de Kaplan-Mei
cognitiu.

er segons deteriorament

La incidencia global d’AVC als 3 anys és de 3,5% ( IC 95% 2,2-
5,6) i al final del seguiment és de 5,7% (IC 95% 3, 9-8,4). —
(Nombre d’individus a risc al principi del 3r any 4 22).

Segons categoria de DC, la incidencia d’AVC als 3 a nys és
superior als deteriorats respecte els no deteriorat S. 4,02% (IC
95% 2,1-7,6) i 3,08% (IC 95% 1,6-6,1) en deteriorat S i no
deteriorats respectivament. El mateix succeeix al f inal del

seguiment (Taula 23).

Taula 23: Incidéncia d’AVC (%) als 3, 4 anys i al f
total i segons DC.

inal del seguiment, en

NoDC SiDC
N* Incidéncia N* Incidéncia
(IC 95%) (IC 95%)
3 anys 288 3,08 (1,6-6,1) 247 4,02 (2,1-7,6)
Final del 240 5,3(3,1-8,9) 182 6,3 (3,5-11,2)
seguiment

Incidencia d’institucionalitzacié calculada a trave
Meier sobre tots les dades y avaluada en els temps

s del metode de Kaplan-
indicats
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El model estes de Cox confirma els resultats de les analisis

bivariades en quant a les variables predictores, ed at (HR=1,87;
IC 95% 1,39-2,51; P=0,000) i preséncia de DM (HR: 3 13 1C 95%
1,35- 7,25; P=0,008).

El risc de patir AVC del deteriorats enfront dels no
deteriorats no és proporcional al llarg del temps. Decreix

logaritmicament. (taula 24, figura 10).

Taula 24: HR de sexe al llarg del periode de seguim ent. Model estés de Cox.
temps en dies HR deteriorament

A l'any 365 8,02

Als 2 anys 730 1,26

Als 3 anys 1095 0,43

A la mitjana de temps de seguiment 1262 0,29

A la mediana 1410 0,22

Als 4 anys 1460 0,20

Darrer temps observat 1635 0,15

AVC. Test d'assumpcio de RP, deteriorament cognoscitiu
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Figura 10. AVC Test d'assumpcié de riscos proporcio nals (RP), DC
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El sexe suposa un risc de patir AVC tot i que no és proporcional

en el temps. El risc de patir AVC dels homes respec te a les

dones creix logaritmicament amb el temps (taula 25, figura 11).

Taula 25: HR de sexe al llarg del periode de seguim ent. Model estés de Cox.
temps en dies HR sexe

Alany 365 0,13

Als 2 anys 730 1,32

Als 3 anys 1095 5,19

A la mitjana de temps de seguiment (1262,32) 1254 8,38

A la mediana (1410) 1406 12,17

Als 4 anys 1460 13,69

Darrer temps observat 1635 20,05

AVC. Test d'assumpcié de RP, sexe
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Figura 11. AVC Test d'assumpci6 de riscos proporcio nals (RP), sexe



TAULA 26. RESUM DE LES ANALISIS MULTIVARIADES

Demeéncia Exitus Instu. ATDOI AVC
(€] @ 3
Ndmero d’esdeveniments
No deteriorats 6 25 3 22 13
Deteriorats 66 42 15 34 13
Densitat d’incidéncia per
1000 persones-any
No deteriorats 5,38 22,41 2,69 20,68 12,59
(2,41-11,97) (15,14-33,17) (0,87-8,34) (13,62-31,41) (7,31-21,69)
Deteriorats 85,51 47,37 17,01 40,94 14,69
(67,18-108,85) (35,01-64,10) (10,25-28,21) (29,25-57,29) (8,35-25,88)
HR no ajustat 15,24 2,18 6,70 2,03 121
(IC 95%) (6,60-35,18) (1,33-3,59) (1,94-23,18) (1,19-3,47) (0,55-2,65)
P-valor 0,000 0,002 0,003 0,010 0,639
HR ajustat por edat 15,11 2,08 6,55 2,013 1,182
(IC 95%) (6,53 -34,93) (1,26-3,42) (1,89-22,68) (1,18-3,45) (0,54-2,59)
P-valor 0,000 0,004 0,003 0,011 0,678
HR ajustat per edat i sexe 15,26 2,02 6,86 2,00 1,13
(IC 95%) (6,60-35,33) (1,22-3,33) (1,98-23,75) (1,17-3,43) (0,52-2,50)
P-valor 0,000 0,006 0,002 0,011 0,755
HR multivariant HR no 1,86 4,99 1,87 HR no
(IC 95%) proporcional (1,09- 3,19) (1,37 -18,17) (1,05- 3,30) proporcional
P-valor en el temps 0,024 0,015 0,032 en el temps

(1) HR de deteriorats respecte a no deteriorats aju
nombre de malalties (0, 1 i >=2 malalties), ATDOM (
temps), AVC (variable dependent del temps) i deménc

temps) .

(2) HR de deteriorats respecte a no deteriorats aju

dependent del temps),AVC(variable dependent del tem

dependent del temps), sexe.

(3) HR de deteriorats respecte a no deteriorats aju

AVC (variable dependent del temps), deméncia (varia

DL.

stat per edat (continua),

variable dependent del

ia(variable dependent del

stat per ATDOM (variable
ps), deméncia(variable

stat per edat (continua),

ble dependent del temps) i
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VISITES AL METGE

La taula 27 mostra el model final que representa le S taxes
d’incidéncia (risc relatiu (RR)) de visites al metg e.

No s’ha trobat associacié significativa per a la va riable
principal d’estudi, DC (RR: 1,02; IC 95%: 0,91- 1,1 5). Si és, en
canvi, I'efecte del nombre de malalties, un factor important en

la incidéncia de visites al metge, amb un RR altame nt
significatiu. Per cada augment de una malaltia, la incidéencia de
visites al metge augmenta un 13,6% ( RR=1,14 ;IC 95 % 1,08- 1,19;
p-valor:< 0,0001). Els pacients hipertensos tenen un 12,5% meés

de visites al metge que als no hipertensos, encara gue aquest

augment és marginalment significatiu.

Taula 27. Model final de l'incidéncia de visites al metge. Risc relatiu segons
model de regressié Binomial Negatiu.

RR P-valor

(IC del 95%)
DC
No 1
Si 1,02 0,749

(0,91 - 1,15)
N malalties*
No tenir cap malaltia 1
Tenir-ne una o més 1,14 0,000

(1,09 - 1,19)
HTA
No 1
Si 1,12 0, 049

(1,00 - 1,26)
* El nombre de malalties es considera variable cont inua
VISITES A LA INFERMERA
Presentem a continuacio el model explicatiu del nom bre de
visites a la infermera durant el temps estudiat (ta ula 28).
Tampoc en aquest cas hi diferéncies significatives entre els
pacients deteriorats i els no deteriorats a I'hora d'anar a la
infermera. En canvi la preséncia d'HTA o DM, o el s exe son
factors predictors d’'incidencia que ens expliquen el nombre de
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visites a la infermera. En el cas de ser hipertens, hi ha un

augment d’'un 50,87% d’incidéncia; en el cas de ser diabetic, un
augment d’'un 44,66%, i en el cas de ser home augme nta un 17,50%
la incidéncia en el nombre de visites a la infermer a.

Taula 28: Model final de I’ incidéncia de visites a la infermera. Risc relatiu

segons model de regressié Binomial Negatiu.

RR P-valor
(IC del 95%)
DC
No 1
Si 1,07 0,408
(0,92-1,24)
DM
No 1
Si 1,45 0,000
(1,20- 1,75)
HTA
No 1
Si 1,51 0,000
(1,29- 1,77)
Sexe
Dona 1
Home 1,18 0,049

(1,00- 1,38)




DISCUSSIO

El seguiment d’aquesta cohort de pacients majors de
mostra que el DC , mesurat exclusivament com una ba

amb un test de cribratge, esta relacionat amb la in
demencia, amb una menor supervivéncia, amb I ingré
ATDOM i amb la institucionalitzacié (veure taula 26

els pacients deteriorats no acudeixen meés ni al met
infermera del seu respectiu CS (veure taules 27 i 2
troballes principals, tot i esperables, no deixen d

la reflexi6 i permeten extreure conclusions per mil

I'atencié que oferim en aquesta poblacio des dels ¢

CONSIDERACIONS METODOLOGIQUES

Els estudis de cohorts permeten el seguiment de gr

a diferents factors de risc, determinar la incidenc
casos entre exposats i ho exposats, calculant el ri
(incidéncia de malaltia que pot atribuir-se a un de
factor de risc) i el risc relatiu (quantes vegades

és la malaltia en les persones exposades en relacié
expodades). Els estudis de cohorts prospectives sé
malalties de rapida evolucid i alta incidencia, per
enormement complexos i cars quan s’estudien malalti
freqiencia i amb periodes de laténcia tan llargs co
deméncia.

Per aix0, una alternativa util son les cohorts hist

les que es fan servir dades dels registres clinics

els factors de risc potencials i la incidéncia de m

alhora, el que és un avantatge pot esdevenir una li
ser un estudi retrospectiu i basat en el registre,
problemes metodologics com el biaix de supervivénci
biaix de memoria. Quant a la informacio, només s’ha

que estava enregistrada.

Un altre tema a valorar és el temps de seguiment de

estudi, que esta avalat per la bibliografia, pel no

64 anys ens
ixa puntuacio
cidéncia de
s al programa
). Tanmateix
ge niala
8). Aquestes
e conduir a
lorar
entres d’'AP.

ups exposats
ia de nous
sc atribuible
terminat
més probable
a les no
n utils en
0 resulten
es de baixa

m ara la

origues, en
per establir
alaltia. Pero
mitacio: en
hi ha
aielde

recollit la

| nostre

stre resultat
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principal: tres anys és temps suficient per a que
deteriorats desenvolupin clinicament deméncia (

els pacients
Bennet 2002 ).

Per dltim, es va voler controlar l'efecte de les va riables
explicatives que segons la bibliografia ( Bennet 2002 ) podien ser
confusores en la relacio entre el deteriorament cog noscitiu i el
diagnostic de demeéncia; per tant es van seleccionar pacients
d'aquesta poblacié de tal manera que les variables: centre
assignat, genere, nivell educatiu i edat es distrib uiren de
forma similar a la cohort de risc. Aquest disseny, que és
beneficids per al nostre objectiu principal, fa que alguns
resultats que obtenim no els puguem avaluar en tota la seva
magnitud.

