&

UNIVERSIDAD HOSPITAL
>F DRUGUAY MACIEL

Ciclo Metodologia Cientifica Il
Grupo 43

“DETECCION DE DETERIORO COGNITIVO EN
PACIENTES CON SINDROME ANTIFOSFOLIPIDICO
PRIMARIO DEL HOSPITAL MACIEL”

JUNIO - OCTUBRE 2018

Autores:

Brs. Dilan Gonzélez, Juan José Gonzalvez, Maria Eugenia Martinez, Lorena Merli,
Mariana Morales, Gabriela Nufiez

Tutoras:
Prof. Adj. Dra. Sandra Consani

Asist. Dra. Carolina Diaz

Montevideo, 15 de octubre 2018.



INDICE

Resumen

Introduccion

Objetivos

Metodologia

Resultados

Discusion

Conclusiones y perspectivas
Bibliografia
Agradecimientos

Anexos

11

14

16

17

19

20



RESUMEN

El Sindrome Antifosfolipidico (SAF) es una enfermedad autoinmune sistémica.

El diagndstico se establece por presencia de trombosis arterial o venosa y/o morbilidad
obstétrica asociado a presencia de anticuerpos antifosfolipidicos.

Se clasifican en SAF secundario o primario, seglin asocie o0 no otra enfermedad autoinmune.
Definimos trastorno neurocognitivo, como sindrome caracterizado por alteracion de al menos un
dominio cognitivo. Evaluamos cinco dominios cognitivos: atencion, funciones ejecutivas,
memoria, lenguaje y habilidades motoras.

Se ha visto que pacientes con SAF podrian presentar alteraciones cognitivas mas
tempranamente que la poblacion sin SAF.

Objetivo: Determinar si existe 0 no asociacion de deterioro cognitivo temprano en pacientes con
diagnostico de SAF primario.

Metodologia: Se realiz6 un estudio de tipo observacional, analitico, transversal.

Se incluyeron 15 pacientes con diagnostico de SAF primario controlados en la policlinica de
enfermedades autoinmunes del Hospital Maciel entre junio y setiembre de 2018, pareados con
15 controles para edad, sexo y nivel educativo.

Para evaluar el DC se aplicaron test neuropsicoldgicos, comparando los resultados obtenidos
mediante t de student. Para corregir los test utilizamos 2 desvios estandar por debajo de la
media.

Las variables incluidas fueron factores de riesgo cardiovascular (HTA, DM, dislipemia,
obesidad, tabaquismo, consumo de alcohol, sindrome metabdlico), duracion de la enfermedad,
tratamiento realizado y anticuerpos antifosfolipidicos.

Resultados: Encontramos 60% deterioro cognitivo leve en pacientes con SAF y 33,3% en el
grupo control. Ninguno presentd deterioro cognitivo mayor. EI dominio mas afectado fue el
ejecutivo para ambos grupos. El (nico test neuropsicologico que fue estadisticamente
significativo entre ambos grupos fue el HAD.

Conclusiones: No pudimos establecer relacion entre la aparicion temprana de DC y SAF debido
a que la presencia de DCL fue similar en ambos grupos. Se requieren estudios a futuro con
mayor nimero de participantes.

Palabras clave: Sindrome antifosfolipidico primario, anticuerpos anifosfolipidicos, deterioro

cognitivo, trastorno neurocognitivo, test neuropsicologicos.



INTRODUCCION

Sindrome Antifosfolipidico (SAF)

El Sindrome Antifosfolipidico (SAF) es una enfermedad autoinmune sistémica, conocido
también como Sindrome de Hughes, en honor a Graham Hughes quien describié la enfermedad
en el afio 1983.

Se caracteriza por la presencia de trombosis arterial o venosa y/o morbilidad obstétrica (abortos
recurrentes, prematuridad asociada a preeclampsia grave, eclampsia o insuficiencia placentaria)
asociado a titulos moderados a altos de anticuerpos antifosfolipidicos (anti-beta 2 glicoproteina
1, anticardiolipina, anticoagulante lupico).*

Se clasifica en SAF secundario o primario, segun se asocie 0 no a otra enfermedad autoinmune,
siendo la asociacion con Lupus eritematoso sistémico (LES) la mas frecuente, pudiendo existir
otros factores precipitantes, tales como, infecciones, neoplasias, entre otros.

