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AED Atencion Especialidad en Demencia
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RESUMEN

La demencia describe un estado de deterioro de las capacidades
intelectuales, emocionales, motoras y es cronico degenerativas e irreversibles.
Existe evidencia en la literatura que la enfermedad de Alzheimer (EA) es la mas
comun de las demencias, es primaria y de origen desconocido, multifactorial,
heterogéneo, e irreversible que requiere la conjuncién de diferentes factores
genéticos, no necesariamente los mismos en los diferentes grupos poblacionales,
la cual se inicia de manera gradual y progresiva con lentitud, suele aparecer con la
pérdida de memoria, a la que se afaden con el paso del tiempo otros déficit
cognitivos, como apraxias, afasias, desorientacion, disfunciones sensoriales e
incapacidad del individuo en todos los sentidos, entre otros. El sustrato basico
puede ser envejecimiento neuronal acelerado no contrarrestado por los
mecanismos compensatorios normales. A pesar del interés en brindar mayor
prioridad a las enfermedades cronicas en las agendas de salud nacional y
mundial, las enfermedades mentales en general y las demencias en particular no
constituyen una prioridad para los sistemas de salud y los gobiernos en la mayoria
de los paises en vias de desarrollo, su dependencia y mortalidad en los ancianos
es muy alto. El objetivo del presente trabajo consistié en realizar una revision
exhaustiva de la literatura referente a la EA a fin de determinar el estado actual de

conocimiento incluyendo aspectos epidemioldgicos, de diagnostico y tratamiento.



INTRODUCCION

Esta enfermedad fue descubierta en 1907 por el profesor Alois Alzheimer,
neuropsiquiatra Aleman, el cual descubri6 el primer caso de la enfermedad en una
de sus pacientes, (mujer de 51 afos) la cual tenia deterioro cognitivo leve,
alucinaciones, delirios y sintomas focales. Cuyo descubrimiento fue por un estudio
cerebral pos-mortem. Otra aportacion fundamental al conocimiento de las
demencias es la efectuada por Amol Pick, profesor de neuropsiquiatria en Praga,
quien comenzo6 a descubrir en 1892 una serie de casos de demencia con atrofia
cerebral localizada en los Iébulos frontales. En particular este trastorno es
neurodegenerativo que se caracteriza por atrofia y pérdida neuronal, predominante
por la proteina tau de tres repeticiones, conocidas como cuerpos de Pick,
condicion un tanto similar que se presenta en la EA (Peha, 2001; Molloy &

Caldewell, 2011).

En los ultimos afios la EA se ha ido extendiendo de manera alarmante,
presentandose en todo el mundo, es la forma mas comun de las demencias entre
las personas mayores, y es un trastorno cerebral que afecta gravemente la
capacidad de una persona, como llevar a cabo sus actividades cotidianas. Las
personas con EA pueden tener dificultades para recordar sucesos que ocurren
recientemente, asi como a los miembros de su familia, actividades comunes que
realizaban todos los dias, cepillarse los dientes o peinarse el cabello, también se
sabe que puede afectar la conducta, como volverse agresivos o deambular lejos

de casa. Un problema relacionado a este padecimiento es el deterioro cognitivo



leve, donde se presenta mas problemas de memoria que los normales en

personas de la misma edad.

La EA suele comenzar después de los 60 anos de edad, el riesgo aumenta
a medida que la persona envejece y es mayor si hay personas en la familia que
tuvieron la enfermedad. Asimismo, se sabe que aun no existe cura para esta
enfermedad sélo tratamientos paliativos como, algunos farmacos y terapias
psicoldgicas pueden ayudar a impedir por un tiempo limitado que la sintomatologia

empeore.

Posteriormente en el siglo XX, el interés por las demencias disminuyd
considerablemente. Se consideraba que la EA no era mas que una forma rara de
demencia senil. A la fecha se han caracterizado varias mutaciones en genes que
han sido implicados en esta enfermedad y se sabe que no soélo los factores
genéticos, sino también ambientales y su interaccidon, estan involucrados en el

desarrollo de la EA.

La presente tesina esta compuesta por tres capitulos. El primero brinda una
vision de la vejez, y sus caracteristicas, asi como el deterioro cognitivo, normal y
patologico. El segundo capitulo permite conocer todos los aspectos relacionados
con la demencia (la cual es fundamental para llegar al tema principal), definicion,
evaluacion diagnéstico y por supuesto la clasificaciéon de las demencias. En el
tercer capitulo se abordard de manera mas extensa la EA, definicion,
caracteristicas, patologia, epidemiologia. Algunas demencias son muy parecidas

o tienen la misma sintomatologia por lo que es importante tener claro cuales son
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las caracteristicas mas importantes de dicha enfermedad, etiologia, diagnéstico,
pronostico y tratamiento. Finalmente se exponen las conclusiones derivadas de la

revision teorica.

PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

La EA es la demencia mas frecuente en los pacientes geriatricos, cuya
etiologia se ha identificado primero con un componente neurodegenerativo, la
deficiencia de acetilcolina, y el aumento de las proteinas beta amiloide y tau es
una fosfoproteina que pertenece a la familia de las proteinas asociadas con los
microtubulos. La funcién principal de la proteina tau, (normalmente se encuentre
en los axones neuronales, para estabilizar los microtubulos, la tau contribuye con
funciones celulares clave estructurales y regulatorias, como el mantenimiento de
procesos neuronal y la regulacion del transporte axonal, respectivamente) Weller
(2012), entre algunos trastornos metabdlicos, los cuales nos llevan al deterioro
cognitivo, trastornos conductuales; se ha identificado, ademas un componente
hereditario, especificamente la de algunas mutaciones tales como el gen precursor
de la proteina B-amiloide (APP), la presenilina 1 (PSEN 1) y la presenilina 2
(PSEN 2) finalmente en la mayoria de los casos se caracteriza por la pérdida de
memoria inmediata (memoria de trabajo) y la dificultad de adquirir nuevos

recuerdos (Selkoe, Joachim, Vickers, Lee, Fritz & Oltersdorf, 1988; Selkoe, 2001).

Los primeros sintomas de la demencia suelen confundirse con actitudes

propias de la vejez, sin embargo se debe estar alerta ya que es una enfermedad
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cronica e irreversible (incurable y terminal), en la cual se atrofian diferentes zonas
del cerebro por lo que tiene afectacion a nivel, individual, familiar y social (Avila et

al., 2004).

Entre las afectaciones se encuentra la probabilidad que el paciente y la
familia se distancien, teniendo como consecuencia el malestar del paciente y la
familia. Por otra parte, se ha descrito comorbilidad de la demencia la cual se
puede presentar con episodios de depresion y ansiedad entre otros trastornos
mentales, asimismo estos factores coadyuvan a acelerar el desarrollo de la

demencia y el deterioro en la calidad de vida.

Ante este panorama Takeuchiyuri (2000) menciona que es indispensable la

atencion integral del paciente y la familia con objetivos especificos para:

e ¢l paciente, como retrasar el deterioro cognitivo, para favorecer la
interaccion social, evitando conductas de aislamiento, asimismo promover
estilos de vida saludable.

e |a familia, favorecer la comunicacién con el paciente, dando herramientas
necesarias para las estrategias conductuales para el cuidado y atencién del
paciente, prevenir la sobrecarga del cuidador, asi como prevenir el

desgaste fisico y mental en los cuidadores.

En este sentido se considera relevante revisar cual es la sintomatologia, causas y
factores que intervienen en la EA. Para poder dar un diagndéstico y con qué

tratamientos se cuenta actualmente.
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JUSTIFICACION

La OMS (1994) menciona que dentro de las enfermedades de la tercera
edad, se encuentran las neurodegenerativas y las demencias, tales como la EA
siendo las que originan mas peérdidas emocionales y de interaccion social. La EA
es una demencia que en las ultimas décadas ha tenido un aumento en la
prevalencia en México, hasta el aino 2001 no se consideraba de las primeras
veinte causas de mortalidad. Pero en la actualidad es evidente el aumento de
pacientes con la EA y uno de los factores es; el incremento en la esperanza de
vida de los pacientes, lo que convierte a esta enfermedad en un problema de
salud publica, ya que se estima que la poblacion de adultos mayores se
incremente en las proximas décadas (INEGI, 2012). La EA tiene impacto no sélo
en el individuo, sino a nivel social, familiar y econémico. Por tal motivo, el objetivo
del presente trabajo fue la revisién exhaustiva de la literatura existente respecto a

este padecimiento.