LIMITACIONS

Les troballes del nostre estudi estan limitades pel fet que la
nostra poblacié ha estat molt seleccionada. Com hem comentat
ampliament a material i meéetode, la mostra inicial p rové d'un
estudi, de base poblacional, on els equips d’AP van participar

de forma voluntaria.

Pero de tota manera, I'efecte de la seleccié queda

esmorteit pel

fet de provenir d'un estudi de base poblacional. Co m es pot
comprovar a la taula 29, les xifres de prevalenca d e malalties
croniques (de les que disposem de dades), i que al nostre
disseny son variables explicatives, son similars a la poblacié
general i a la mostra de pacients no deteriorats de | nostre
estudi.
Taula 29: Comparaci6 de la poblacié general i la mo stra quant a variables
explicatives

No deteriorat Deteriorat Poblacié general

N = 308 N= 271 (ESCA 2002)
AVC previ
No 93,5 91,1 95,2
Si 6,5 8,9 4,6

p=0.132 p=0.002
IAM previ
No 93,5 89,3 94
Si 6,5 10,7 6

p=0.718 p=0.003
HTA
No 45,1 49,1 41
Si 54,9 50,9 59

p=0.148 p=0.008
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DM

No 81,8 74,5 82,1
Si 18,2 25,5 17,9
p=0.882 p=0.002
DL
No 69,2 72,7 73,3
Si 30,8 27,3 26,4
p=0.081 p=0.731
El fet que la submostra de pacients deteriorats sig ui diferent a
la poblacié general afecta en principi la nostra va lidesa
externa. Tanmateix no podem dir que on no trobem di ferencies
significatives no n’hi hagi. La nostra mida mostral no ens

aporta suficient poténcia com per identificar-les.

De tota manera, les diferéncies entre la cohort no

la deteriorada queden corregides en incloure aquest
al model multivariant.

Hi ha una altra diferéncia important entre la nostr
d'estudi i la poblacid general. A la poblacié gener
assumir que la puntuacié del MMSE segueix una distr
( Bermejo, 2002

Quant a la prevalenca de DM a la cohort de risc enf

poblaci6 no deteriorada, trobem diferencies fins
estadisticament significatives. Ja a als anys 20 Mi

van demostrar que els diabétics tenien pitjors resu
bateries neuropsicologiques. Recents estudis epidem
objectivat associaci6 entre la DM i el DC (
Luchsinner, 2007 ). dades

Aquestes expliquen

resultats.

Les pérdues inicials podrien estar confonent els re
pacients “perduts” no soén diferents quant a caracte
socio-demografiques pero si quant a dues de les var
segons la bibliografia poden estar relacionades amb
de deteriorament cognoscitiu a demeéncia: sén més an
tenen pitjors puntuacions de MMSE. Un cop iniciat |
varem tenir perdues, que s’anomenen censures inform
aquesta ocasié els individus que abandonen [l'estudi

grans, presenten deteriorament cognoscitiu en major

deteriorada i

es variables

a poblacié
al es pot

ibucié normal

), cosa que no succeeix en la nostra mostra.

ront de la
tot
les and Root
ltats a les
iologics han
Pasquier, 1997,

els nostres

sultats. Els
ristigues
iables que
I'evolucid
alfabets i
‘estudi també
atives. En
sén meés
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presenten més comorbiditat, per tant s’hauria d'ass
tindrien més risc de demencia. De manera que podem

amb els resultats que obtenim amb els pacients que
'estudi estem infraestimant el riscos i el paper p

DC.

El nombre de pacients de la cohort “sana” ens ha fe
poténcia, perd eren les dades possibles de recollir
financament i la temporalitat inicial del nostre es

Amb les pérdues que tenim, les dades de prevalenca

que obtenim es basen en pocs pacients, tot i el dis

de base poblacional. Tanmateix, el nostre emplacame
caracteritza per [I'heterogeneitat i la inestabilita
bibliografia confirma xifres de progressi6 de DC a
baixes a estudis poblacionals i més elevades a Unit

memoria).

Per ultim, ens agradaria constatar que el nostre es
pragmatic, possibilistic, basat en la practica i pe

basat en les dades que els professionals assistenci

(per aixo, tot [ la necessitat de
multidisciplinari, la importancia clau del cuidador
estudi es centra en el pacient i en la seva atencié

La nostra definicio variables, tal com hem comentat
la practica diaria a I'APS, ens dificulta —tot i qu
impedeix- la comparacio de resultats amb d’altres e

el definim sense entrar en especificacions, i el tr

variable estatica i que no varia en el temps. Falt
dificils d’obtenir de manera fiable en el moment de

de dades, com ara la depressio, el consum d’alcohol

civil — ja que el nostre estudi es basa en una audi
dades registrades-. També falten dades de variables
moment del disseny tenien un paper controvertit, du

que la bibliografia consultada aleshores no era con

ara el consum del tabac — per exemple, hi ha estudi
objectiven un major risc de demeéncia en persones fu
(Launer, 1999
Lindsay, 2002 ;

) i altres que no (
Di Carlo 2000  )-.

I'’enfocament

Hebert, 1992

umir que
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DISCUSSIO SEGONS ESDEVENIMENT ANALITZAT
Deteriorament cognoscitiu i demencia

En abséncia de marcadors especifics de la demencia,
diagnostic s’ha de basar majoritariament en indicad

La principal troballa del nostre treball és que el

cognoscitiu  és predictor de I'aparicié de sindrome

tot i considerar-lo com una variable dicotomica (p

abséncia); o sigui, els individus amb deteriorament

tenen major risc de desenvolupar abans demeéncia que
individus no deteriorats. Tot i que el més importan

ampliament estudiat, el DC no és [I'Gnic factor que
I'aparici6 de demeéncia. Hi ha d'altres factors pred

protectors, precipitants... que influeixen en que e

fisiologic de les funcions intel-lectuals es transf

malaltia.

El temps d’observacié per a I'aparicio de deméncia

al nostre estudi. Segons el Kungsholmen Project (

la majoria dels pacients deteriorats cognoscitivame
definitivament progressen a deméncia ho han fet de
anys de seguiment. Al seu estudi, on es fan talls a

de seguiment, el risc relatiu de conversié a demén
anys és similar a I'observat als 3 anys. Aquesta t

es documenta a I'estudi de Bennet et al, I'any
La bibliografia mostra diferents percentatges de p
desenvolupen deméncia en un periode de temps d'1 a
taxa de conversio varia del 12 al 42% en funcio de

més o0 menys restrictiva de DC. ( Palmer, 2003 ).
La incidéencia de demencia enregistrada que obtenim
3,84 per 100 persones-any. Les dades son gairebé i

les obtingudes per Solfrizzi et al, l'any
persones-any després de 3,5 anys de seguiment)
Son, de totes maneres, diferents a dades daltres

ens comparem amb l'estudi PAQUID ( Larrieu, 2002

el
ors clinics.
deteriorament
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resencia vs
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uns ratis de progressié a deméncia de 1,7 per 100 p ersones-any

als no deteriorats, de 8,3 per 100 persones-any en persones amb
deteriorament cognoscitiu lleuger i 2,3 per 100 per sones-any en
la mostra total; les nostres dades sén, 0,54 per 1 00 persones-
any, 8,55 per 100 persones-any, i 3,81 persones-any ,
respectivament.

Sens dubte, ens trobem davant diferents criteris de definicié de
deteriorament cognoscitiu, de manera que davant una definicié
més estricta i restringida a I'hora de definir la p oblacié
inicial, major rati de progressié trobem. Tanmateix , les nostres
baixes xifres de progressio en el cas dels malalts deteriorats
poden ser degudes també a 'efecte de les pérdues inicials i de

les censures (els pacients de tots dos grups que va n abandonar
l'estudi presentaven pitjors puntuacions als tests de
cribratge).

El nostre resultat principal, que el risc dels paci ents
deteriorats respecte dels no deteriorats es superio ri es manté
per sobre de la significacié estadistica en el nost re temps
d’observacié, és consistent amb d’altres estudis. U n estudi fet
amb 708 catolics nord-americans (sacerdots, monges i germans) va
mostrar un HR=3,17 per un periode de seguiment de 4 ,5 anys

(Bennet, 2002 ). El nostre HR, als 4 anys de seguiment és de
3,53.

El fet de que el HR varii en el temps, tot i que i nfrequent,
no és una troballa aillada. Altres autors ( Larrieu, 2002 ) han
trobat una taxa de conversi6 a demencia dels pacien ts amb
deteriorament cognoscitiu lleuger inestable en el temps. El fet
de només haver fet un punt de tall en I'observacio, al voltant
dels 3 anys i mig fa molt possible que pacients ini cialment
catalogats com no deteriorats es deteriorin i fins i tot
evolucionin a demeéncia. Aixd, molt probablement no hauria
passat, si haguéssim fet avaluacions semestrals o0 a nuals de
'estat cognoscitiu dels pacients i haguéssim consi derat
aleshores el DC com una variable que canvia amb el temps. De
totes maneres també hem de tenir present que esta a mpliament
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documentat que la fase de deteriorament cognoscitiu sense

demeéncia (MCI) és inestable en el temps i al voltan t d'un 40%
dels pacients que el pateixen, retornen a la normal itat
cognoscitiva als 2-3 anys. | fins i tot hem de teni r present que
hem diagnosticat als pacients com a deteriorats en base a un sol
test psicometric, que pot estar subjecte a moltes f onts d’errors

i de variabilitat.

Els pacients deteriorats amb menys estudis tenen mé s risc de
demencia ( Kivipelto, 2001 ), per0 al nostre estudi aquesta

variable explicativa no aporta informacié ni tan s ols a
I'analisi bivariant, probablement pel nostre dissen y. De totes
maneres, com he comentat préviament, el paper del nivell

educatiu és contradictori, havent estudis que mostr en que a
menor nivell educatiu més probabilitat de deteriora ment
cognoscitiu ( Manubens, 1998 ); en canvi Garcia l'any 2001 no va
trobar relacié entre el nivell educatiu i la presén cia de
demeéncia.