Con respecto a la patogenia, se caracteriza por la presencia de una familia heterogénea de
autoanticuerpos especificos para cierto nimero de antigenos diana. Los mas comunes son los
anticuerpos anticardiolipinas, el anticoagulante Lipico y el anti p2-Glucoproteina 1.

Los anticuerpos anticardiolipinas se encargan de reconocer la cardiolipina, un tipo de
fosfolipido cargado negativamente que se encuentra principalmente en las membranas internas
de las mitocondrias.

Los restantes anticuerpos reaccionan predominantemente contra proteinas séricas
transportadoras de fosfolipidos, mas que contra los fosfolipidos en si. De estas proteinas, las
mas comunes son la B2-Glucoproteina 1 y la Protrombina.

Los anticuerpos antifosfolipidos poseen diferentes propiedades patogénicas, tales como su
efecto sobre las vias de coagulacion, el endotelio y las plaguetas, asi como su efecto a nivel del
tejido neuronal y las vias del complemento.

Se cree que estos anticuerpos podrian producir los fendmenos tromboticos como consecuencia
de su interaccion con los fosfolipidos unidos a proteinas expresadas en las membranas de las
células endoteliales y plaquetas. Las células endoteliales y monocitos comienzan a expresar
entre otros mediadores, el factor tisular, que es el activador patoldgico de la coagulacion y las
plaquetas activadas aumentan la expresion de la glicoproteina 2b-3a y la sintesis de tromboxano.
Es entonces que se promueve la agregacion plaquetaria y estos procesos son capaces de inducir
un estado protrombético. Otros mecanismos implicados son la alteracion del equilibrio
prostaciclina/tromboxano, la inhibicién de mecanismos anticoagulantes (proteina C/S o de la
antitrombina) o de la fibrin6lisis, asi como la interferencia con la accion de la Anexina A5.?

El diagnostico de SAF implica la presencia de hallazgos clinicos y de laboratorio.



En el afio 1999 se establecieron los Criterios de Sapporo para la clasificacién del SAF que
fueron revisados y publicados nuevamente en el afio 2006 en Sidney, Australia. Basdndonos en
dichos criterios, para el diagnostico definitivo de SAF se requiere la presencia de al menos un
criterio clinico y un hallazgo de laboratorio (se requieren dos determinaciones de titulos
moderados — altos separados 12 semanas). Los marcadores seroldgicos de este sindrome son los
anticuerpos antifosfolipidicos y su presencia puede detectarse mediante pruebas
coagulométricas (anticoagulante liipico) o inmunoldgicas (anticuerpos cardiolipina y anti 2-
Glucoproteina 1).3

Criterios de clasificacion del Sindrome Antifosfolipidico:*

CLINICOS

Trombosis

Venosa, arterial o de pequefio vaso en cualquier territorio.

Morbilidad en el embarazo

Una o mas muertes inexplicadas a partir de la décima semana de gestacion, con feto
normal.

Parto prematuro en la semana 34 del embarazo o anteriores por preeclampsia o
insuficiencia placentaria.

Tres 0 mas abortos espontaneos, consecutivos y no justificados por otros mecanismos
antes de la décima semana de gestacion, y excluidas causas cromosémicas maternas o paternas,

u hormonales o anatdémicas maternas.

LABORATORIO

Presencia de Anticoagulante Lupico.
Anticuerpos anticardiolipinas (IgG y/o IgM) a titulo medio o alto.
Anticuerpos anti B2-Glucoproteina 1 (IgG y/o IgM) a titulo medio o alto.




La terapéutica del sindrome antifosfolipidico se basa en el uso de tratamiento anticoagulante y
antiagregante. Otras terapéuticas inmunodepresoras deben ser reservadas solo para el
tratamiento de la enfermedad autoinmune de base, si esta lo requiere. Asimismo, es primordial

el control de los factores de riesgo cardiovasculares.

Trastornos neurocognitivos

Antes de comenzar a definir ciertas expresiones, es necesario tener presente que la queja por
alteraciones cognitivas, sobre todo problemas de memoria, es un motivo de consulta frecuente,
muchas veces poco abordado o explorado en la practica clinica diaria.