Se espera que la revisidon realizada constituya una aportacion de caracter
teérico que sirva como base para la revisibn y desarrollo de nuevas

investigaciones, teoricas y practicas.
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OBJETIVOS

Objetivo general

Realizar una revision exhaustiva de la literatura referente a la EA.

Objetivos especificos

1. Describir el proceso de envejecimiento, incluyendo el deterioro cognitivo
normal y patologico.
2. Describir los aspectos epidemioldgicos, de diagnostico y tratamiento en la

EA.
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VEJEZ
El envejecimiento es un proceso que sucede a lo largo del ciclo vital. La
vejez es un estado en la vida y tanto la vejez como el envejecimiento humano son
objeto de conocimiento multidisciplinario en el sentido que el individuo es un ente
bio-psico-social. Por esta razdén, el individuo que envejece es un sujeto de

conocimiento psicoldégico (Fernandez-Ballesteros, 2002).

Definicion

Segun la Organizacién Mundial de la Salud [OMS] (2014) las personas de
60 a 74 anos, son consideradas de edad avanzada (de 75 a 90 anos) viejas o
ancianas y las que sobrepasan los 90, se les denomina grandes viejos o0 grandes
longevos. A todo individuo mayor de 60 afios se le llamara de forma indistinta
personas de la tercera edad. Mientras la Organizacién de las Naciones Unidas
(2010) considera anciano a toda persona mayor de 65 anos. Por otro parte
algunos autores definen la vejez o la tercera edad a partir de los 60 afios o a partir
de los 65-70 afios (Secretaria de Salud, 2001).

Por otro lado, desde la perspectiva del ciclo vital de Erikson (2000) se
considera a la vejez como una sucesion, en la que el Yo' se ha de enfrentar a

ciertas responsabilidades y suplicas sociales. Si el proceso de adaptacién se

Yo, entendido desde la relacion que los seres humanos entablaron consigo mismos. Esta
perspectiva permite emitir las representaciones sobre la diversidad de expresiones de envejecer
que se produjeron, en su diversidad, y los modos singulares en que el sujeto produce
reflexivamente un Yo ( Fernandez-Ballesteros, 2002).
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culmina con éxito, se sospechara de una expansion y la adicion de nuevas
aptitudes y cualidades al yo, si no, pueden implicar inmovilizacion e inclusive una
regresion del yo, que obstaculiza el abordaje de encuentros pendientes. Desde
este punto de vista, la vejez, se observa como un proceso franco que puede
sospechar tanto en el desgaste, como de un logro en funciéon de como se resuelve
0 no cada una de las intersecciones.

Asimismo, se pueden presentar distintos comportamientos desadaptativos,
cuando el individuo por el aislamiento, la culpa, la depresion y el temor a la muerte
los presenta; y adaptativos cuando el individuo es capaz de transmitir su
capacidad creativa, de comprometerse en su entorno y de adjudicarse los errores
y éxitos que ha cometido depositando un sentimiento de satisfaccion, en
correspondencia con su propio acontecer evolutivo (Erikson, 2000).

Por otra parte, la vejez desde la perspectiva de la biologia y las ciencias de
la salud, tienen un comun denominador el deterioro progresivo del organismo, el
cual es ocasionado por el proceso de envejecimiento, tanto estructural como
funcional. Ademas conforme la edad avanza se presentan cambios, a nivel de los
tejidos y a nivel molecular. Todo esto, conlleva a un declive en la calidad del
funcionamiento del individuo, cuyos 6rganos comienzan a afectarse por el
desgaste normal y estructural, asimismo como funciones cognitivas y psicologicas
(Lehr & Thomae, 2003).

En el presente trabajo se aborda a la vejez desde el enfoque psicoldgico
retomando la unidad de analisis en la cual el individuo y su medio social se

relacionan en esta edad. Dando cuenta que es un proceso personal de adaptacién
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a los cambios, tanto en el propio organismo como en el entorno familiar
(Huenchuan & Rodriguez-Penero, 2010).

Desde lo social se puede retomar la teoria funcionalista de Burry (1995) que
considera a la vejez como una forma de ruptura social, en términos de la teoria del
rol, como una pérdida progresiva de funciones. Donde los criterios acufian una
forma de envejecimiento la cual constituye una herramienta ideoldgica que justifica
los argumentos sobre el caracter problematico de la poblacién que envejece, y
considera a las personas como improductivas o no comprometidas con el
desarrollo de la sociedad y esto lo lleve a un aislamiento progresivo en la vejez.

Mientras en nuestra cultura, la mayoria de los investigadores consideran
que la edad de los 65 anos es un indicador de la vejez, ya que en esta edad se ha
asociado con el momento en que las personas dejan su dinamismo laboral y
forman parte de los jubilados/pensionados. No obstante, la jubilacion ha tenido
cambios considerables, ya que es frecuente que las personas queden retiradas del
mundo laboral cerca de los 50 afios (Santamaria, Lépez, & Mendiguren, 2006).

En México se ha sesgado parte de la poblacién adulta (mayor de 65 anos);
por lo que es necesario analizar las condiciones de vida, los principales conflictos
de la vejez en la actualidad, con el objetivo de prevenir demandas y necesidades
de esta poblacién en los afios venideros. Los censos poblacionales revelan que
el aumento de la poblacion adulta esta por invertirse como sucede en los paises
Europeos. En la Figura 1 se puede observar la poblacién de 60 y mas afos y la

tasa de crecimiento promedio anual en México entre 1930-2010 (INEGI, 2014).
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Figura 1. Tasa de crecimiento promedio anual 1930-2010. Tomado de INEGI. Quinto Censo
General de Poblaciéon 1930; Sexto Censo de Poblacion 1940; Séptimo Censo General de
Poblacién 1950; VIII Censo General de Poblacion, 1960; IX Censo General de Poblacion, 1970; X
Censo General de Poblacion y Vivienda, 1980; Xl Censo General de Poblacion y Vivienda, 1990;
XII Censo General de Poblacion y Vivienda 2000; Censo de Poblacion y Vivienda 2010.

La OMS (2014) indica que en la actualidad hay casi 700 millones de
personas mayores 60 afos, y para el ano 2050, las personas de 60 afios o0 mas
sera de 2,000 millones esto es mas del 20% de la poblacién mundial. Cabe
mencionar que en la actualidad, en la franja de edad de las personas de 60 afios o
mas, el numero de mujeres superan al de hombres en unos 66 millones. Entre las
personas de cien aios, hay entre cuatro y cinco veces mas mujeres que hombres.
Por primera vez en la historia de la humanidad se contara con una mayor
proporcion de personas mayores de 60 anos. Por tanto, es necesario prestar
mayor atencion a las necesidades particulares de las personas de esta edad y

problemas a que se enfrentan muchas de ellas (Organizacion Mundial de la Salud,

2014).
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Caracteristicas

Fernandez-Ballesteros (2000) menciona que la vejez, es un estado en la
vida y el envejecimiento un proceso que sucede a lo largo del ciclo vital. La vejez
como el envejecimiento humano son objetivos de conocimiento multidisciplinares
en el sentido en que el individuo humano es un ente bio-sico-social, por esta razon
se debe decir que el individuo sigue desarrollandose o perfeccionando sus
repertorios comportamentales. Asimismo, las personas de edad avanzada
intervienen en las variables sociodemograficas (Neugarten, 1975; Baltes, 1987).

Por otra parte, Santamarina (2002) diferencia entre el proceso de
envejecimiento, que empieza con la jubilacion, la vejez y se presenta una pérdida
progresiva de la autonomia personal y que acaba con la muerte. Asimismo, otros
autores (Baltes & Goulet, 1970; Baltes, Reese, & Nesselroade, 1981) mencionan
que el individuo presenta un decremento en las funciones psicoldgicas, lo cual se
considera parte de la vejez.