Hogan et al , lany 2000 ja van publicar que en abséncia
d'extenses proves de laboratori, radiologia o compl ertes
bateries neuropsicoldgiques, variables com la puntu acio en un
test de cribratge (el 3MS “ Modified Mini Mental State”), I'edat

del pacient i la informacié de perdua de memoria d onada per una
tercera persona podien predir I'aparici6 de demenci a, idea que
també apunta Mackinnon l'any 2003, que va obtenir que la
combinacio del test de I'informador (IQCODE) amb el MMSE prediu
més acuradament I'aparicié de deméncia.

De totes maneres, aquest és un fet controvertit, pe rqué els
mateixos autors, el mateix any i en una altra publi cacié

(Knafelc, 2002 ) no obtenen diferencies en el paper predictor de
demencia del test psicométric (amb o0 sense un test

d’'informador).

S’ha postulat que probablement I'arteriosclerosi i la deméncia

puguin ser malalties independents perd convergents, causades
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pels mateixos factors i caracteritzades per una lla

Aix0 explicaria la relacid6 documentada a la bibliog

entre els factors
(Bursi, 2006).

que amb resultats controvertits,
cardiovascular i la demeéencia

Nosaltres, com |i va succeir a
Ott, 1999

deméncia per I'arteriopatia associada, ni la DL (

Lindsay
trobem que la DM (

et al, l'any

rga laténcia.
rafia, tot i

de risc

2002, no

) que podria estar relacionada amb la

Moroney, 1999,

Rubin, 2006 ) ni la HTA ( Tzourio, 1999; Boustani, 2003a; Di

Carlo, 2000) ens expliquin I'aparicié de la demencia. | no deixa

de ser sorprenent. L'estudi Framingham ( Elias, 1993 ) va
demostrar que l'efecte de la HTA a les funcions cog nitives és
menys significatiu quan la tensio arterial ha estat avaluada de
manera concurrent als test neuropsicologics, mentre que
'associacio és més forta entre les mesures de la T A a l'etapa
de maduresa de la vida i les alteracions cognosciti ves de la
vellesa. Nosaltres no hem realitzat aguesta analisi . De tota

manera, el mateix li va succeir a Prince l'any

gue va trobar relacié en el tractament de la HTA i
incidenc

dels events cardiovasculars, perd0 no de la

demeéncia.
recolza en

DC, i aixo es

reflexa un estat avancat del

s’ha associat al
I'lAM

arteriosclerdtic, que pot portar de forma aguda o ¢

L'IAM
fisiopatologia:
isquemia cerebral. L’associaci6 també descrita entr
alteracions cognoscitives i la insuficiencia cardia
gue la hipoperfusié cerebral pot contribuir a la p
declivi cognoscitiu ( Bots, 1993

aguesta associacio

També era esperable I'associacido de 'AVC i el det
cognoscitiu i la deméncia (per I'etiologia mixta d’
malaltia) perd nosaltres no obtenim resultats, en p
només 9 del 72 pacients demenciats pateixen un AVC
durant el nostre estudi, i per tant, les dades no a

tenir cap tipus de significacié estadistica.

1996, de manera
la reduccié

ia de

la
procés
ronica a una
e les
ca suggereix
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Per altim, Sepe-Monty Il'any 2007 va objectivar en una serie de

21 pacients amb deteriorament cognoscitiu lleuger a mneésic que
aquells que desenvolupaven deméncia (n=10) tenien més HTA, DM,
hipertrigliceridémia i malalties cardiaques, sense que les
diferencies arribessin a la significacié estadistic a i concloent
que I'dnic predictor real de deteriorament cognosci tiu a
demencia sOn les baixes puntuacions als resultats d e les
bateries neuropsicologiques (com ens succeeix a nos altres).

Els nostres resultats també son similars als del Ca nadian Study
of Health and Aging ( Lindsay, 2002 )on no es va trobar una
relacio estadisticament significativa entre el risc de malaltia
d'Alzheimer i la HTA, I'AVC, malaltia cardiaca, dep ressio,
traumatisme cranial, diabetis, malaltia tiroidea, c ancer o

Ulcera péptica.
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Deteriorament cognoscitiu i mortalitat

La situacié funcional de les persones grans que Vviu en a la
comunitat €s un dels principals predictors de morta litat a curt-

mig termini ( Regal, 2005 ) pero no és I'tnic. També ho soén I'edat

i la comorbiditat ( Carey, 2008 ), que a la majoria d'estudis

inclou el DC.

La puntuaci6 de MMSE <24 o al Set-test <27 identifi ca a una
cohort de pacients amb augment de risc de la mortal itat. Aquesta
troballa del nostre estudi és coincident amb estudi s del nostre
medi ( Regal, 2005) i dels EEUU ( Stump, 2001). Fins i tot, esta
confirmat que el deteriorament cognoscitiu moderat i sever esta

associat amb un augment de la mortalitat, després d e controlar
els efectes confusors de variables demografiques i cliniques
(Lee, 2006 ). | és el factor predictor més potent de mortalita t
als pacients deteriorats. La nostra troballa és coi ncident: el
deteriorament cognoscitiu prediu un augment del ris c de
mortalitat.

El nostre temps d'observacio, 3 anys i escaig, €s un tema de
debat a la bibliografia. Hi ha estudis que parlen de la
necessitat de fer seguiments de 5 i fins i tot 7 an ys per a
trobar la correlacié entre el grau del deterioramen t cognoscitiu

i la mortalitat; en part, pel curs no lineal de la demeéncia i
per qué I'efecte de la demeéncia en la mortalitat és més fort en
observacions de més durada. ( Guehne, 2005 ). Segons altres
autors, el risc de mort de pacients moderadament de teriorats es

el doble, en referéncia amb pacients no deteriorats . Aguesta
relacio es manté fins al seté any, on desapareix ( Gusseklo,
1997).

En canvi, Palmer lany 2002 i Lee [lany 2006, amb estudis de
tres anys de durada ja aconsegueixen objectivar un augment de la
mortalitat en pacients deteriorats, resultat concor dant amb el
nostre.

Es un fet contrastat que les persones deteriorades
cognoscitivament moren abans que les persones de la mateixa edat

que no ho estan, i el risc es manté un cop s’ajuste n els efectes
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de l'edat, I'educaci6 i la comorbiditat, essent de 1,3 al

treball de Guehne Tlany 2005 ; un HR de 1,74 a l'estudi de
Bennet et al, 2002; 6 un RR 1,68 (IC 95%: 1,53-1,86) a I'estudi
de Feil etal , lany 2003; els nostres resultats son d'un HR de

1,86(IC 95%: 1,09- 3,19).

Nosaltres trobem una relacié entre el deteriorament cognoscitiu

i la mortalitat, perd no podem assegurar que l'augm ent de la
mortalitat estigui directament causat pel DC. Podri a ser degut,
entre d'altres, a que els sanitaris som menys agres sius amb els
pacients que presenten deteriorament cognoscitiu (h o haguem
registrat a la seva historia clinica 0 no) o per co ndicions
meédiques o socials que es comportin com a confusore s a la nostra
analisi (reflexié ja feta per I'equip de Callahan , I'any 1995).

El mecanisme pel qual el deteriorament cognoscitiu esta
relacionat amb pitjors resultats de salut o fins i tot amb un
augment de mortalitat romanen dubtosos en [l'actuali tat, i
continua havent debat a les publicacions biomedique s. Hi ha
diferents teories. Una d’elles és que el DC s’asso cia amb la
seva propia progressio i la progressio d'altres pat ologies
croniques (per exemple, un pacient amb DC pot tenir menys
habilitats a I'nora de buscar ajuda davant un probl ema medic
agut i/o greu, i per tant, tenir un risc augmentat de mort).
Frisoni et al I'any 1999, van intentar comprovar aguesta teoria,

pero no van trobar que el risc de mort que estava associat a la
presencia de DC augmentés en preséncia d'altres pat ologies. De
totes maneres, la seva mostra era petita i van excl oure de
I'analisi els pacients amb nivells més severs de de teriorament.

El mateix resultat tenen Lee et al, I'any 2006 .

Una altra teoria propugna que el DC pot ser un marc ador de
severitat de malalties croniques. Per exemple Gale et al l'any
1996, van trobar la relacié entre el DC i el risc de mo rt per
AVC. De totes maneres, hi ha pocs estudis que avalu in el paper
de la comorbiditat entre les causes de mort dels p acients
dements, i els pocs estudis que s’han fet tenen lim itacions
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metodologiques importants per poder determinar I'im pacte de

certes patologies en la relacio entre el DC i la mo rtalitat

( Feil, 2003 ).

Nosaltres trobem que la presencia de 2 o0 més malalt ies
croniques, tal com les vam definir, es relaciona am b l'augment

de risc de mort: ( HR: 1.95 (IC 95%: 1,04-3,65)).

En canvi no hem trobat relaci6 amb la preséncia de DM o
I'aparici6 de cardiopatia isquémica a la nostra coh ort, al
contrari d’autors com Larson l'any 2004. Aguest autor objectiva

que variables com la puntuaci6 del MMSE < _ 17, GDS igual o
superior a 5, signes de patologia frontal, simptome S
extrapiramidals, alteracions de la marxa, historia de caigudes,
insuficiencia cardiaca congestiva, cardiopatia isqu emia i
diabetis son predictores de mortalitat als pacients demenciats.
Pero en un estudi recent ( Carey, 2008 ) el model final que
explica el major risc de mortalitat en pacients det eriorats el
formen el sexe, la major edat, la dependéncia per | a higiene i

el vestir-se, patir una neoplasia maligna, la insuf iciencia
cardiaca congestiva, la MPOC i la Insuficiencia ren al cronica.

Les dades dispars, novament, reflecteixen aproximac ions
metodologiques diferents ( Guehne, 2005 ). De totes maneres,
coincidim en l'observacié que Feil i col-laboradors van fer

'any 2003: ailladament tant el deteriorament cognoscitiu com

els malalties croniques suposen un augment del risc relatiu de
mortalitat. Les interaccions potser no es poden mes urar
adequadament pero les corbes de supervivéncia demos tren que com
a minim tenen efectes additius en aquest augment de | risc.