El concepto de deterioro cognitivo es algo impreciso, hace referencia a la pérdida mantenida, ya
sea total o parcial de por lo menos una capacidad cognitiva.

El Manual Diagnéstico y Estadistico de los Trastornos Mentales®, en su quinta edicion (DSM
V), comienza a utilizar el término trastorno neurocognitivo, que permite ampliar el concepto de
deterioro cognitivo que se manejaba previamente.

Definimos un trastorno neurocognitivo (TNC), como un sindrome caracterizado por la
alteracion o declinacion, en por lo menos un dominio cognitivo, detectado por el propio
paciente, un familiar o el médico tratante.

Podemos diferenciar seis dominios cognitivos claves que son; 1) la atencién compleja, 2) las
funciones ejecutivas, 3) aprendizaje y memoria, 4) Lenguaje, 5) habilidades perceptuales
motoras, y 6) cognicién social.

Asimismo, es necesario para definir un trastorno neurocognitivo excluir otras causas como
depresion y sindrome confusional agudo.

Los TNC se pueden catalogar en mayores o menores segun afecte o no la autonomia del
paciente, interfiriendo en las actividades de la vida diaria. EI TNC mayor (término que
reemplaza al de demencia) se clasifica en tres estadios:

1) Leve: el paciente encuentra dificultades solo para las actividades instrumentales.

2) Moderado: el paciente encuentra dificultades para las actividades basicas.

3) Grave: es totalmente dependiente.

El TNC sea mayor o menor, se puede presentar asociado a alteraciones del comportamiento,
como, por ejemplo, sintomas psicoticos.

Las etiologias asociadas son, el consumo de sustancias, traumatismos, enfermedad de
Alzheimer, infecciones, enfermedad vascular, etc.

El diagndstico se apoya en las manifestaciones clinicas asociadas al analisis de los test
neurocognitivos que registran los dominios afectados. El tratamiento depende de su etiologia,



pero se considera que la estimulacion cognitiva y el control de los factores de riesgo
cardiovasculares tendria un efecto positivo sobre estos pacientes.”

Se ha visto que existe una afectacion del sistema nervioso central en el SAF, la mayor parte de
estudios han sido realizados en SAF secundario, encontrandose corea, desmielinizacion,
epilepsia, Sindrome de Guillain-Barré y deterioro cognitivo.®

En un estudio realizado por Tektonidou y colaboradores en 2006 se encontrd que el 42% de
pacientes con SAF primario presentaron deterioro cognitivo en comparacion a un 18% del
grupo control.®

Aln se desconoce la patogenia, pero han sido propuestas algunas hipdtesis. Como plantea
Appenzeller y colaboradores’ podria deberse a causas vasculares por el estado de
hipercoagulabilidad propio de sindrome, pero no se ha encontrado evidencia imagenolégica que
confirme este hecho. También se plantea la existencia de una lesion directa del tejido cerebral
por los anticuerpos antifosfolipidicos.

En un estudio realizado por Gémez-Puerta y colaboradores®, se encontré que los hallazgos més
frecuentes en la resonancia magnética realizada a pacientes con SAF y demencia, fueron
pequefios infartos corticales y subcorticales.

Por otro lado, la evidencia hasta el momento encontrd que el deterioro cognitivo en pacientes
con SAF esta presente tanto en pacientes que sufrieron eventos trombdticos como en los que no.

Sugiriendo que el mecanismo no es puramente trombético.



OBJETIVOS

Objetivo general

Determinar si el SAF primario contribuye a la aparicion temprana de deterioro cognitivo en una

poblacion de pacientes asistidos en un hospital piblico de Montevideo, Uruguay.

Obijetivos especificos

1- Evaluar la asociacion de factores de riesgo cardiovascular y la aparicion de deterioro
cognitivo -en pacientes con SAF primario.

2- Determinar si existe asociacion entre el consumo de anticoagulantes y el deterioro
cognitivo en pacientes con SAF primario.

3- Valorar si existe relacion entre la aparicién temprana de deterioro cognitivo y la triple

positividad para anticuerpos antifosfolipidicos en pacientes con SAF primario.