Por otra parte, a finales de la década de 1970, un grupo de autores
europeos (fundamentalmente alemanes, como Hans Thomas o Paul Baltes) y
estadounidenses (Warner Schaie o John Nesselroade) plantean una nueva forma
de estudiar el envejecimiento desde la Psicologia Evolutiva, la que estudia la
forma en que el ser humano cambia a lo largo de su vida, observando de manera
constante los cambios y acciones del individuo. El envejecimiento de la poblacién
es un fendbmeno que suscita enorme interés y preocupacion de cara al siglo XXI,
dado que tiene repercusiones en todos los ambitos de la vida diaria de hombres y
mujeres (Cuetos-Vega, n n z-Gonz |z | t yu -Noguera, 2007).
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Deterioro cognitivo

El deterioro cognitivo es un concepto mal delimitado y poco consensuado,
que se manifiesta por una disminucion en el rendimiento de al menos, una de las
capacidades mentales o intelectivas como las siguientes: la memoria, orientacion,
pensamiento abstracto, lenguaje, capacidad de juicio y razonamiento, capacidad
para el calculo y la habilidad constructiva, capacidad de aprendizaje y habilidad
visuespacial. La cual supone un nivel cognitivo superior al actual, un declive o
pérdida respecto al nivel de funcionamiento previo, una pérdida parcial o global de
las capacidades adquiridas previamente, 1o que no siempre resulta demostrable
(Ser & Pena, 1994; Pérez 2005).

Es una pérdida parcial de capacidades sin repercusion o discreta (sélo para
actividades complejas), se esta ante un deterioro cognitivo sin demencia o con
demencia dudosa. La evaluacién del paciente y el seguimiento clinico (tres a seis
meses), son los pasos a emplear en el diagndéstico. Si el desgaste de capacidades
es global y su efecto en las actividades domésticas, ocupacionales y sociales es
significativa, eventualmente se estara ante un sindrome demencial (Pérez, 2005).

El — t rioro cognitivo lig ro” (DL) s un sin rom incluido ya en los
criterios DSM-V y CIE-10 caracterizado por una alteraciéon adquirida y prolongada
de una o varias funciones cognitivas, que no corresponde a un sindrome focal y no
cumple criterios suficientes de gravedad para ser calificada de demencia. EI DCL
se refiere a un estadio intermedio entre normalidad y demencia, principalmente en
la EA. Recientemente, se ha investigado tres tipos de DCL amnésico, focal no

amnésico y difuso, cada uno de ellos relacionado con una evolucién posterior. Asi
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que se describira la frecuencia de los diferentes tipos de DCL y se mostrara cual
es el mas relacionado con la EA, mediante el analisis del perfil neurocognitivo

(Pérez 2005).

Deterioro cognitivo normal

Como anteriormente se menciond en el envejecimiento se presentan
cambios fisicos y psicologicos, y dado que el ser humano constantemente procesa
informacion de forma activa, en esta etapa de la vida puede alterar ciertas
funciones. A través de sus sentidos la informacién es captada, almacenada,
analizada y elaborada, finalmente, el ser humano responde a esa informacién. En
ese sentido, el individuo debe atender y percibir esa informacién, procesarla y
retenerla. En realidad, cualquier comportamiento humano esta dependiendo tanto
de los estimulos y circunstancias externos como de esas funciones psicolégicas
aprendidas a través del proceso de aprendizaje (Baltes, 2002).

En cuanto al amplio conjunto de caracteristicas psicolégicas, Heckhausen y
Schulz (1993) establecieron cudles de ellas experimentaban ganancias y cuales
presentaban pérdidas a lo largo del ciclo de la vida desde los 20 a los 90 afos de
edad. Si bien es cierto que en los primeros afios de la vida se producen cambios
positivos (desarrollo), también es cierto que se produce una cierta meseta de
estabilidad comportamental en la edad adulta en la cual se experimentan amplios
declives a partir de los 70 afios de edad. Los autores concluyen que existen
ganancias o mejoras, en distinta medida y proporcién a todo lo largo del ciclo de

vida, aun a los 90 afos.
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Asi se da cuenta que mientras existan funciones cognitivas (en las que el
tiempo de reaccion o ejecucidon es importante) también se tiene que sefialar que
declinan muy tempranamente: a partir de los 20 afos, otras aptitudes cognitivas,
como la amplitud del vocabulario o el conocimiento, no lo hacen hasta una edad
avanzada. Mientras a partir de 70 afos, incluso otras funciones socio afectivas, se
articulan mucho mejor en la vejez. En definitiva, existe crecimiento y declive a todo
lo largo de la vida (Fernandez-Ballesteros, 2002).

Para Casanova & Casanova (2004) los limites entre las funciones
cognitv.s n | nvjciminto —non I” 'y | p tolégico son muy sutis n
ocasiones, dificiles de definir. La pérdida de memoria aparece en el
envejecimiento y en las demencias, pero los patrones clinicos son cualitativamente
y cuantitativamente diferentes. En las demencias el deterioro neuropsicolégico es
mas global y abarca a las llamadas funciones cerebrales superiores.

Por lo que se ha sugerido la existencia de una continuidad entre el
envejecimiento normal y la demencia siendo su definicion la cual depende
unicamente de la rigidez del proceso. Ello no implica que la EA o la demencia senil
sea simplemente un envejecimiento prematuro o exagerado, pero es dificil si no
imposible, distinguir en ocasiones, entre la demencia muy temprana y la

declinacion del envejecimiento normal, por lo que se abordara el patoldgico.

Deterioro cognitivo patolégico

Por otra parte, en el envejecimiento se pueden presentar alteraciones de
mayor magnitud en sus funciones psicologicas, que comprometan el

22



funcionamiento 6ptimo del individuo, debido en parte a la calidad de vida que tuvo
a lo largo de su existencia, asi como el estado de salud que presente resultado de
la misma. Por tanto, teniendo en cuenta que la recepcion de informacion depende
de los sentidos y que el procesamiento de la misma tiene como soporte el Sistema
Nervioso Central (SNC) una primera conclusion es que durante el proceso de
envejecimiento se produce un enlentecimiento y una menor eficiencia del
funcionamiento cognitivo. Asimismo, es probable que en el individuo de mayor
edad, tarde mas en responder a la informacién que recibe en comparacion con el
mas joven, sobre todo cuando las tareas que se le demandan requieren muchos
recursos atencionales. No obstante, estos cambios o declives en las primeras
fases del proceso de envejecimiento ocurren desde muy temprano en la vida
(Batles, 2002).

Un alto porcentaje de personas mayores afirman recordar nombres de
personas u objetos importantes, asi como numeros telefénicos, cosas que tiene
que hacer, si han apagado el gas y otros muchos eventos de la vida cotidiana. Sin
embargo, en aquellos que declinan sus funciones psicolégicas con el paso del
tiempo y aquellos que permanecen estables, ambos presentan cambios negativos
asociados a la edad (Fernandez-Ballesteros, 2002), siendo mas severo en los
primeros. Por otra parte, Petersen et al. (2001) menciona que es necesario
determinar cual es el tipo de DCL que guarda una relacién mas estrecha con una

posible evolucion posterior hacia la demencia, (figura 2).
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Tipologia DCL Alteraciones cognitivas Trastornos relacionados
DCL amnésico Alteraci6n leve de la * Enfermedad de Alzheimer
memoria
DCL difuso Alteracién leve de diferentes ¢ Enfermedad de Alzheimer
dominios cognitivos * Demencia vascular
* Envejecimiento normal
DCL focal no amnésico Alteracién leve de una * Demencia frontotemporal
funcién cognitiva diferente ¢ Demencia con cuerpos de Lewy
de la memoria * Demencia vascular
* Afasia progresiva primaria
* Enfermedad de Parkinson
* Enfermedad de Alzheimer

Figura 2. Tipos de deterioro cognitivo. Modificado de Petersen, R.C., et al., (2001). Current
concepts in mild cognitive impairment. Archives of Neurology, 58, 1.985-1.992

DEMENCIA

Definiciéon
L m nci  timolégic m nt signiic us nci Ip ns mi nto(In is-
i o Grz- rroquin Gonz |z -Arellano, 2006). Asimismo, se le considera

como un sindrome clinico, caracterizado por pérdidas de habilidades cognitivas y
emocionales lo suficientemente importante para interferir con el funcionamiento
diario y la calidad de vida. La cual puede estar acompafnada de otras
manifestaciones neuropsiquiatrias tales como alteraciones motoras, de la

conducta, depresidon, ansiedad alucinaciones y/o delirium (Gallegos, Flores,

Castillo, & Rosas, 2013).
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La demencia conlleva un deterioro adquirido, cronico y generalizado de las
funciones cognitivas, que afecta a dos o mas areas: memoria, capacidad para
resolver problemas, realizacion de actividades perceptivo-motrices, utilizacion de
habilidades de la vida diaria y control emocional (Portellano, 2005). Molloy vy
Cladwell (2011) consideran que la demencia es un trastorno cerebral, con la
incapacidad del cerebro para funcionar con normalidad, y se refiere a una pérdida
de capacidad intelectual lo suficientemente significativa como para interferir en las
actividades cotidianas de la persona y en su vida social o laboral. Asimismo, la
demencia conlleva a una alteracion en la memoria, pero también supone falta de
criterio y dificultades con el pensamiento abstracto, asi como una acentuada
disminucién en la capacidad de razonamiento y comprension, es decir, no ocurre
debido a un estado confusional agudo o delirio, es causada por una enfermedad
que afecta al sistema nervioso central (SNC). La demencia puede ser causada por
diferentes enfermedades y aunque a menudo tiene una evolucion lenta,
progresiva e irreversible, puede instalarse de manera aguda (Cummings &
Benson, 1992; Whitehouse, 1993).