El que esta ampliament documentat i des de fa temps , és la
relacié entre el DC i la mort per AVC ( Gale, 1995 ) on van trobar

un risc relatiu de mort per AVC del 2,8 en pacients deteriorats,
d’acord a puntuacions del test mental de Hodkinson (aquells que
puntuaren 7 o menys punts). Els seus resultats es b asen en
registre de certificats de defunci6 i després de 20 anys de
seguiment. Nosaltres també obtenim indicis d’aquest a relacio.
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En el nostre estudi no s’ha mostrat el sexe com a
(per efecte del nostre disseny). La influencia del
predictor és un fenomen observat repetidament a la
(el fet de ser home en alguns estudis —Regal, 2005-

serdona —Stump, 2001- en d’altres).

Passa el contrari amb 'edat. Tot i haver intentat

seu efecte buscant una distribuci6 homogénia dels p
edat, tenim censures a la nostra cohort de major ed
que al nostre model final,
marginal amb el risc de mort i la presencia de dete

cognoscitiu.

Aquesta troballa és consistent amb altres estudis (
on tot i haver controlat aquest factor, els pacient
tenen un risc augmentat de mort, amb un HR de 1.03
molt similar al que nosaltres hem obtingut (HR= 1.0

any).
pacients sén més grans.

Probablement aquest risc sigui menor a mida

El fet que la deméncia es comporti com una variable

nostre estudi es deu a la manera en que considerem
deteriorament cognoscitiu, dicotomic i no escalat,

esmentat. Als estudis on el DC es avaluat com lleu,

greu, els pacients amb DC greu tenen més risc de mo

que el tenen lleu 0 moderat (

Hi ha estudis que mostren que la mortalitat augment
que la gent gran sigui institucionalitzada (

no ens consten estudis on l'ingrés al programa ATDO
augment de la mortalitat, tot i que per plausibilit

€s més probable que els pacients pluripatologics, d
les activitats fisiques diaries, estiguin inclosos
domicili i

d’Atencié al tinguin xifres més elevades

mortalitat.

Ostbye, 1999

predictor
sexe com a
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acients per

at. De manera

'edat esta relacionada de forma molt
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Stump, 2001 )
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Per dltim, i tot i que no formava part de I'estudi,
troballes coincideixen amb Dewey quan I'any
no sabien de qué morien els pacients de deméncia de
realitzat una revisio sistematica de la bibliografi
nostres registres, la causa de mort no és coneguda

dels casos.

les nostres
2001 va escriure que
sprés d’haver

a. En els

en el 90%
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Deteriorament cognoscitiu e institucionalitzacié

Els pacients amb demencia o DC tenen més probabilit ats de ser
hospitalitzats i institucionalitzats ( Stump, 2001; Gaubler,
2003) tot i que també és un fet reconegut que el procés

d’institucionalitzacié és complex i mdltiples varia bles tant del
pacient com del cuidador poden predir I' ingrés a una
institucié de la gent gran. Per part del pacient, e dat avancada,
estat civil, nivell socioeconomic, llar en propieta t, etnia o
viure sol. Per part del cuidador, entre d’altres, e Is
esdeveniments estressants- tal com sentir-se cansat 0 “atrapat”

en la situacié de cuidar-, la depressio o la pobre qualitat de

vida apercebuda ( Gaugler, 2003 ). Nosaltres també observem que el

DC prediu la institucionalitzacio.

Quant al temps de seguiment, esta documentat que de sprés de 3

anys un 50% dels pacients amb demencia ja han estat

institucionalitzats ( Yaffe, 2002 ). No tenim dades per poder
saber si  hem fet un seguiment prou llarg com per a que
apareguin prou events i quantificar adequadament el risc de
institucionalitzacio relacionat amb el DC. Tampoc p odem comparar
les nostres dades d’incidencia d'institucionalitzac i0.

Tot i 'heterogeneitat dels estudis, hi ha algunes referéncies a

la bibliografia sobre quines sén les -caracteristiqu es dels
pacients deteriorats cognoscitivament que prediuen la seva
institucionalitzacio, essent la més consistent la g ravetat del
deteriorament cognoscitiu; de manera que les pitjor S puntuacions

del test de cribratge es corresponen amb més risc

d’institucionalitzacié, ja que son els pacients que amb més
probabilitat presentaran alteracions del comportame nt,
necessitaran ajuda per les activitats instrumentals inicialment,

i posteriorment, per les activitats basiques de la vida diaria,
comportant inexorablement un major grau de sobrecar rega del

cuidador (  Strain, 2003 ). Aguests mateixos autors no troben

relaci6 entre l'edat i el risc dinstitucionalitzac i6, i
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aquestes dues troballes son coincidents amb el nost

el diagnostic de demencia suposa clinicament un maj
deteriorament cognoscitiu).

Altres estudis han distingit diverses variables del
relacionades amb la institucionalitzacio: edat avan
civil, situacié socioeconOmica, propietat de la lla

viure sol (perd no han estat objecte del nostre est

El paper del cuidador és inquestionable, tant socia
la bibliografia. Es fonamental considerar la unitat
pacient i el seu cuidador. S’ha pogut objectivar qu
probabilitat de ser institucionalitzat disminueix 2

el periode de temps d'un any si el pacient viu amb

( Banerjee, 2003 ).
El paper de la sobrecarrega del cuidador en
institucionalitzacié del pacient és un fet ampliame

(Yaffe, 2002; Strain, 2003
estudi, perdo podem dir que la segona part del nostr
centrada en la qualitat de vida dels cuidadors, mos
mateixos resultats, de manera que la qualitat de vi

pel cuidador és un predictor de la institucionalitz
Argimon, 2005)

del cuidador i la funcié cognoscitiva global del pa

pacient demenciat (

principals factors d'institucionalitzacio (
aquest darrer estudi, l'equip investigador troba un

independent que protegeix de la institucionalitzaci
sentiments d’utilitat, necessitat i estima de la cu

menys probable la institucionalitzacio.

El paper de 'AVC com a predictor d'institucionalit

esta ampliament documentat i clinicament ens es fac
que és la dependencia del pacient durant la seva fa
recuperacio, la que influeix en gran part en la sev
institucionalitzacié. El que no podem dir amb les n

€s si en els nostres pacients, en el moment basal e

un deteriorament cognoscitiu “pur”, amb AVC inciden
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temps de l'estudi, o si el deteriorament cognosciti u és degut a

malaltia vascular cerebral que es presenta aixi cli nicament.

De tota manera, el nostre model esta incomplert, ja gue com
molts estudis demostren, la institucionalitzacio és un fet
complex on s’han de tenir presents factors propis d els pacients

i també dels seus cuidadors; fins i tot, els models gue combinen
caracteristiques de pacients i cuidadors prediuen m illor la
institucionalitzaci6 que els que les consideren ail ladament

(' Yafee,2002 ). Per0 ens proporciona pistes Utils a la practica

diaria.
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Deteriorament cognoscitiu i ATDOM

Els plans de cures i les necessitats a domicili del
deteriorats i les seves families no han rebut massa

part dels cientifics. Questions com ara on haurien
pacients deteriorats o0 per quant de temps o fins i
acompanyats de qui, no son facils de respondre. En

les politiques de salut comunitaria, les quals emfa
importancia de I'estar a domicili, la posicié d'un
deteriorat cognoscitivament és problematica, ja que
malaltia degenerativa i aix0 és potencialment (i re
estressant per la seva familia i/o entorn. De totes
programes d’ATDOM suposen que es proporcionin serve
domicili i només aix0; per ordenar el sector, i per
recerca necessitem definir restrictivament que cons

i desagregar-ho dels serveis de suport social. Els

salut no sb6n preeminents, perd0 son el que nosaltres

sanitaris, hem de fer. El fet es que romandre a dom
molt vinculat a aspectes socials de les cures i tan
com les politiques acostumen a separar “domicili” d

no dir ja de “deméncia” ( O’'Malley, 2005 ).

De tota manera, és un fet documentat que la majoria

pacients deteriorats viuen a la comunitat i la prop
oscil-la entre el 60% (
,2005 )

Aquesta relativa negligéncia tant de definici6 com

de recerca ha estat esmentada per molts autors. De
no podem comparar amb d’altres estudis les dades d’
d’entrada en el programa, si el temps de seguiment

no, o fins i tot, si els riscos que nosaltres obser

superiors o inferiors als de altres projectes. De t

disposem d'algunes dades que ens permeten comparar-

d’altres.

No hi ha massa documentacid6 sobre quines

caracteristiques dels pacients deteriorats cognosci

prediuen la seva inclusi6 en els programes d’Atenci

Schneider, 2003 ) i el 80% (
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domiciliaria, programes tanmateix molt heterogenis, amb

multiples models organitzatius arreu del territori catala.
De tota manera, el fet de presentar deteriorament ¢ ognoscitiu és
un dels motius d’inclusi6 al programa ATDOM, seguin t les

recomanacions del Programa Marc del Pla de Salut.

Segons la Dbibliografia, el principal factor predict or de
necessitat de cures a domicili és la discapacitat a 'hora de
portar a terme les activitats basiques de la vida d iaria
(Kemper, 1992 ; Coughlin, 1992; Worrall, 1993 ),i fins i tot, és

més predictor de necessitat de recursos la presenci a de pérdua
de funcionalitat que la pérdua de funcions superio rs. ( Ely,
1997).

Nosaltres observem que el DC és un factor predictor d’inclusié

al programa ATDOM . | també és un factor predictor de la

quantitat d’hores necessaries de cures a domicili, juntament
amb els trastorns del comportament i la necessitat de cures
complexes ( Kemper, 1992; Blazer, 1988 ). Perd no falten tampoc
estudis on el deteriorament cognoscitiu no ha resul tat predictor

de I'entrada en programes d’ATDOM, pero simultaniam ent resulta
predictora la comorbiditat ( Starfield, 2005 ).

Si  sanalitza ailladament el paper del deterioramen t
cognoscitiu, com era previsible, a major deterioram ent
cognoscitiu, major utilitzaci6 d'aquest recurs comu nitari
(Hawranik, 1998), troballa en la que nosaltres coincidim.