METODOLOGIA

Se realiz6 un estudio de tipo observacional, analitico transversal de pacientes con SAF asistidos
en la policlinica de enfermedades autoinmunes del Hospital Maciel en el periodo comprendido
entre junio- octubre de 2018

Se incluyeron los pacientes que cumplieron los criterios clasificatorios actuales de Sidney 2006
para SAF definitivo, sin evidencia de enfermedad subyacente.

Se excluyeron del estudio pacientes con diagnostico de sindrome antifosfolipidico secundario.
Se realizaron entrevistas estructuradas a los distintos participantes y se recolectaron datos de las
historias clinicas.

Las variables en estudio son: edad, sexo, nivel educativo, factores de riesgo cardiovascular
(HTA, DM, dislipemia, obesidad, tabaquismo, consumo de alcohol, sindrome metabélico),
tiempo en meses desde el diagndstico de la enfermedad al momento actual, tratamiento
realizado (AAS, Anticoagulantes, Hidroxicloroquina) y anticuerpos antifosfolipidicos: B2GPIl'y
anticardiolipina (realizados por ELISA) e inhibidor lapico (realizado por un test de
coagulometria por tiempo de veneno de vibora de Russel). Para valorar el deterioro cognitivo se
utilizé la siguiente bateria de test neuropsicologicos:

-Escala de ansiedad y depresion hospitalaria (HAD).®

-Test de orientacion de Benton evalla orientacion temporal.

-Mini mental state examination (MMSE) evallGa orientacién, fijacion, atencion, recuerdo,
lenguaje visuo-construccion.®

-Test de Boston abreviado, evalla todas las areas del lenguaje.™

-Test del reloj evalla planificacion, organizacion de secuencias motoras, asi como también
manejo del espacio.

-Test de gréficos seriales, evalla funciones ejecutivas, como ser la perseverancia y alternancia.
-Montreal Cognitive Assessment (MoCa) evalla los seis dominios cognitivos.

-Evaluacion RAPS4 CF (evalda alcoholismo).*

-Cuestionario de actividades basicas e instrumentales de la vida diaria, evalGa funcionalidad y
dependencia.

-Test Span, evalua atencion.

-Memory Impairment Screen (MIS), evalla memoria.

-Evaluacion cognitiva médica (entrevista semiestructurada).

-Cuestionario para evaluacion de memoria trabajo verbal, memoria reciente, memoria remota.
-Test de fluencia verbal fonoldgica y semantica. EvalUa velocidad de procesamiento y lenguaje,

asi como también flexibilidad mental.



-Serie de Luria: Evaluacion de funciones motoras y de la capacidad de alternancia e inhibicion.
-Cuestionario para evaluacion de la capacidad de sintesis.

-Evaluacion de praxias.

-Trail making test Ay B: evalla actividades motoras, visuo-espaciales y de atencion.

Para la correccion de los test, se considerd el punto de corte a 2 desvios estandar por debajo de
la media.

Se realizd una estadistica descriptiva de los datos, utilizando medidas de resumen. Para las
variables cuantitativas continuas se realizo t de student para medias independientes. Los datos

fueron analizados utilizando SPSS v. 1.0.1 para Windows con un nivel de significancia de 0.05.

Aspectos éticos: la investigacion fue aprobada por el Comité de Etica del Hospital Maciel el

06/06/2018, se solicitd consentimiento informado a todos los participantes.

Los autores manifiestan no tener conflicto de intereses.
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RESULTADOS

Se estudiaron 26 pacientes que concurren a la policlinica de autoinmunidad del Hospital Maciel
y tienen diagndstico de sindrome antifosfolipidico primario (SAF primario), de acuerdo a
criterios de clasificacion de Sidney 2006.

De ellos, hubo 11 pacientes que no se pudieron analizar, 8 de ellos no se pudo contactar con los
pacientes (nimero de teléfono erréneo), 2 pacientes se negaron a la participacion, 1 paciente no
pudo realizar el estudio por presentar afasia, secuela de un accidente cerebro vascular.

Finalmente, de los 26 pacientes se enrolaron 15.

Descripcion de la poblacion:

La media de edad en pacientes con SAF primario es 53,4 con un desvio estandar de + 8,7 afios.
La media de edad para los controles es de 53,47 + 9,49 afos.