La demencia es un sindrome clinico, caracterizado por pérdidas de
habilidades cognitivas y emocionales lo suficientemente importante para interferir
con el funcionamiento diario y la calidad de vida. La cual puede estar acompafiada
de otras manifestaciones neuropsiquiatrias tales como alteraciones motoras, de la
conducta, depresion, ansiedad alucinaciones y/o delirium (Gallegos, Flores,
Castillo, & Rosas, 2013) (figura 3).

En suma, en esta condicion se acompafa a menudo de cambios en la

conducta, ademas de afectacion y repercusion en las actividades habituales, en el
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entorno social, laboral y familiar del paciente. La evolucion clinica suele ser
cronica, progresiva y por lo general conlleva dependencia completa, tanto en

relacion con la funcion fisica como psiquica, ocasionando la muerte en un plazo

variable de tiempo, dependiendo de la etiologia (Formiga, Robles & Fort, 2009).

FUNCION TRASTORNOS MAS FRECUENTES

* Problemas de memoria como sintoma mas caracteristico.

MEMORIA * Memoria de hechos recientes mas afectada.

* Memoria implicita mejor preservada.

= Empobrecimiento cuantitativo y cualitativo méas acentuado en las
demencias corticales.

LENGUAJE = Aumento de las alteraciones disfasicas, especialmente anOmicas.

= Presencia de otras alteraciones como circunlocuciones paligrafia,
logoclonia y parafasias.

= Disminucion en el flujo motor.

= Apraxias ideomotrices.

PRAXIAS = Apraxias ideatorias.

= Apraxias constructivas.

= Apraxias del vestir.

= Agnosias visuales.

GNOSIAS = Alteraciones visoperceptivas.

* Desorientacion espacio-temporal.

CALCULO = Anaritmetia.

FUNCIONES |° Dificultad para la realizacién de acciones propositivas.

* Perseveracion.
EJECUTIVAS |, Lentificacion del procesamiento cognitivo.

* Manifestaciones de suspicacia, y egocentrismo, agresividad, pasi-
vidad y ansiedad.

* Vagabundeo y tendencia a la fuga.

* En algunos casos puede haber desinhibicién sexual y conductas

ALTERACIONES | perseverativas.

PSIQUICAS |+ Mutismo y amimia.

= Depresion y pseudodepresion.

= Gatismo en las fases terminales, consistente en la desestructuracion
personal y del autocuidado e higiene, con incontinencia urinaria y
fecal, ausencia de capacidad relacional y desaparicion de la sonrisa.

Figura 3. Manifestaciones clinicas de la demencia. Se muestran las funciones cognitivas y sus
trastornos que presentan en la demencia. Tomado de Portellano (2005). ).
. McGraw-Hill: Madrid.
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Epidemiologia

La demencia es un trastorno con prevalencia creciente, asociado al
envejecimiento poblacional. Es la patologia mas comun en la que pueden
plantearse conflictos de competencia, especialmente en las fases iniciales e
intermedias del curso evolutivo, equivalentes a estadios de demencia leve o
moderada (Alvaro, 2012). Sumado al progresivo envejecimiento de la poblacién
debido a la mayor esperanza de vida también ha conllevado un aumento de la
prevalencia e incidencia de las personas afectadas de demencia (Formiga, Robles
& Fort, 2009). Al respecto, el Instituto Nacional de Geriatria de la Secretaria de
Salud (2010) menciona que en México, se presenta un alto costo de las
demencias cabe sefalar que en el 2010 fue de aproximadamente 604 millones de
ddlares al ano. Mientras, en los paises de ingresos altos, la atencion informal es
de un 45% y la atencion formal es de un 40% la cual representa un alto costo de
este padecimiento. Por otra parte, en los paises de menores ingresos es mas bajo
los costos sociales directos, y aumentan los costos de los cuidadores informales
(Organizacion Mundial de la Salud, 2013). La prevalencia internacional de
demencia es de 6.2%, siendo para la mujer de 8.8% y para el hombre de 3.1 %
(Haan et al., 2003).

Por otra parte, el numero de pacientes con demencia en buena medida a
tenido un gran impacto econdmico en los sistemas de salud, por lo que resulta de
suma importancia poner mas enfasis a la hora de planificar los recursos, existen
multiples estudios sobre la prevalencia de las demencias, con resultados dispares.

Esto es asi por los diferentes factores epidemiolégicos como el tamafo de las
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muestras, el tipo de poblacion, el objeto de estudio, el método de obtencidon de
datos y la utilizacion de diferentes criterios diagndsticos. Se estima que para el
ano 2050, el numero de personas con demencias en el mundo sera
aproximadamente 25.5 millones de mujeres y el 15.9 millones de hombre. Segun
estas estimaciones casi la mitad de la poblacién demenciada vivira en Asia, China

y Japén, mas que en Europa y Norte America (Besga, 2008).

Evaluacioén

La evaluacién de la demencia segun Gallegos, Flores, Castillo y Rosas
(2013) se efectuara por un especialista en el tema para conseguir un abordaje
donde se establezca los siguientes objetivos:

e Deteccion oportuna del sindrome demencial.

¢ |dentificacion del tipo de demencia que tenga el paciente.

Cuando se duda que el paciente tiene demencia se debera recabar la
informacion necesaria por parte de la persona que se encuentre mas cercana, en
este caso normalmente es un familiar o bien del cuidador primario, también se le
realizara al paciente examenes neuropsicoldgicos o evaluaciones objetivas. Dado
que existen multiples tipos de demencias, y por motivos de la presente revision, se
abordara con mayor profundidad la evaluacion de la demencia de la EA mas
adelante. Ya que algunos autores sostienen que en determinadas formas de
demencia, como las debidas a una lesion en el I6bulo frontal, la afectacion de la

memoria es relativamente tardia y proponen que la afectacion de las tres esferas
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intelectivas, como: lenguaje, memoria capacidades visoespaciales, emocionalidad,
personalidad y cognicion (abstraccién, calculo, juicio, funciones ejecutivas)
(Portellano, 2005). En este sentido hay que sefalar que, a excepcion de unas
pocas enfermedades de causa metabdlica, toxica o infecciosa que progresan
rapidamente hacia el coma y la muerte, por lo general los procesos demenciales
no afectan a todas las capacidades intelectuales con igual gravedad, sino que
manifiestan predominantemente la alteracién del funcionamiento de ciertas areas
cerebrales y no otras. Lo que permite su clasificacion y diferenciacion clinica

(Diaz, 2010).