Els pacients que entren als programes d’ATDOM acost umen a ser
més grans (troballa en la que també coincidim) i ta mbé meés
fragils- entesa la fragilitat com a presencia de co morbiditat-

(Worrall, 1993 )

Darrerament s’esta analitzant la relacio entre els diferents
serveis de la comunitat (atencié domiciliaria i uni tats de dia
especialitzades  en latenci6 als malalts deteriorat S
cognoscitivament) de manera que sembla que el deter iorament
cognoscitiu té un efecte indirecte en I'GUs dels rec ursos
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comunitaris i que aquest efecte esta mediat per la dependencia

dels pacients. La severitat del deteriorament cogno scitiu esta
relacionada amb la dependéncia per les activitats d e la vida
diaria i aquestes estan molt relacionades amb la ti pologia del
recurs utilitzat. També és un fet documentat que el S pacients
que son usuaris de recursos especifics utilitzen mé S recursos
que els només atesos pels programes ATDOM. Aix0 és molt
plausible clinicament, en ser un criteri d’ingrés a aguestes
unitats la gravetat del deteriorament cognoscitiu ( Arling,
2003).

El paper de 'AVC com a predictor d'inclusié al pro grama ATDOM
novament estad ampliament documentat. Es la depend encia del
pacient durant la seva fase de recuperacio, la que influeix en

gran part en la utilitzacioé d'aquest recurs.
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Deteriorament cognoscitiu i AVC

Darrerament els clinics estem observant que la rela ci6 entre
'AVC i la demencia degenerativa, especialment la M A, és molt
més gran que l'esperable si la relacié fos deguda a l'atzar.
Perd nosaltres no hem aconseguit detectar aquesta r elacio, i no
hem trobat dades amb les que comparar el nostre tem ps de
seguiment, la nostra densitat de incidéncia i el ri sc de patir

AVC dels nostres pacients deteriorats.

Clarament, la demeéncia després de I'AVC pot ser deg uda a
l'efecte acumulatiu dels canvis vasculars i els can Vis
degeneratius. Perd0 no sabem quina és la prevalenca de
deteriorament cognoscitiu prévia a I'episodi vascul ar.

El mecanisme sotsjacent a l'associacid entre deteri orament
cognoscitiu i AVC pot ser mdultiple. En primer lloc, 'AVC pot
ser una causa principal de deméncia en el cas de le s DV ( Henon,
1997). En segon lloc, la presencia d’AVC pot precipitar la
preséncia de la MA ( Snowdon, 1997 ). En tercer lloc 'AVC i la

demeéncia poden compartir factors ambientals i bases biologiques
—com l'al-lel APOE- ¢4- ( Henon, 1997 ). Finalment, les lesions
vasculars cerebrals i les lesions degeratives de I Alzheimer
poden tenir un efecte additiu en el desenvolupament de la
sindrome demencial ( Pasquier, 1997 )

En el cas del nostre estudi no trobem una relacio e ntre ambdues
variables — probablement per la petita mida de la m ostra ila
dispersié de les dades- pero alguns autors si que I'han trobat;

(Henon, Tlany 1997 obtingué que una sisena part dels pacients

amb AVC tenien una deméncia preexistent i per tant, aguestes
dades suggereixen que alguns dels pacients que cons iderem que
tenen deméncia post-AVC probablement tenien una dem encia previa

no reconeguda). Troballes similars a les dun grup de
professionals del nostre entorn: A Madrid, ( Barba, 2001 ) un 15%
dels pacient amb AVC tenien demeéncia previa a I'AVC i tenien
també pitjor evolucié. | també a les de Ferrucci i cols que

'any 1996 que van observar que els pacients amb puntuacions

114



normals del test de cribratge (SPMSQ) tenien una me nor

incidencia d’AVC que aquells amb deteriorament mode rat o sever
segons el mateix test. Un cop ajustades les dades p er edat,
educacidé, habit tabaquic, HTA; DM, cardiopatia isqu emica, el
risc d’AVC perdia la significacio en el cas dels pa cients amb
deteriorament moderat-1.2 (0.9-1.6), perd es manten ia en el cas
del deteriorament sever 2.2 (1.2-3.8). Zhu, l'any 1998 obtingué,
amb un estudi transversal dades concloents que els pacients amb
pitjiors puntuacions en el test de cribratge (MMSE) tenien un
risc major de desenvolupar un AVC amb clinica. Aque stes dades
que es van corroborar I'any 2000 pels mateixos auto rs ( Zhu,
2000) amb un estudi de cohorts, concloent que la demeénc ia
moderada i el deteriorament cognoscitiu segons el M MSE estaven
associats a un augment de la incidencia d’AVC entre les persones
majors de 75 anys. També suggerien que ja que I'AVC augmenta
alhora el risc de deméncia i un AVC posterior, tant la demencia
moderada com el deteriorament cognoscitiu podien se rla

manifestacioé d'un AVC no diagnosticat préviament.

Com ja hem comentat quan analitzavem la relacié ent re el DC,
'AVC i la mortalitat, esta ampliament documentada i des de fa
temps, la relacié entre el DC i la mort per AVC ( Gale, 1995 ).

La DM és un factor de risc independent i modificabl e per a
lictus, i és una troballa també del nostre estudi. Els pacients
amb ictus tenen més susceptibilitat per al desenvol upament de
I'arteriosclerosi i també una major prevalenca d’al tres factors
de risc, com la HTA, I'obesitat o la DL. El risc re latiu d’ictus

en pacients diabétics és de 2 a 4 vegades superior que a la
poblacié normoglicémica. En una de les publicacion s del famoés

estudi UKPDS ( Kothari, 2002) on van portar a terme un estudi de

supervivéncia i van estudiar I'aparicio de 188 prim ers AVC (52
fatals), les variables que van obtenir al seu model multivariant
final inclogué els anys de duracié de la DM, I'edat , el sexe,
'habit tabaquic, la pressid sistolica, la proporci 0 de
colesterol total/colesterol-HDL i la preséncia d’ A cxFA.

115



Visites als professionals

Es un fet contrastat que I'augment de I'esperanca d e vida als
paisos desenvolupats s’acompanya alhora de una majo r utilitzacio

dels serveis sanitaris ( Guerra de Hoyos, 2007 ) tot i que no es
relaciona amb una millora proporcional de I'estat d e salut dels
ciutadans (  de la Revilla, 1991 ). Aquest creixement de la demanda

es relaciona amb mudltiples factors, que s6n ben exp licats per
models basats en les caracteristiques dels individu s ( Andersen,
1995).

Al nostre pais el grau i les caracteristiques d’uti litzacio dels
serveis sanitaris son objecte d’estudi des dels any s 80. Un dels
eixos de la investigacioé és saber si la utilitzacié es correspon
a necessitats reals o esta condicionada per altres factors.
L'evidéencia demostra que son les caracteristiques d e l'individu,
sobre tot el seu estat de salut — ja sigui l'autope rcepcié o
'aproximacié per indicadors més objectius tal com malalties
croniques, accidents, limitacié de les activitats d e la vida
diaria i la incapacitat temporal -, les que es rela cionen amb la
utilitzacié dels serveis i que altres caracteristiq ues com ara
el sexe i I'edat actuen com a moduladors. També var iables com
'entorn familiar /o cultural, les caracteristique s del
professional  sanitari podrien explicar la variabili tat

observada. ( Saez, 2003 ). Alguns autors creuen que les

caracteristiques poblacionals expliquen el 50% de | es variacions
de la utilitzacié i I'altre 50% resultaria explicat per factors
del professional i l'organitzaci6; altres autors, e n canvi,
atribueixen un 82% de la freqUentaci6 a l'edat i I estat de

salut ( Guerra de Hoyos, 2007)

Rivera  l'any 2000, troba que els pacients que utilitzen més

recursos sén dones, tenen més edat i presenten més problemes
cronics de salut. En canvi, son els homes els que a cudeixen més
als centre de salut segons Naessens , l'any 2005. La nostra
troballa de que els homes van més a la infermera, n 0 pot ser

avaluada en la totalitat de la seva magnitud pel no stre disseny.
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Mancera et al , l'any 2001, van obtenir al seu estudi fet amb

una mostra aleatoria d’hiperfrequientadors, que els pacients que
més van als centre de salut sén entre d'altres cose s, dones,
pensionistes, i incloses a programes d’atencio: HTA 37,7%;DM:
16%;DL :17%. Nosaltres trobem explicatius del fet d ‘anar al
metge la comorbiditat i la hipertensio, i la DM i | a HTA com a

factors explicatius de les visites a la infermera.

El que no esperavem al nostre estudi és que el DC n o influis en
la utilitzacié dels recursos sanitaris de I'’Atenci6 Primaria,
que inclouen el nombre de visites de tots els profe ssionals,

tant al centre com al domicili del malalt.

Aquesta troballa inesperada, no és, perdo, un fet ai llat.
Roelands et al, l'any 2003 varen trobar que el DC i la
depressio estaven relacionades amb la utilitzacié d els serveis,
perd que després d'ajustar per variables confusores com l'edat,

el sexe, l'educacio, i la discapacitat, era [I'esta t d’anim
depressiu el que predeia la utilitzacio dels servei s, pero no el
deteriorament cognoscitiu. Al nostre entorn, Gaston et al, I'any
1997 van realitzar un analisis de la varianca de les vi sites a 3
centres de salut i van obtenir que qualsevol patolo gia cronica -
excepte la demencia- s’associava a un major nombre de consultes.
Aquests resultats coincideixen amb els d'altres aut ors: els
trastorns d’anim o el DC no influeixen tampoc en la prestacioé de
cures formals. S’ha descrit que els simptomes depre ssius poden
predir la utilitzacié ( Roelands, 2003); en canvi, la deméncia
esta més associada a rebre cures informals que form als (Larsson,
2004)

Si la preséncia del DC no suposa un augment del con sum de
recursos aixo podria suggerir o bé que els pacients deteriorats
tenen necessitat de serveis no convencionals o bé q ue els
serveis convencionals no donen resposta a les seves necessitats.
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Callahan i els seus col-laboradors I'any 1999 van obtenir una
dada que han corroborat altres autors a posteriori ( Starfield,

2005 i Gené, 2007 ): els pacients amb DC tenien més possibilitats

de ser ingressats i d’anar a Urgéncies durant el pe riode inicial

de la malaltia, perd un cop el DC ja era server ana ven poc a
I'especialista- consultes externes- o al seu servei d’'atencié
primaria.