La distribucion por sexo es de 12 pacientes de sexo femenino y 3 de sexo masculino para ambos
grupos.

El nivel educativo predominante es secundaria incompleta en un 46.67%, seguido de primaria
completa en un 26,6%, primaria incompleta con un 20%, y terciaria incompleta en un 6,67%,
con similar distribucion entre los controles. La media de los afios de instruccion para los
pacientes es de 7,87 + 2,56 afios y de los controles es de 8,53 + 2,75 afios, no existiendo una
diferencia estadisticamente significativa. Todos los pacientes fueron pareados por edad, sexo y
nivel educativo (ver tabla 1).

La media del tiempo de diagndstico de la enfermedad en meses es 105,60 + 51,95 con un
minimo de 24 y un maximo de 216 meses.

Las manifestaciones clinicas que presentaron los pacientes fueron, sin discriminar por sexo: 13
eventos tromboéticos 7 arteriales y 6 venosos, uno de los casos asocié los dos eventos. De los
arteriales, 3 presentaron trombosis cerebral, 3 tuvieron un IAM y 1 sin especificar.

Del sexo femenino, 8 presentaron morbilidad obstétrica: 4 pérdida del embarazo precoz (menor
a 10 semanas), 1 muerte fetal y 2 RCIU. Uno de los casos asocié muerte fetal y aborto precoz.
Del total de pacientes, 6 asociaron morbilidad del embarazo y evento trombotico.
Manifestaciones de laboratorio: presentan positividad para ACA a titulo medio-alto 12
pacientes, 11 pacientes ACA 1IgG, 9 ACA IgM, para Anti p2glicoproteina-1: 9 pacientes IgG, 6
pacientes IgM, y 7 inhibidor lapico positivo, presentando 3 de ellos triple positividad (ACA,
inhibidor lupico, b2GP1 positivos). Los pacientes con triple positividad fueron de sexo
femenino, 1 tuvo TVP-TEP, 1 paciente TVP y la Ultima 1 IAM y 4 RCIU (insuficiencia
placentaria) sin abortos.
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13 casos recibieron AAS, 12 HBPM, 11 Warfarina, 1 nuevos anticoagulantes orales y 3
hidroxicloroquina.

Ocho casos presentaron por lo menos un FRCV, siendo: 4 HTA, 4 dislipemia, 2 casos
tabaquismo, 3 obesidad. Ninguno present6 consumo de alcohol, sindrome metabdlico o diabetes
mellitus.

En el caso de los controles 12 presentan FRCV, siendo: 6 HTA, 6 dislipemia, 2 tabaquismo, 2

obesidad, 3 alcoholismo, 1 diabetes mellitus y ninguno present6 sindrome metabolico.

En lo que respecta a los test neurocognitivos:

La media del test HAD (para valorar ansiedad y depresion) fue de 8,37 + 6,63 para casos,
resultando 7 (46,60%) alterados. La media en los controles fue de 3,23 + 3,10 resultando
alterado solo en 1 (6,66%). Habiendo una diferencia estadisticamente significativa entre ambos
grupos (valor p 0.011 con un a 0.05).

La media del test Benton fue 21,9 para casos, resultando 1 alterado. La media en los controles
fue de 21,87 + 0,35 resultando 2 (13,3%) alterados.

En el MMSE 4 (26,66%) de los casos estaban por debajo del punto de corte para su edad y nivel
educativo. De los controles 3 (20%) estaban por debajo del punto de corte para su edad y nivel
educativo.

La media del Boston fue 10,27 + 1,98 para casos estando 3 (20%) por debajo del punto de corte.
En los controles la media fue de 11,13 £ 1,13, estando 1 control por debajo del punto de corte.
En el test del reloj, en los casos 2 (13,33%) estuvieron alterados y ninguno de los controles.

2 casos realizaron el test de graficos seriales incorrectamente. En cambio, todos los controles
realizaron el test correctamente.

La media del Trail Making A es de 62,93 + 38,33 segundos para los casos y 54,20 + 22,67
segundos para los controles.

La media del Trail Making B fue de 170,43 + 85,50 segundos para los pacientes y 155,15 +
49,55 para los controles.