Diagnostico

El diagndstico de la demencias es deseable desde el punto de vista clinico,
no obstante no es procedimiento facil, ya que requiere la evaluacion detallada en
términos de tiempo, asi como la realizacion de una serie de pruebas
complementarias con un costo significativo (Carnero-Pardo & Montoro-Rios,
2004). Por este motivo, mejorar la deteccién y realizarla lo antes posible, no sélo
es necesario sino también es conveniente disponer de instrumentos de cribado
como mecanismo para medir el grado de deterioro en los procesos de demencia;
tiene la ventaja de que permiten identificar de modo rapido aquellos casos

susceptibles de presentar demencia. Por ejemplo el Minimental (MMSE por sus

siglas en inglés) s sin u | instrum nto cri 0 n uropsicolégico m s
utiiz o n |l prctic clinic (ort Il no ) nprticulr st scl sl
m s utiliz pr viur | triorocognitvoy mnci npo lcidbn isp n
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(In is-i o G rz - rroquin Gonz | z-Arellano, 2006). Asimismo, en el

diagndstico de la demencia debera incluir una extensa evaluacion de:

v' Historia clinica, constituye el elemento mas importante en el diagnéstico de
las demencias, ya que permite reconocer los trastornos del sujeto, la
naturaleza de los sintomas y su progresion ( -Casanova, Monllau &
Gramunt, 2007).

v Evaluacion del estado cognitivo

v" Examen fisico y otros estudios apropiados

v" Una revision de los medicamentos tomados por el paciente en orden de
descartar efectos adversos que afecten el funcionamiento y minimizar su
uso.

v' Biometria hematica (ayudara a identificar anemia macrdditica que es
caracteristica de la deficiencia de acido félico y vitamina B 12)

v" Pruebas bioquimicas incluyendo; electrolitos, calcio, glucosa, pruebas de
funcidén hepaticas (en ocasiones la hiponatremia, hipocalemia, alteraciones
en la glucosa, elevacidon de urea y creatinina, elevacion de enzimas
hepaticas son causas en el adulto mayor y se puede ayudar en diferencias

un cuadro demencial con un cuadro de delirium).

Esta informacién se integra con el resto de los datos del paciente:
antecedentes, exploracion neuroldgica y general, pruebas complementarias
(analitica, neuroimagen, etc.), asi como un examen del estado mental que permit

constt rygr ur | trioro Iscpci s cognitiv s lin iviuo ( -
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Casanova, Monllau & Gramunt, 2007). Asimismo, hay factores de riesgo no
modificables como la edad siendo este el mas importante para el desarrollo de
demencia. En los pacientes con demencias se presenta un mayor indice de
demencia en mujeres que en hombres, especialmente en la EA (Gallegos et al.,

2013; Nitrini & Dozzi, 2011).

Clasificacion

Existen varios tipos de clasificacion de las demencias, algunas varian
dependiendo de la organizacion que se revise (OMS, DSM-V, CIE 10, Asociacion
Psiquiatrica Americana, Instituto Nacional para los Desordenes Neurologicos y los
Desordenes Relacionados), y a continuacion se abordan algunas de estas
clasificaciones. Como se menciond previamente el término demencia no involucra
un origen o proceso patologico especifico, es decir tienen una etiopatogenia
heterogénea y puede ser mixto. Motivo por el cual existen multiples
clasificaciones, por ejemplo la CIE-10 (International Classification of Diseases,

2014) clasifica la demencia en tres grupos:

e Demencia en la enfermedad de Alzheimer.
e Demencia vascular.

¢ Demencia en enfermedades clasificadas en otra categoria.

Por otra parte, se sabe que existen mas de 55 enfermedades que pueden
causar demencia. Al respecto, la definicién del DSM-V (Diagnostic and Statisfacal

Manual of Mental Disordders IV-TR) incluye el déficit de memoria como criterio
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absoluto, a diferencia de la definicién del CIE-10 (Molloy & Cladwell, 2011). En
contraste a la revisiéon del DSM-IV-TR (American Psychaiatric Association, 2014)

que clasifica las demencias en seis grupos:

1. Enfermedad de Alzheimer (EA),

De inicio temprano.
De inicio tardio.
Mixta o atipica.
Inespecifica.

2. Demencia Vascular.

De inicio agudo.
Multi-infarto.

Vascular subcortical.

Mixta: subcortical y cortical.
Otras demencias vasculares.

3. Inespecifica.

4. Demencias propias de otras enfermedades.
Enfermedad de Pick.
Huntington.

Enfermedad de Parkinson.

5. Demencia no especificada.

6. Inducidas por sustancias.

32



Demencia de cuerpos de Lewy

La enfermedad de cuerpos de Lewy es clinico-patoldgica sus principales factores
son deterioro mental (Paisan-Ruiz, Parkinen y Revesz, 2012). Asimismo, se
incluye dentro de las demencias degenerativas y semioldégicamente es una
demencia mixta cortico-subcortical. Se trata de una modalidad de demencia
relativamente joven, ya que en 1990 se propusieron los primeros criterios para su
diagnostico y en 1996 se establecieron los criterios definitivos de consenso. La
demencia por Cuerpos de Lewy (DCL) se caracteriza por la patologia degenerativa
del encéfalo con pérdida neuronal y presencia de Cuerpos de Lewy en corteza y

otras estructuras subcorticales (diencéfalo, sistema limbico y troncoc r rl) Los

CU rpos L wy intr citopl sm ticos no s acompafian de inclusiones
neurofibrilares. También recibe la denominacién m nci rkinson- lus
porqu st soci sintomatologia extrapiramidal (Portellano, 2005).

Por otro lado, se ha descrito una condicion patolégica en pacientes
dementes que se caracteriza por la distribucién cortical de placas seniles y nudos
neurofibrilares de Alzheimer asi como por Cuerpos de Lewy distribuidos
difusamente en la corteza. La manifestacion clinica de este trastorno conocida
como variante de cuerpos de Lewy de Alzheimer, es muy parecida al Alzheimer y
muchos pacientes son diagnosticados con probable o posible Alzheimer durante
su vida. Romano, Nissen y Del huerto (2007), Molloy y Caldewell (2011) explican
que en esta patologia es posible observar en el interior de la células cerebrales
unas anormales motas caracteristicas de material denso, aunque las

peculiaridades de la enfermedad de Parkinson, como los temblores, estan
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ausentes, las personas que sufren esta enfermedad tienen una mayor tendencia a
la rigidez, a tener una postura encorvada y dificultades de movilidad.

Asimismo, los estudios tienen a situar la demencia de los corpusculos de
Lewy a medio camino entre la enfermedad de Parkinson y la de Alzheimer, con
una combinacion de signos de ambas enfermedades (Walsh 2007).

Sin embargo, estudios retrospectivos indican que el deterioro cognitivo
asociado a la variante de cuerpos de Lewy se puede distinguir clinicamente de la
forma pura de Alzheimer. Mientras ambos trastornos estan asociados con una
demencia severa y progresiva, la demencia por cuerpos de Lewy incrementa la
prevalencia de hallazgos motores extrapiramidales (bradiquinesia, rigidez, y

mascara facial) alucinaciones y deterioro mas rapido (Molloy & Caldewell 2011).

Enfermedad de Pick

La enfermedad de Pick es una demencia fronto-temporal, caracterizada por
inclusiones citoplasmaticas neuronales redondas y grandes compuestas
predominantemente por la proteina tau. La edad promedio en el momento de la
presencia es de 60 afos, y la prevalencia es de 8 a 10 anos. Afecta por igual a
ambos sexos. La mayoria de los casos son esporadicos, pero mutaciones raras de
tau y presilina pueden presidir un cuadro clinico estrechamente relacionado. No se
desconoce su patogenia (Munoz, Morris & Rossor, 2012). Las manifestaciones
clinicas de esta demencia se caracterizan por una demencia fronto-temporal con
la presencia de desinhibicion o estereotipia seguida de apatia. Entre los signos
especificos del espectro de afasia no fluida progresiva, la manifestacion mas
temprana es la reduccion del lenguaje seguida del tartamudeo y una cualidad
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vacilante de la emision, parafasia, afasia verbal. La dificultad para nombrar objetos
es menos frecuente. La alteracion de la comprension, los trastornos de la marcha
y la apraxia bucofacial al comienzo sugieren

Un diagnostico distinto a la enfermedad de Pick. La apariciéon de un signo
anos después de la presentacion inicial, es un hecho comun pero no variable. Los
pacientes que debutan con la demencia pueden presentar afasia no fluida
progresiva o permanecer con su primer sindrome. Los pacientes que debutan con
afasia no fluida progresiva tienden a presentar sindrome cortico-basal antes de
cualquier sindrome conductual (Munoz, Morris & Rossor, 2012). Es un trastorno
neurodegenerativo caracterizado por atrofia lobar y pérdida neuronal,
predominante por la proteina tau de tres repeticiones, conocidas como cuerpos
de Pick. Ademas el grosor de los lobulos frontales y temporales, lo cual afecta
unicamente a la capa externa, la cortex, desde el punto de vista macroscopico se
caracteriza por atrofia circunscrita del cerebro, con dilatacion de los ventriculos y

afectacion grave de la corteza (Pefa, 2001; Molloy & Caldewell 2011).