La infrautilitzaci6 dels serveis comunitaris que no saltres
detectem concorda amb les dades de I'estudi de Zunzunegui, 2003

i la del mateix Callahan al  1995. En el primer estudi la
deteccié de la deméncia esta associada a una major utilitzacio
dels serveis més costosos (atenci6 a domicili, aten cié
hospitalaria) enfront de les visites al centre de s alut.
L'autora proposa dues teories. La primera, que la g ravetat del
DC no s'acompanya d'un augment del consum dels recu rsos
preventius; la segona, que l'augment en la deteccio de la
demeéncia no s’ha acompanyat d’'un augment dels recur sos ofertats

a les persones diagnosticades de deméncia. | apunt a una tercera
teoria: que els professionals de primaria ens podem comportar de

manera més passiva.

Nosaltres coincidim amb ella en aquestes apreciacio ns i les
nostres dades ens conviden a reflexionar sobre el f et que els
pacients deteriorats, si N0 consumeixen Mes recurso S sanitaris a
latencié primaria, poden estar consumint-los a niv ell de
visites domiciliaries, les urgéncies, i els ingress oS
hospitalaris, sense que aquesta utilitzaci6 repercu teixi

necessariament sobre un millor estat de salut.

Tanmateix el Pla director sociosanitari ( Departament de
Salut,2006 ) ja deixa constancia de tot el que s’ha estat

comentant, de la interrupcié en el continuum assist encial dels
pacients deteriorats cognoscitivament i recomana la revisio de
les actuacions de I'APS i de les unitats de diagnos tic per tal

de garantir una atencio integral i la continuitat a ssistencial.
Entre les accions que proposen destaca, perqué és assignada a
'APS, l'atenci6 a la fase diagnostica, inicial i e n fases
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avancades, de manera que es pugui assegurar un
integral etiologic i del conjunt de necessitats del

la seva familia com més aviat millor per tal de pod

una proposta d’intervencio terapeutica global. Tanm
encarrega oferir I'adequat suport a la familia i re
intervencions sobre els cuidadors a fi de poder dis
sobrecarrega i millorar la tolerabilitat d’aquests

garantir la continuitat assistencial i evitar la fr

dels recursos.

diag nostic
malalt i de
er realitzar
ateix se'ns
alitzar
minuir la
trastorns i

agmentacio
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CONCLUSIONS

- La densitat d’'incidéncia de deméncia al grup de pac ients
amb DC és de 85,51 (IC 95%: 67,18-108,85) per 1000
persones any. Al grup de no deteriorats és de 5,38 (ICc
95%: 2,41-11,97) per 1000 persones-any. La densita t
d’incidéncia global és de 38,14(IC 95%: 30,27-48,05 ) per
1000 persones-any.

- La preséncia de DC, definit com una baixa puntuacié en un
test de cribratge, i I'edat suposen un major risc d e patir
deméncia.

- La preséncia de DC, l'edat, la comorbiditat, I'ingr és al
programa ATDOM i el fet de patir un AVC suposen un major
risc d’exitus.

- La presencia de DC, I' ingrés al programa ATDOM, el fet de
patir un AVC i el fet de patir deméncia suposen un major

risc d’institucionalitzacié.

- La preséncia de DC, l'edat, el fet de patir un AVC i el
fet de no tenir DL (relacié probablement espuria) s uposen
un major risc d’ingressar al programa ATDOM.

- L'edat i la preséncia de DM suposen un major risc d e patir
AVC. No influeixen la HTA ni la DL.

- La comorbiditat i el seguiment de la HTA expliquen la
carrega assistencial dels metges. El seguiment de | a HTA,
el seguiment de la DM i el sexe masculi expliquen | a
carrega assistencial de les infermeres. Sorprenentm ent, ni

el DC ni la demencia influeixen en la carrega

assistencial.
Per tant, el DC és un predictor de la incidéncia de demeéncia,
exitus, institucionalitzacié i ATDOM. No hem pogut demostrar que
tingui aquest paper en el cas de la incidencia d’AV C ni en el

consum de recursos sanitaris.
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IMPLICACIONS CLINIQUES

Després de tot el que hem comentat, amb les dades o btingudes,

ens podem plantejar, entre d’altres giestions:

- EI DC és un factor predictor de demeéncia, exitus,

institucionalitzacié i ingrés al programa ATDOM. De manera que
en fer el diagnostic de DC, 'APS hauria d'activar tot un
seguit d’accions que permetessin retardar I'aparici 0 d'aquests
events.

- El seguiment de patologies croniques (HTA, DM) ex plica la
carrega assistencial dels professionals sanitaris. Nous models
d’atencié, com I'educacioé sanitaria grupal, o exper iencies com
el pacient expert poden suposar una millora organit zativa, una
reorganitzacié del temps i una oportunitat per pod er fer

seguiment dels pacients amb DC.

- L’APS pot detectar abans i millor el DC dels paci ents grans.
Hi ha estudis que objectiven que els programes de millora de
capacitats cognoscitives mantenen la millora dos an ys (de manera
que aquestes persones poden portar a terme una vida autonoma meés
temps)

- ElI DC té un paper, encara no estudiat, a la quali tat de les
cures i adheréncia a tractaments per la majoria de patologies
croniqgues que tenen els nostres pacients grans. Hau riem de

dedicar esforcos a fer recerca en aquest tema.

- Si aquests pacients, amb risc d’'emmalaltir i mori r abans no
venen als nostres centres de salut, podem assumir g ue algun
altre dispositiu sanitari, social o sociosanitari esta resolent

les seves demandes. Pero, ens hauriem de plantejar si aquesta

solucio és equitativa, eficient i eficac.

- Hem constatat que el DC esta relacionat amb major mortalitat i

morbiditat. Una altra oportunitat que és planteja a 'APS és
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detectar i promoure les intervencions més efectives per reduir-

les.

- Tanmateix, podem constatar que falten estudis per ajudar a
clarificar les relacions dubtoses entre el DC i AVC (perque amb
el nostre estudi no hem pogut respondre si el DC és un marcador
de futur AVC.

- Per Ultim, és una necessitat urgent per a tots el s equips,
unificar els registres d’exitus i tancar uniformeme nt les
histories, obtenint les dades de la causa de mort i registrant-
les.
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LLISTAT D'’ACRONIMS

AcxFA: Aritmia complerta per fibril-lacié auricula

AP: Atencio Primaria

APS: Atencio Primaria de Salut

ATDOM: Programa d’Atencié domiciliaria

AVC: Accident Vascular cerebral

CIAP-2: Classificacio Internacional de I'Atencio
Primaria, segona edici6

CSs: Centre de salut

DC: Deteriorament cognoscitiu

DCL: Deteriorament cognoscitiu lleuger

DE: Desviaci6 estandard

DL: Dislipemia

DM: Diabetis Mellitus

DSM-IV: Diagnostic and Statistical Manual of Mental
Disorders, Fourth edition.

DV: Demencia Vascular

EAP: Equip(s) d’atencié Primaria

GPC: Guia de practica clinica

HCAP: Historia clinica d’Atencid Primaria

HR: Hazard Ratio

HTA: Hipertensio Arterial

IC 95%: Interval de confianca

IAM: Infart agut de miocardi

ICD-10: International Classification of Diseases,
Revition

IDIAP: Institut d’Investigacié i Recerca en Atenci
Primaria

MA: Malaltia d’Alzheimer

MMSE: Mini Mental State Examination

MEC: Mini Examen Cognoscitiu

NNINCDS-ADRDA: National Institute of Neurological and
Communicative Diseases and Stroke/Alzheimer's

PAPPS:

RR:

Disease and Related Disorders Association

Programa d’activitats preventives i promoci

la salut

Risc relatiu

10 th

(@}

6 de
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SNC:

SPMSQ:

SPECT:
TIN:
RMN:

Sistema Nerviés Central
Short Portable Mental Status Questionnaire
single proton emision computed tomography
Test de I'informador

Ressonancia magnética nuclear
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ANNEXOS
Annex 1. Mini Mental State Examination (Folstein).

PUNTUACION
ORIENTACION
Digame el dia de la semana, el nimero de dia,
el mes, la estacién y el afio. 5
Digame el nombre de la consulta (médico-enfermera),
la planta en la que estamos, la ciudad, provincia
y nacién 5
FIJACION
Repita estas 3 palabras: “peseta-caballo-manzana” 3
(Intente, ahora, memorizarlas)
CONCENTRACION Y CALCULO
Sitiene 100 pta. y me vadandode 7en 7
¢, Cuéantas le van quedando? (Alternativa: deletree la
Palabra “mundo” de atras adelante) 5
MEMORIA
¢ Recuerda las 3 palabras que le he dicho antes? 3
LENGUAJE Y CONSTRUCCION
Mostrar un boligrafo “¢ Qué es esto?”.
Repetirlo con el reloj. 2
Repita esta frase: “En un trigal habia cinco perros ” 1
“Coja este papel con la mano derecha, déblelo por
la mitad y péngalo encima la mesa” 3
Escribir en un papel la frase “Cierre los 0jos”.
Mostrarla al paciente y decirle: “jHagalo!” 1
“Escriba una frase” (Ha de tener sujeto y predicado ) 1
“Copie este dibujo” (deben conservarse los angulos) : 1
30

125



Annex 2.  Mini Examen Cognoscitivo (Lobo et al).
PUNTUACION

ORIENTACION

Digame el dia de la semana, el nimero de dia,

el mes, la estacion y el afio. 5
Digame el nombre de la consulta (médico-enfermera),

la planta en la que estamos, la ciudad, provincia

y nacién 5

FIJACION
Repita estas 3 palabras: “peseta-caballo-manzana” 3
(Intente, ahora, memorizarlas)

CONCENTRACION Y CALCULO

Si tiene 30 pta. y me va dando de 3 en 3

¢, Cuéantas le van quedando? 5
Repita varias veces 5-9-2 hasta que se los aprenda.

Ahora hacia atras . 3

MEMORIA
¢, Recuerda las 3 palabras que le he dicho antes? 3

LENGUAJE Y CONSTRUCCION

Mostrar un boligrafo “¢,Qué es esto?”. Repetirlo

con el relo;. 2

Repita esta frase: “En un trigal habia cinco perros ” 1
“Una manzana y una pera son frutas, ¢ verdad?.

¢, Qué son el rojo y el verde?” 1
“¢Y un perro y un gato?” 1
“Coja este papel con la mano derecha, déblelo por

la mitad y pdongalo encima la mesa” 3
Escribir en un papel la frase “Cierre los 0jos”.