En cuanto a las actividades béasicas de la vida diaria e instrumentales, ninguno presento
alteraciones.

No observamos alteraciones en el trabajo verbal, memoria reciente y memoria remota, tampoco
en las praxias y capacidad de sintesis.

En la secuencia de Luria hubo 1 afectado tanto para casos como controles. En el test de Spam

no observamos alteraciones en ninguno de los grupos.
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En el caso de los controles no observamos alteraciones en el trabajo verbal, memoria reciente y
memoria remota, tampoco en las praxias, observando alteraciones en la capacidad de sintesis en
1 de ellos. 3 controles reportaron consumo de alcohol (ver tabla 2).

El 60% (9) de los pacientes con SAF primario presentaron deterioro cognitivo leve ya que
tenian al menos un dominio afectado, ninguno de los casos present6 deterioro cognitivo mayor
(ver grafico 1).

El 33,3% (5) de los controles presentaron deterioro cognitivo leve y ninguno present6 deterioro
cognitivo mayor (ver grafico 2).

En los pacientes: 6 presentaron 1 dominio afectado, 3 pacientes 2 dominios, ningln paciente
presento 3, 4 0 5 dominios afectados (ver grafico 3).

5 pacientes presentaron alteraciones en el dominio ejecutivo, 1 en el lenguaje, 3 en el dominio
atencion y 3 en la memoria, ninguno presento alteraciones en las praxias.

En los controles: 4 controles 1 dominio afectado, 1 control 2 dominios, ningin control 3,4 0 5
dominios afectados.

2 controles presentaron alteraciones en el lenguaje, 1 en el dominio atencién, 1 en la memoria y
1 en atencién y memoria. Ninguno presenté alteraciones en las praxias (ver grafico 4).

Del total de pacientes con SAF primario, 8 presentan al menos un FRCV, de los cuales 4
presentan DCL. 3 presentaron un ACV, de ellos 2 presentan DCL. 3 tienen triple positividad
para anticuerpos antifosfolipidicos, de los cuales 2 tienen DCL. 8 reciben o recibieron
tratamiento con anticoagulantes orales, de los cuales 6 presentan DCL. 7 presentaron el HAD
alterado y 5 de éstos presentaron DCL.

Del total de 15 controles, 12 presentan al menos un FRCV, presentando 5 de ellos DCL.
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DISCUSION

A nivel general, nuestra poblacion presentd caracteristicas similares a las reportadas en otras
series. °

La mayoria de los pacientes son de sexo femenino, esperable dada la prevalencia conocida en
las enfermedades autoinmunes.

La principal manifestacion clinica fue la TVP para ambos sexos. Las principales trombosis
arteriales fueron las cerebrales y el infarto agudo de miocardio. Dentro de las manifestaciones
clinicas obstétricas, la mas frecuente fue el aborto precoz.

A nivel de laboratorio, el anticuerpo ACL fue el mas frecuentemente hallado. Existié triple
positividad de anticuerpos antifosfolipidicos en 3 pacientes, presentando 2 de ellos deterioro
cognitivo leve con 1 solo dominio afectado, por lo que no podemos afirmar que exista una
relacion entre la triple positividad para estos anticuerpos y la aparicion temprana de DCL.

De los pacientes 8 que reciben o recibieron anticoagulantes orales como tratamiento, 6
presentaron DCL, por lo que no podemos afirmar que dicho tratamiento sea un factor protector
para la aparicion temprana de DCL.

De los 8 pacientes con FRCV solo 4 asociaron DCL, en cuanto a los controles 12 presentaron al
menos 1 FRCV de los cuales 5 asociaron DCL, por lo que no podemos concluir que exista
asociacion entre estas variables.

De los 7 con SAF y test HAD alterado, 5 presentan deterioro cognitivo. Como sabemos, el
estado psicoemocional influye sobre el rendimiento al realizar el test por lo que no podemos
afirmar que la presencia de DCL se deba exclusivamente al SAF.

No se pudo comprobar la asociacion entre SAF primario y la aparicion temprana de deterioro

cognitivo (valor p=0,153 con un alfa 0,05), a diferencia de las series internacionales.®

Limitaciones

Aunque la poblacion inicial era de 26 hubo un alto porcentaje de perdidos (42%), culminando el
estudio con una muestra de 15 pacientes, siendo esta una gran limitacion.