Enfermedad de Parkinson

La Enfermedad de Parkinson (EP) es una demencia degenerativa
subcortical progresiva que afecta a los ganglios basales. Fue descrita por vez
primera en 1817, por James Parkinson quin | nominé -Raralisis git nt 7,
poniendo énfasis en sus dos componentes: la acinesia y los temblores

(Portellano, 2005), ademas se caracteriza por una rigidez de movimientos,
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disminucién de la movilidad y un modo de andar arrastrando los pies (Molloy &

Caldewell 2011).

La EP se caracteriza por la degeneracion del sistema dopaminergica, sobre
todo por la afectacion de la sustancia negra y del locus coeruleus. Su etiologia es
desconocida, aunque se han propuesto diversos factores que pueden influir en su
aparicion: alteraciones genéticas, exposicion a toxicos, infecciones, estrés,
apoptosis, oxidacion celular, microtraumatismos cerebrales antiguos, etc. L E

st ¢ us por | degeneracion de las neuronas productoras de dopamina de la
sustancia negra y en los ganglios basales. La dopamina es un importante
neurotransmisor necesario para la regulacion de los movimientos, la marcha y del
equilibrio. La concentracion de este neurotransmisor disminuye ya que se pierde
hasta un 70% de las neuronas dopaminergica en el putamen y el caudado. No
solo st ct o | sist m dopaminergica, sino también el colinérgico y |
s rotonin rgico Los sintomas mas caracteristicos de la enfermedad son un
conjunto de alteraciones motoras y del tono muscular que tienden a la involucién,
ya que en la fase final de la enfermedad el paciente presenta acinesia
generalizada (Portellano, 2005).

Los cuatro sintomas necesarios para su diagnostico son: 1) temblores
posturales en situacion de reposo, con una frecuencia de 4-8 Hz., que suelen
constituir los primeros sintomas de la enfermedad. 2) bradicinesia, con lentitud
generalizada de movimientos, 3) rigidez muscular como consecuencia de la
hipertonia y 4) trastornos del equilibrio (caidas, congelacion de movimientos).

Asimismo, los signos y los sintomas de la enfermedad de Parkinson se pueden
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tratar en parte con dopamina, que es la sustancia neurotransmisora que disminuye
como consecuencia del proceso patolégico (Escamilla, 2005; Molloy & Caldewell,

2011).

Demencia vascular

La demencia vascular, también denominada demencia multi-infarto,
comprende un grupo de alteraciones cognoscitivas causadas por enfermedades
cerebrovasculares. Constituye la segunda causa de demencia, ya que supone en
torno al 10% del total de los casos. Los factores de mayor riesgo para padecerla
son: hipertensiéon arterial, diabetes mellitus, enfermedades cardiovasculares, y
accidentes cerebrovasculares (Portellano, 2005). Sus principales manifestaciones
clinicas son:

a) Comienzo brusco.

b) Curso fluctuante o remitente.

c) Presencia de sintomas focales neuroldgicos.

d) Rigidez, hiperreflexia y demencia.

e) Deterioro neuropsicolégico variable.

Las principales causas de las demencias vasculares son las siguientes:

a) Multi-infarto cerebral, especialmente multiple y bilateral. Es el tipo mas
frecuente de demencia vascular, y se presenta mas en varones, de mas de 50
afios, con riesgo vascular y episodios de disfuncion neurolégica focal,

acompafandose de trastornos del control de esfinteres y de la marcha.
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b) Encefalopatia arterioesclerética subcortical: frecuente en diabetes mal
controlada. Produce alteracion en la mielina periventricular, por lo que provoca
trastornos de la marcha e incontinencia urinaria.

c) Lesiones unicas en areas estratégicas que producen hemiparesia,
trastornos de la marcha, incontinencia urinaria, y en el 5% de los casos, trastornos
cognitivos (Portellano, 2005).

Asimismo la demencia vascular, conlleva a un decremento acumulado en el
funcionamiento cognoscitivo secundario, debido a infartos multiples estratégicos,
con dafo isquémico y lesiones hemorragicas. Los criterios para demencia vascular
de acuerdo con el manual de diagnéstico (DSM-V) son:

» Presencia de trastornos cognoscitivos multiples.
» Presencia de alteraciones significativas y decremento social u ocupacional.
» El decremento no debe ocurrir durante el curso de delirio.

» Presencia de signos y sintomas neuroldgicos.
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ENFERMEDAD DE ALZHEIMER

La EA es una enfermedad neurodegenerativa que se caracteriza por la
presencia de deterioro cognitivo de inicio insidioso y curso progresivo de aparicion
en la edad adulta, principalmente en la vejez. Actualmente esta considera como la
causa mas frecuente de demencia en los paises desarrollados y su prevalencia se

incrementa con la edad (Valls-Pedret, Molinuevo & Rami, 2010).

Definiciéon

La EA es un proceso neurodegenerativo, que produce una demencia
progresiva e irreversible en la edad adulta y conduce a un estado de incapacidad
absoluta (Robles, Del Serb, Alomc, & -Casanova, 2002). En la EA se
involucra una pérdida de la funcion cerebral por el procesamiento aberrante de
algunas proteinas como la precursora del amiloide y la proteina tau, es asociado
con la neuropatologia de esta demencia (Moreno & Tovar, 2012). Asimismo la EA
se caracteriza por un fuerte deterioro cognitivo y pérdida de la memoria; durante
su progreso, los pacientes pierden por completo la capacidad intelectual y la
habilidad para desarrollar sus actividades basicas como vivir de forma
independint lo qu conll v un not | inc p ci r lizr ivrss

ctivi s irh sy s consi rrs un mnci qu gr ulm nt
mp or con |ti mpo (G rci -Alberca, 2015; Moreno & Tovar, 2012).

Tras los avances del siglo XX, el interés por las demencias disminuyd

considerablemente. Se consideraba que la EA era mas una forma rara de

demencia presenil, e incluso en los afos cincuenta y sesenta, se creia que la
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mayoria de las personas que desarrollaban un sindrome demencial después de
los 65 anos le llamaban demencia senil, ademas de que sufrian de alguna forma
de insuficiencia cerebrovascular, la llamada demencia ateroesclerética (Quintanar,
2011). Mientras, a finales de los cincuenta y durante los sesenta, los trabajos de la
Escuela Inglesa de Psiquiatria con Martin Roth a la cabeza, empezaron a suponer
un cambio en la forma de entender el problema. Estos autores pusieron en
evidencia la prominencia de la EA entre las causas de demencia en los ancianos,
considerandose de forma cada vez mas unanime de las formas seniles y

preseniles corresponden en realidad al mismo trastorno (Molloy & Cladwell, 2011).

Epidemiologia

La EA es la causa mas comun de demencia, y se estima que en la
actualidad mas de 24 millones de personas en el mundo padecen esta demencia,
y se prevé que esta cifra se duplique cada 20 afnos hasta superar los 80 millones
en el afo 2040 (Ferri et al., 2005). Asimismo, los gastos suponen del cuidado y el
tratamiento de estos pacientes incrementara dia a dia y constituyen un enorme
problema social y sanitario para muc s milis ( u tos- g nn z
Gonz |z | t yu -Noguera, 2007). Mientras en México se carece de
estadisticas precisas y sistematicas acerca de la frecuencia de demencia, algunos
esfuerzos recientes sefialan una incidencia entre 3.3 y 16 % de paci nt s con

mnci nl po | cibn m yor os ( rrillo- or n- rrnco y
v rmrt- z ji -Arango, Miguel-dJaimes, Villa, Ruiz-Arregui &
Gutiérrez- Robledo, 2007).
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Por otro lado las tendencias sociodemograficas en México, indican una
clara disminucion en la poblacion de nifios y jovenes, asi como un aumento
considerable de las personas mayores, por o que se espera que en el aino 2050
México tendra 41.4 millones de habitantes con mas de 60 anos (Cabrera, 2000;
Jiménez et al., 2011). Por tal motivo se prevé que se incremente la incidencia de
EA en México en los proximos anos, lo que demanda medidas de prevencion para
este padecimiento. Asimismo, sumado a que hay una mayor esperanza de vida. E

Esto es un factor de riesgo para sufrir una enfermedad neurodegenerativa
tal como el deterioro cognitivo leve y la demencia (Badenes, Casa, Cejudo &

Aguilar, 2007).