Mostrarla al paciente y decirle: “jHagalo!” 1
“Escriba una frase” (Ha de tener sujeto y predicado

“Copie este dibujo” (deben conservarse los angulos) : 1

N—r
[E

35
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Annex 3 Set-test (Isaacs)

Este test de fluencia verbal semantica es util en e
pacientes analfabetos o con déficit sensoriales, y

poco tiempo para su realizacion. Se pide al pacient
elementos de cada item sin detenerse hasta que se |

da un minuto para cada item, pero si consigne decir

del mismo sin repeticién, se pasa ya al item siguie
anotan todas las respuestas, y es 0til conservar lo

para el seguimiento evolutivo del paciente.

| caso de
requiere muy
e que diga

e diga. Se le
10 elementos
nte. Se

s resultados

COLORES

ANIMALES

FRUTA!

CIUDADE!

ERRORES / REPETICIONES

TOTAL

Se considera que el resultado normal para adultos e
aciertos, y de 27 o mas si se trata de ancianos Los
contabilizan (por su valor para el seguimiento evol
paciente), pero no restan puntos al total.

s de 29 o mas
errores se
utivo del
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Annex 4: Distribucio dels CS participants a I'estudi Cuida'l
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Annex 5. INVESTIGADORS DEL PROJECTE CUIDA’L

ABS BADALONA 4 (Jordi Forcada, Assumpta Llibre, Ele
Adoracion Martinez); ABS BADALONA 5 (Irene Oliva, M
M. Luz Garcia, Conchita Palazuelo, Cristina Pifiol,
Silvia Zamora); ABS BADALONA 6 (Carmen Seco,
Victoria Roger, Nuria Puig, Paqui Escobedo, Agueda
José Toribio, Pilar Laporta, Cristina Batlle, Teres
Faria, Montse Brugada, Isabel Lépez, Rosa Cabello,
M. Josep Ulldemolins, Carles Albaladejo, Esperanza
Castafio, Pere Beato, Seo Mateu, Gregori Pizarro); A
(Jordi Milozzi, Maria Ruiz, Jaume Teruel, Montserra
Comin, Montserrat Murt, Marisol Sanchez, Albert Mufi
Gutiérrez); ABS BADIA DEL VALLES (Carmen Yuste,
Montasell, Rafael Azagra, Manoli Fuentes, José F. D
Mengual, Carme Lluma, Griselda Gasulla, Laura Mayor
Gutiérrez, Milagros Iglesias, Maite Ruiz, Josep M.
Francesc Sole, Fina Tarrago, Joaquima Llonch, Monts
(Dolores Garcia, Maria V. Pitarch, Paz Escobar, Lau

Josep Casas, Bartomeu Casabella, Rafael Ruiz, Judit

Mariola Sanchez, Merce Canet); ABS TRINITAT NOVA (N
Munar, Montse Estruch, Joan Ametlla, Anna Roig, Xav

Montse Mas, Lourdes Sanchez, Joana Guerrero, Anna B

José Pujol, Jesus Garbayo, Dores Pérez, Rafael Meli
Castells); ABS BARCELONA 9-D (Montse Godall, Josep
Amparo Diez, Alejandro Rosas, Esperanza Gonzélez, M
BARCELONA 9-E (Lluis Llosa, Diana Granés, Roser Esp
Angel Cano, Ana Lépez, Amparo Alario, Francesc Lépe
Camino Garcia, Juan José Rodriguez, Marisol Mayorga
Matilla); ABS BARCELONA 9-F (Joan Juvanteny, lzasku
Isabel Giner, Albert Broto, Juana Galindo, Gemma Pl

Antonia Aymar, Nieves Aramendia, M2 Angels Fuertes)

Roura, Carme Font, Teresa Cervell, Carles Ramon, X
Miralles, Engracia Olivé, Jose Luis

Losada); ABS BESALU (Concepcié Pou, Isabel Fernande
Guixa, Pascual Zacarias, Enric Bayona); ABS CAPELLA

Millan, Pilar Salat, Jordi Marti, Ignasi Colomer, A

Montserrat Garriga); ABS CASTELLDEFELS (Montserrat

Joan Carles Contel, Pere Reig, Joan Gené, Antoni Ba
CORNELLA LA GAVARRA (Jordi Martorell, Cristina Padi
Lopez, Susi Espluga, Elisenda Florensa, Olimpia Mor

Marti, Ana M Aceituno); ABS CORNELLA 2 (Encarna San
Montaner, Olga Ortiz, Antonia Jurado, M Elena Galan
Martin, Carles Busquier); ABS CORNELLA 4 (Josep Tol

Server, Hortensia Pi, Pedro Barreto, Montse Porta,
Ribas, Laura Pérez, Cesca Mufioz); ABS EL PRAT 3 (Ca

Alicia Ezpeleta, Francisco Gonzalez, Eva Comin, Mar
Adoracién Alfonso, Ana Cuenca, Oscar Mazeres, Jordi
(Teresa Julia, Isabel Porta, Charo Mateo, Carlos Ro

Monte, Teresa Cabases, Francisco Alguacil, Pilar Mo
Palmira Forgas, M. Jesls Cerain, Meritxell Cardona)

Serra, Carme Torrd, Amada Morales, Maria Llagostera
Arriola, Dolors Marginet, Pepe Perez, Daniel Tornos
Truque, Elena Bleda); ABS GARRAF-RURAL (Amalio Pére
Carles Caballero, Primitivo Sabaté, Joanna Hernande
Torrecilla, Begofia Federio, Jose Ramon Garcia, Pila

Saez, Rosa Cafiizares, Xavier Castro); ABS GAVA 2 (C
Oliveira, Emilia Caramés, Carmen Galera, Inma Garc
Espin, Lucila Gonzalo, Maria Soler, Dolores Benitez

1 (Conxa Bou, Montserrat Clot, Cristina Serra, M.An

Mercé Salvans, Aurora Massaguer, M Carmen Asensio,
Garcia, Pedro Lo6pez, Ferran Carulla, Pilar Rigall,
Enriqueta Calvet, Nuri de Puig, M Angels Aglero, Je
Sanchez, M Rosa Carbd, M Angels Hereu, Miquel Marti

Angele

Pas

(Maria Ortinez, Concepcié Espindés, Dolors Basas, Ca
Vilarrubias, Tomas Higuera, Josep Zambudio, Nuria S
Castelld, Rosa Chinarro, Magda Canals); ABS L'HOSPI

Ribas, Rosa Carrasco, Montserrat Boada, Julia Solé,

na Borlan, Marta Llorens,
. Mar Domingo, Silvia Mas,
Maite Puche, Judit Llussa,
s Diaz, Javier Farifia,
Robles, Alfonso Girona, M.
a Rama, Ferran Garcia-
Elena Galindo, Carme Toran,
Gejo, Antonio Martin, Merce
BS BADALONA 7 LA SALUT
t Giné, Inés Barrio, Jesus
0z, Agusti Utgés, Sagrario
cualina Torres, Montserrat
0z, Quima Figueras, Lucas
domo, Pilar Roura, Elo
Bonet, Dolores Garcia,
e Pons); ABS RAVAL SUD
ra lbafez, Manel Ferran,
h Pertifiez, Amparo Hervas,
atividad Castells, Carme
ier Flor, Casilda Gonzalez,
uendia, Montse Delgado, M?2
6, M2 del Mar Fraga, Nati
M. Carpio, Anna Moretd,
Cinta Mateu); ABS
ona, M.Carmen del Olmo,
z, Fernando Mateos, M. del
, Sagrario Martinez, Nuria
n Angulo, Irene Feijoo,
anas, Margarita Barrachina,
; ABS BARCELONA 9-G (Merce
avier Corpas, Viceng

z,Carmen Pérez, Ricard
DES (Alba Brugués, Pilar de
urora Garriga, Xavier Solé,
Gonzalez, Cristina Moliner,
ulies, Joana Gil); ABS
n, Francesc Borrell, Rosa
eno, Carolina Bayona, Carme
chez, Marta Lacoste, Isabel
, Judit Pacet, M Isabel
I, Maribel Rodriguez, Maria
Virtudes Loépez, Laura
rme Batalla, Teresa Graell,
ien Mifiano, Esther Lépez,
Riba); ABS ESPLUGUES 1
mero, Mercedes Varona, Inés
nge, Javier Rodriguez,
; ABS ESPLUGUES 2 (Alex
, Pau Wemberg, Margarita
, Juli Ventura, Conxita
z, Josep M Benet, Joan
z, Encarna Cuesta, Pepi
r Foz, Maite Duran, Rosa
armen Almirall, Anna M
ia, Teresa Vintro, Angel
, Emy Linares); ABS GIRONA-
gels Agtero, Cristina Sais,

Silvia Garcia, Josep M
Manolita Collantes,
sius Portas, Rosalia

nez); ABS IGUALADA-URBA
rme Riera, Montse

ola, Pilar Fusté, Carme
TALET-CENTRE (Antonia
Ramon Canal, Délia Pérez,
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Carmen Morat6, F Javier Millet, Albert Traite, M. J

Silvia Copetti, Viceng Sahonero, Enric Juncadella,

Montserrat Garcia, Neus Fernandez, Maria Martos, Es
Mateos, Elisabet Serra, Maria Murcia, Teresa Rubio)
(Mercé Hernandez, Antoni Siurana, Xavier Alba, Carm
Carme Cortina, Josep Mercader, Cristina Blanco, Fau

L'HOSPITALET-SANT JOSEP (Candida Lafuente, Ana M La

Jordi Vilaseca, Pilar Garcés, M Angeles Méndez, Leo
Fuentesauco, Ana M Gil, Vicki Cabré, Mercé Bielsa,

Ana M de las Mestas, Merce Rico); ABS L'HOSPITALET-
Charo Afafios, Inés Sanchez, Teresa Meix, Anunciacié
Torralba, Sofia Berlanga, Azucena Sanz, Xavier Mas,

Jose A Hernandez, Isabel Zamora, Dolors Riera, M. L
L'HOSPITALET-PUBILLA CASES (Adriana Planas, Josep M
Francisco Rodriguez, Isabel Vega, Rosa Tosquella, M
Lépez, Gabriel Sanchez, Laura Velazquez, Laura Vela
Marta Martin); ABS LA JONQUERA (Pilar Pujol, Cesca
Boix, Angels Lépez, Dolors Pérez, Jaume Doménech, M
Xavier Lecumberri, Jordi Isard, Montserrat Pous, Jo