Es importante considerar que realizamos un estudio transversal por lo que no contamos con un
criterio evolutivo.

También cabe destacar que el estudio se realizd en un Unico Centro de Salud, por lo que la
muestra podria no ser representativa de la poblacion nacional. Se desconoce el n total de

individuos con SAF primario en nuestro pais debido a que no hay datos publicados.
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El nivel educativo y que los test no hayan sido realizados por el mismo entrevistador pudieron
ser una limitacion para la correcta comprension de las instrucciones a la hora de realizar los
mismos.

Para el diagnostico de deterioro cognitivo, no tomamos en cuenta el Trail Making B ya que gran
parte de los pacientes no pudieron finalizarlo debido a dificultades en la comprensién de las
instrucciones, que pudieron corresponder al nivel educativo, falta de habilidad al aplicar los test
0 a otros factores extrinsecos.

Observamos que la entrevista resultd muy extensa volviéndose muy desgastante para los
participantes pudiendo haber incidido en los resultados de los ultimos test realizados.

Desconocemos la prevalencia de deterioro cognitivo en nuestro medio.
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CONCLUSIONES Y PERSPECTIVAS

No existe diferencia en la presencia de deterioro cognitivo entre controles y pacientes, a
diferencia de otras series internacionales,® Por lo que no nos permite concluir que el SAF sea el
factor determinante para el desarrollo temprano del mismo

Debido a que no encontramos diferencias significativas en la presencia de DC entre pacientes y
controles consideramos importante que se continte estudiando el deterioro cognitivo y su
posible asociacion con esta y otras patologias.

Asi mismo, en virtud de lo relatado en los resultados, no se encontr6 asociacion entre la
presencia de factores de riesgo cardiovascular, la presencia de triple positividad para
anticuerpos antifosfolipidicos y el antecedente personal de ACV con la aparicién de deterioro
cognitivo en pacientes con SAF primario. Tampoco encontramos asociacion entre el consumo
de anticoagulantes y deterioro cognitivo.

No existen estudios similares en nuestro medio por lo que consideramos importante nuestro
aporte como primer paso en el estudio del SAF primario y su relacién con el deterioro

cognitivo.
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ANEXOS

Tabla 1: Descripcion de la poblacion

Descripcion de la poblacion

Media SAF  Media Controles Intervalo de confianza Valor
Edad 53,40 £8,73 53,47 £9,99 -6,89; 6,75 0,584
Nivel educativo 7,87 £2,56 8,53 £2,25 -2,65; 1,32 0,997
Tabla 2: Resultados

Resultados
Media SAF Media Controles Intervalo de confianza Valor p

HAD 8,37 + 6,63 3,23+3,10 1,26; 9,01 0,011
Benton 21,93+0,26 21,87 +0,35 -0,16; 0,30 0,559
Boston 10,27+ 1,98 11,13+1,13 -2,07;0,34 0,152
Reloj 5,40 £ 2,38 6,53 £ 0,74 -2,45; 0,19 0,09
Spam directo 592 +1,38 547 +1,88 -0,85; 1,76 0,478
Spam indirecto 3,54 +1,20 3,87 +£1,30 -1,31; 0,65 0,496
Semaéntica 14,47 + 3,04 17,00 + 5,08 -5,67; 0,60 0,109
Fonoldgica 11,33+ 3,31 14,60 + 6,22 -6,99; 0,46 0,083
MIS 7,0 £2,07 7,53 £0,83 -1,71; 0,65 0,363
Luria 2,69 £ 0,63 2,93 £0,26 -0,61; 0,12 0,186
Trail A 67,43 £ 35,43 54,20 + 22,67 -9,27; 35,73 0,238
Trail B 170,43 £ 85,50 155,15 + 49, 55 -40,70; 71,25 0,579
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Grafica 1: Pacientes y DCL
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Grafica 2: Controlesy DCL
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Gréafico 3: Distribucién de dominios afectados

Distribucion de dominios alterados
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Gréfico 4: Distribucién por dominio afectado
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