Caracteristicas

Los sintomas conductuales y psicolégicos en el desarrollo de la EA son el
resultado de una compleja interaccion de factores neurobioldgicos, psicosociales y
ambientales de tal forma que existe una gran variabilidad de unos pacientes a
otros. Mas del 90% de los pacientes presentaran a lo largo del curso de la
enfermedad sintomas tales como apatia, agitacion, ansiedad, depresion,
alucinaciones, delirios, actividad motora aberrante, irritabilidad, alteraciones del
sueno, alteraciones de la conducta alimentaria, euforia o desinhibicion (G rci -

Alberca, 2015) (ver figura 4).
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N (%) Media + DE

Apatia 92 (74) 5,30+ 4,27
Irritabilidad 82 (66) 3,184+3,05
Depresion 75 (60) 3,84+ 3,54
Agitacion 69 (55) 2,864+3,21
Ansiedad 67 (54) 2,704+3,23
Conducta motora aberrante 59 (47) 3,71+4,87
Delirios 47 (38) 1,73+2,97
Alteraciones del sueno 45 (36) 1,78+2,91
Desinhibicion 37 (30) 0,78+1,65
Apetito 35 (28) 1,30+2,39
Alucinaciones 25 (20) 0,72+1,95
Euforia 5 (4) 0,14+1,10

Fuente: tomado de Garcia-Alberca et al.”.
DE: desviacion estandar; NPI: Neuropsychiatric inventory; SCP:
sintomas conductuales y psicologicos.

Figura 4. Sintomas conductuales y psicolégicos en una muestra comunitaria de 125 pacientes con
enfermedad de Alzheimer evaluados con el NPIl. Modificado de Grci -Alberca JM, Lara JP,
Berthier ML, Barbancho Gr n Gonz | z- rén (2011). Can impairment in memory,
Ingu g n x cutiv unctionspr ictnuropsyci tric symptomsin Iz imrs is s ( D)?
Findings from a cross- sectional study. Arch Gerontol Geriatr; 52:264—9.

Los cambios neuropatolégicos ocurren primeramente en el hipocampo vy la
corteza entorrinal y en las areas de asociacion del l6bulo frontal y temporal. A
pesar de que el progreso temporal de los cambios neuropatolégicos de la EA no
se conocen del todo, estudios recientes sugieren que el hipocampo y la corteza
entorrinal estan involucrados en las etapas tempranas de la enfermedad, y que las
cortezas de asociacion temporal, frontal y parietal se afectan a medida que
progresa la enfermedad (Quintanar, 2011).

Asimismo, se ha identificado que primero afecta las partes del cerebro que
controlan el pensamiento, la memoria, el lenguaje y pueden tener dificultades para
recordar cosas que ocurrieron recientemente o los nombres de personas que
conocen (Molloy & Cladwell, 2011). La EA es un sindrome de deterioro
cognitivo progresivo lo suficientemente severo como para interferir funcionalmente

en la vida social, laboral, familiar y personal del paciente.
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Ademas de los trastornos de la memoria, caracteristica central de la
demencia, deben cumplirse algunos de los siguientes requisitos para el
diagndstico clinico de la demencia: no debe haber trastorno del nivel de conciencia
y deben verse afectadas ademas, dos o0 mas de las siguientes areas de la
cognicion: lenguaje, atencion, capacidad de abstraccion del juicio y razonamiento,
percepcion, calculo matematico, praxis (habilidad para realizar pequefias tareas y
movimientos especificos en respuesta a un estimulo adecuado), gnosis
(capacidad cognitiva para reconocer € interpretar los estimulos sensoriales), entre
otros. Asimismo, cambios en la personalidad, trastornos en la esfera afectiva y
sintomas psicoticos (Gallegos et al., 2013).

Por otra parte Acosta, Brusco y Fuentes (2012) mencionan algunos de los
cambios principales que pueden presentarse al inicio de la EA, asi como algunos
criterios diagndsticos que pueden ser de utilidad para la identificacion del

padecimiento (ver figura 5).
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Inicio de la EA

Caracteristicas

diagnésticas centrales
(todas deben estar presentes)

Caracteristicas que
apoyan el
diagnostico: Trastornos
del comportamiento

Caracteristicas que
apoyan el
diagnéstico:
Trastornos del lenguaje

Cambios en el Comienzo insidioso y Deterioro en la buena Expresion verbal

caracter y la progresion gradual. presencia e higiene alterada: economia

conducta social personal. verbal, lenguaje

(desordenados).  Declive temprano en la apresurado y falta de
conducta interpersonal Rigidez mental: ej. espontaneidad.

Funciones social. Incapacidad de aceptar

instrumentales puntos de vista ajenos.  Lenguaje

de: percepcion, Deterioro temprano en la estereotipado.

habilidades regulaciéon de la conducta Distraerse facilmente e Ecolalia.

espaciales, personal. inconstancia. Perseverarian verbal

praxis y memoria (expresion verbal

estan intactas o Desgaste emocional Hiperoralidad y muy repetitiva).

relativamente precoz cambios en la dieta. Mutismo.

bien Perdida precoz de Ia Signos fisicos.

conservadas. introspeccion. Comportamiento Reflejos primitivos.

constante y

Incontinencia.

estereotipado. Acinesia, rigidez y

temblor.
Hiperutilizacion de Presion arterial baja
objetos, aunque no Yy labil.

tengan relaciéon con la
tarea en curso.

Figura 5. Caracteristicas diagnésticas y de apoyo al diagnéstico en EA Adaptado de:
Diagnostico y Tratamiento del Deterioro Cognositivo en el Adulto Mayor en el Primer Nivel de
Atenciéon (2012).Evidencias y Recomendaciones Céatalogo Maestro de Guias de Practica
Clinica: IMSS-144-08 & Acosta, Brusco y Fuentes (2012).

William y Paul (2011) mencionan que los cambios que se producen en la
conversacion y en el habla con la EA, se presentan en las siguientes fases:
Fase inicial
* Anomia: dificultad para encontrar la palabra adecuada.

» Circunloquio: comunicacién de un concepto sin emplear la palabra
especifica.

» Se evitan las conversaciones complicadas o de caracter intelectual.

» Sustitucion de la palabra correcta por otras similares, o de palabras que

suenan de forma muy parecida.
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Fase intermedia

 Empleo de frases y palabras sup rici Is: —in” “eso 8”6 —stup n 0".

« Se evitan las conversaciones; disminuye la iniciativa al dialogar.

» Se olvida la gramatica y la construccion de frases.

» Se pierde el hilo de las ideas al conversar.

» Se deja de disfrutar leyendo y escribiendo.

» Se repiten palabras dentro de las mismas frases.

* Se dejan frases sin terminar.

* En ocasiones se deja entrever que no se entiende el significado.

Fase final

+ Raramente se inician las conversaciones.

* No se atiende a 6rdenes sencillas; no se entienden.

* No es capaz de escribir.

. rpitnp |l r ssimpls o rs scort ssins nti ocomo—in”o—o
no no’.

« Al hablar se divaga y no se puede seguir el hilo de las ideas.

* Ecolalia o paralalia: en la respuesta que se da se repite parte o toda la
pregunta que el interlocutor ha planteado.

+ Enlafase terminal, el enfermo ha dejado de hablar por completo.