(Ramon Sanchez, Xavier Alcalde, Pefia Navarro, Esthe
Miguela Martinez, Placido Santafe, Teresa Oliver, D

(Ester Castell, Assumpta Costa, Josep Fontarnau, Jo
Elisabet Casellas, Maria Vilamu, Anna Garcia, Santi
Llagostera, Viceng Canal, Dolors CasadesuUs, Conxita
(Lluis Esteve, Flora Lépez, Francisco Garcia, Teres

Javier Peligro, Carlos Herraez, Teresa Alonso, Carl

Luis Pérez, Miquel Fuentes, Isabel Verges, Encarna
Lourdes Oliveras, Margarita Canals, Carme Rovira, C
RURAL (Angels Cererols, Joan Llach, Jordi Florez, M
Montserrat Costa, Raquel Manuel);
Torremorell, Hernan Cortés, J Domingo Guevara, Susa

Sara Marcelo, Ndria Carré, Alba Lloses); ABS ROSES
Bosch, Pilar Morcillo, Pilar Viedma); ABS SANT ADRI
Valladares, Almudena Plaza, Carolina Roser, Montser

M. José Lorente, Maria Lladd, Ruth Caro, M. Antonia
Vilalta); ABS SILS-VIDRERES-MACANET (Angel Teixidor
Pons, Abel Sanchis, Maite Boldu); ABS LA MINA (Ramo
Carme Espel, Maite Vila, Manel Mata, Isabel Bobé, J
Mariano De la Figuera, Anna Salvado, Clara Pareja,
Vinyoles, Conxa Royo, Juan M Mendive, Edurne Zabale
Margarita Castillo, Roser Centelles, Jordi Rengel,

Alberto Ramos, Maite Canals); ABS ST. BOI DE LLOBRE
Rourera, Carles Alvarado, Andrés Fernandez, Concepc
Marta Via, Margarita Dordal, Edith Steiner, Roberto

Elio Conesa); ABS ST. BOI DE LLOBREGAT 3 (Carmen Ta
Espinola, Teresa Arnau, Anna R Hernandez, Rosa M Ma
Giner, Carmen Barrio, Carlos Rubio, Francisco De la

Inés Vazquez, M. Rosa Garcia); ABS ST. FELIU DE GUI
Teresa Planas, Pere Carreras, Joan Rovira, Lourdes

Torres, Carmen Xargay, Carolina Comas, M. Angeles O
Montserrat Félez); ABS ST. JUST DESVERN (Jesus Muni
Serra, Roma Rabaneda, Lluisa Moratd, Dora Ruenz, As
Francisco Ridao, Silvia Granollers, Celia Marcos);

(Teresa Morat6, Ana Mufioz, M. Mar Ansaldo, Montserr
Mercedes Fuentes, Josep Vidal, Assumpta Vidal, Mart

M. JesUs Polo, Alexandre Vilanova, Amparo Sancho, E
Taboada, Teresa Sala, Pepita Rodriguez, Dolors Moli

STA. COLOMA DE G. 4 (Rosa de Leon, Carme Garcia, Ro
Carme Vela, Roser Escolar, Maite Alzamora, Adoracio
Merce Puente, Rosa Gonzalez, Rosario Ferrero, Marta
Montse Monsd); ABS STA. COLOMA DE G. 6 (M. Jesus Ma
Manuela Pozo, Octavio Martinez, Carme Lisicic, Conc
Dauder, M Mar Isnard, Dolors Olmos); ABS STA. EUGEN
Jordi Verdera, Albert Planes, Jordi Oliva, Carles B

M Salla, Dolors Rovira, Anna Puente, Herminia Algil

Vila, Jordi Espinas, Esther Caballé, Encarna Garcia

Sarra, Merce Fortin, Montse Pollcarpo, Margarita He

Romera, Josep M Roca, Joan Monteverde, Ramona Tigel

ABS PIERA (Joan S olanellas,

esls Megido, Silvia Milian,
Neus Maymé, Josep M Fandos,
trella Rodero, Covadonga
; ABS L'HOSPITALET-GORNAL
en Santiago, Gemma Fanlo,
sta Benavente); ABS
fuente, Sagrario Alia,
pold Sandé, Asuncion
Amparo Gaitano, Julia Mena,
STA EULALIA (Ndria Borrell,
n Evangelio, Francisca
M Mar Forés, Rosa Vifias,
luisa Tarrida); ABS
Veciana, Elia Gavilan,
ontserrat Lopez, Asuncién
zquez, Francisco Segril,
Ruiz, Yoya Mass6, Leonor
ercé Bonet, Mercé Fores,
sé L Yecora); ABS LLEIDA 4
r Dominguez, Lluis Marco,
ivina Ferrer); ABS MANLLEU
sep Sierra, Joan Deniel,
Surifiach, Assumpta
Olmedo); ABS MARTORELL
a Badia, Francisco de Cabo,
es Baiget, Asuncion Oliete,
Pérez, Miguel Moreno,
armen Luna); ABS PENEDES-
aria Elias, Pilar Pifieiro,
Roser
na Caballero, Ricard Ribas,
(Francisco Garcia, Teresa
A 1 (Carme Ferré, Carles
rat Portes, Eulalia Dura,
Rocabayera, Lluisa
, M. Cruz Fondon, Carme
n Ciurana, Lola Alejandro,
osep Davins, Antonia Saez,
Francesca Soriano, Ernest
ta, Carlos De Juan,
Silvia Calvet, Josep Agudo,
GAT 2 (Montse Mufioz, Angela
i6 Espelt, M José Gracia,
Rodrigo, Judit Alegre,
mayo, Socorro Gonzalez, Ana
rcos, Alicia Val, Roser
Torre, Carmen Gorrindo,
XOLS (Ricard Herrero,
Cinos, Miguel Mufioz, Dolors
liveras, Josep Lafont,
esa, Natalia Aresté, Xavier
un Wilke, Lourdes Crespo,
ABS STA. COLOMA DE G. 1
at Tramuns, Ignasi Lopez,
a Roset, Elisabet Sabaté,
dita Corral, Alicia
na, Encarna Martinez); ABS
sa Forés, Amparo Gallart,
n Fuentes, Begofa Lopez,
Sorribes, Farnés Margarit,
rtinez, Josefa Hernandez,
epcion Aguilera, Xavier
IA DE BERGA (Anna Ribas,
lay, Montserrat Molas, Rosa
aga, Toni Iruela, Laura
); ABS TARRAGONA-1 (Nuria
nrich, Paloma Camds, Montse
I, Montse Juncosa); ABS
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TARRAGONA-2 (Neus Saun, Cruz M Fuentes, Baltasar Ru
Marisa Barrera, Empar Valdivieso, Antonia Veiga); A
PARELLADA (Asuncién Sanchez, Ramon Camps, Antonia C
Oscar Grima, Montserrat Nozal); ABS TORTOSA EST (Jo
José Arasa, Josep F Monclis, Josep M Basart, France
Garcia, Emili Ciurana, Antonio Casanova, Teresa Rup
Mangrané, Elena GOmez, Remei Arasa, Sonia Ponce, Nu
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Annex 6: index de comorbilitat de Charlson

Infart de miocardi : Hi ha d’haver evidéncia a la historia clinica
de que el pacient va estar hospitalitzat o bé de q ue varen existir

canvis als enzims o a 'ECG.

Insuficiencia cardiaca: Hi ha d’haver antecedents de dispnea

d’esforg i/o signes d’insuficiéncia cardiaca a I'ex ploracio fisica
que van respondre favorablement al tractament amb d igital,
dilretics o vasodilatadors. Els pacients que estigu in prenent
aquests tractaments pero sense millora clinica dels signes i/o

simptomes no seran inclosos.

Malaltia arterial periférica: Inclou claudicaci6 intermitent,
intervinguts de by-pass periféric, isquémia arteria laguda i
pacients amb aneurisma d’aorta (toracica o abdomina [) de més de 6

cm. de diametre.

Malaltia cerebrovascular : Pacients amb AVC amb minimes seqleles o
AVC transitori.

Demeéncia: Pacients amb evidencia a I'historia clinica de

deteriorament cognitiu cronic.

Malaltia respiratoria cronica : Hi ha dhaver evidencia a la
historia clinica ,a I'exploracié fisica o a les exp loracions
complementaries de qualsevol malaltia respiratoria cronica

incloent EPOC i asma.

Malaltia del teixit connectiu: Inclou lupus, polimiositosis,
malaltia mixta, polimialgia reumatica, arteritis de cel-lules

gegants i artritis reumatoide.

Ulcera gastroduodenal : Inclou aquells pacients que han rebut
tractament pel ulcus i aquells que van sagnar per U Iceres.
Hepatopatia cronica lleu : Sense evidencia d’hipertensio portal.

Inclou els pacients amb hepatitis cronica

Diabetis : Inclou els pacients tractats amb insulina o
hipoglicemiants orals pero sense complicacions tard anes, no

s’inclouen els tractats exclusivament amb dieta.

Hemiplégia : Evidéncia d’hemiplégia o paraplegia com a consequ encia

d’'un AVC o d’'un altre circumstancia.

Insuficiencia renal cronica . _Inclou pacients en tractament de

dialisi o bé amb creatinines >3mg/dl.objetivades de forma repetida
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i mantinguda.

Diabetis amb lesi6 organs diana : Evidéncia de retinopatia,
neuropatia o nefropatia. S’'inclouen també anteceden ts de

cetoacidosi o descompensacié hiperosmolar.

Tumor o neoplasia solida : Inclou pacients amb cancer pero sense

metastasis documentades.

Leucemia: Inclou leucémia mieloide crénica, leucemia limfatic a
cronica, policitémia vera, altres leucémies croniqu es i totes les
agudes.

Linfoma : Inclou tots els linfomes, Waldestrom i mieloma.

Hepatopatia cronica moderada/severa : Amb evidencia d’hipertensio

portal (ascitis,varices esofagiques o encefalopatia ).

Tumor o neoplasia solida amb metastasis

SIDA definit: No inclou portadors asimptomatics.

INDEX DE COMORBILITAT(Suma puntuacio total)
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