Etiologia

En la actualidad se desconoce la causa real, los ultimos estudios cientificos

muestran evidencias de que se trata de una enfermedad de origen multifactorial y
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compleja, y la edad es el principal factor de riesgo no modificable (Valls-Pedret,
Molinuevo & Rami, 2010). Aunque cada vez se esta reconociendo mas un
componente de caracter genético; hasta el momento se han encontrado algunos
genes que de un modo u otro son los causantes de la enfermedad (Molloy &
Cladwell, 2011). Al respecto Gallegos (2013) menciona que el alelo E4 de
apoliproteina, la cual es una lipoproteina de baja densidad que es precursora de
colesterol, esta sobrerrepresentado en pacientes con EA. La apoliproteina E
(APOE) alelo E4 esta presente en 50% a 60% de los pacientes con EA.
Comparado con un 20% a 25% de adultos sanos sin importar si existe una historia
familiar de demencia, y es considerado el factor mas comun de riesgo de
Alzheimer y el marcador de mayor susceptibilidad genética para la enfermedad.
Asimismo, se ha sugerido que existe una gran variabilidad en la frecuencia del
alelo E4 de APOE en diferentes grupos radicales. Por ejemplo, la frecuencia de
este alelo en la poblacion finlandesa es de 0.24; 0.21 en Sudan; 0; 25 en
esquimales, y tan baja como 0.08 y 0.09 en las poblaciones china y japonesa,
respectivamente. La frecuencia en la poblacion occidental es de 0; 15 y a pesar de
que en Finlandia, la frecuencia de APO alelo 4 es la misma en afroamericanas
(0.36), blancos (0,35) e hispanos (0,35) en una region multirracial de Manhattan.
Asimismo, se ha identificado cambios neuropatolégicos propios de la EA,
que se caracterizan por la agregacion anormal de proteinas. En concreto, tau
hiperfosforilada interneuronal en forma de ovillos neurofibrilares y B-amiloide
extraneuronal en forma de placas seniles. Gradualmente, estos cambios conllevan
pérdida de sinapsis y neuronas que se manifiestan clinicamente con alteraciones

cognitivas (Valls-Pedret, Molinuevo & Rami, 2010).
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Hasta hace algunos anos las causas de la demencia se agrupaban
unicamente en degenerativas y vasculares (Ardila & Roseelli, 2007; Cummings &
Benson, 1994). Sin embargo, investigaciones recientes han revelado que
existen otras causas también muy frecuentes en el origen de una demencia.
Gallegos et al., (2013) sefialan que se han identificado alrededor de 55
enfermedades que podrian tener relacion con la EA, algunas son enfermedades
no progresivas y entre los factores que las desencadenan se incluyen: la edad, el
genero, predisposicion genética, antecedentes de traumatismo craneal y un nivel
bajo en la escolaridad.

Campdelacreu (2011) ha descrito como factores de riesgo (FR) que
contribuyen a que se presente la EA: baja reserva cognitiva, consumo de tabaco,
sedentarismo, depresion, obesidad, hipertension arterial (HTA) en edad media y
demencia moderada (DM). Asimismo, existen algunos ensayos clinicos aleatorios
(ECA) en marcha para evaluar el efecto de estrategias multidimensionales de
reduccion de FR como ejercicio fisico, cognitivo y nutricidn sobre la incidencia de
EA. Algunas estrategias efectivas que se pueda tomar en cuenta, son campafas
educativas para mejorar la reserva cognitiva de la poblacion, campafas antitabaco
y potenciar el ejercicio fisico y los habitos de vida saludables (Campdelacreu,
2011). Por tanto, es necesario implementar programas como herramientas de
contencién o bien de prevencion. Aunado a lo anterior, Barranco-Quintana, Allam,
Del Castillo & Navajas (2005) sefialan que entre los factores ambientales que
actuan desencadenando la EA, se han reconocido por medio de estudios

epidemioldgicos, genéticos y bioquimicos (ver Figura 6).
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La edad:

La cual es el principal marcador de riesgo de la EA, de tal forma que la
prevalencia se duplica cada 5 afios a partir de los 60 afos de edad; pasa
del 1% entre los 60 y los 65 afios al 4,3% a los 75 afos, hasta llegar al
28,5% a los 90 afios.

Sexo:

Genética:

Consumo de tabaco:

Ingesta de Alcohol:

Historia familiar

Demencia.

Antiinflamatorios
asteroideos

Traumatismo
Craneoencefalico.

de

no

Se estima que la prevalencia de EA es mayor en las mujeres que en los
hombres, es probable a que existe una mayor expectativa de vida que a FR
especificos relacionados con el sexo Al mismo tiempo, los estrégenos, y en
concr to | 7 B-estradiol, previene la muerte celular inducida por el péptido
B miloi

Se ha estudiado la asociacién entre factores genéticos y el EA, todo indica
que existe una importante heterogeneidad genética. Los marcadores
genéticos de la EA son determinantes actualmente. Se trata de mutaciones
de ciertos genes, cuya presencia determina inexorablemente la aparicion de
la EA. Se transmiten de manera autonémica dominante, son responsables
de la enfermedad hereditaria, de inicio precoz (entre 35 y 55 afios).
Afortunadamente, son mutaciones muy raras y, por tanto, responsables de
Mmuy pOCOS Procesos.

Numerosos estudios han detectado un efecto protector sin embargo, puede
deberse a un sesgo de supervivencia. Mientras que Oftt et al comprobaron
que este efecto desapar ci nlosp cintsqu prsnt n | | loe4
en otros lo que apoyaria el sesgo de supervivencia como explicaciéon de la
asociacion protectora previamente detectada. La direccion de la relacién
entre el tabaco y la EA permanece poco clara en la actualidad. Los
resultados de los recientes estudios de cohortes, sugieren que haber
fumado se asocia con un riesgo aumentado de padecer EA en el futuro.

El consumo excesivo de alcohol puede causar hipertension y aumento de
los niveles de colesterol en sangre, aumentando asi el riesgo de desarrollar
una enfermedad coronaria

Alrededor de un 40% de los sujetos afectados de EA presentan una
incidencia familiar de demencia, que alcanza el 50% si los afectados son
muy longevos (85-90 afios). Se constata un sensible aumento del riesgo de
padecer demencia (entre dos y siete veces) entre los familiares de los
afectados con EA —sobre todo, en casos con comienzo antes de los 70
anos.

En la produccion de EA se han implicado mecanismos inflamatorios e
inmunitarios, de ahi la creencia de que el uso de antiinflamatorios en
general, y de no asteroideos (AINE), en particular, puede ayudar a disminuir
la sintomatologia de la enfermedad, e incluso evitarla. En los que se
encuentran (indometacina e ibuprofeno, entre otros) reducen la produccion

miloi B4 —principal causante del dafio cerebral.

El papel que puede desempefiar el traumatismo craneoencefalico (TCE) en
la patogénesis de la EA es controvertido, ya que, si bien existen estudios
epidemioldgicos que implican al TCE como FR para el posterior desarrollo
de EA existen otros en los cuales no se llega a esta afirmacion

Figura 6. Factores desencadenantes de la EA. Modificado de: Barranco-Quintana, J., Del castillo A,
Navajas, C., & Allam, M. (2005). Factores de Riesgo de la Enfermedad de Alzheimer. Revista de
Neurologia. 40:613-618.

Como se menciond anteriormente las causas de esta demencia aun es

desconocida, pese a ello se ha sefialado que su origen es multifactorial, por lo que
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se tomara en cuenta que el tratamiento debe ser trasdisiplinario, (médico y

psicoldgico).

Diagnostico

En la actualidad hay gran cantidad de criterios para el diagnéstico, pero se
conoce poco sobre su grado de acuerdo y su efectividad. Tales desacuerdos
tienen serias implicaciones para el diagnostico, tratamiento y la investigacion.
Todos estos criterios plantean el cuadro cuando aparecen déficits en mas de tres
areas cognitivas (Leén et al.,, 2002). Por tanto, la mayoria de esfuerzos
diagnosticos, especialmente en atencion primaria, se centran en la deteccidn
temprana de la enfermedad, ya que los criterios utilizados habitualmente sélo
permiten el diagndstico cuando el deterioro es ya significativo y las alteraciones

patolégicas son irreversibles (Molinuevo & Arranz, 2012).

Para ayudar en este proceso y estandarizar el diagnodstico, se han
establecido criterios para el diagndstico clinico de probable y posible por un grupo
de trabajo para el Diagnostico de Alzheimer en el Instituto Nacional de Trastornos
Neuroldgicos de la Comunicacion y EA y Trastornos Relacionados. Estos criterios
clinicos se han verificado en contra de diagndstico verificado por autopsia; sin
embargo, el diagnéstico definitivo soélo puede ser verificado con criterios

histopatolégicos (Gallegos et al., 2013).

El estudio de cualquier padecimiento inicia con la historia clinica, la
exploracion fisica y estudios radiolégicos del paciente. Tomando en cuenta que la

sintomatologia puede variar dependiendo del tipo de demencia, enfermedad, e
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incluso la forma de vida que tuvo el paciente. Por tanto, se debe investigar
posibles antecedentes hereditarios (familiares) de demencia, enfermedades
previas, factores de riesgo vascular, asi como el nivel escolar y contexto socio
familiar. Posteriormente se valorara la sintomatologia y disfuncién cognitiva, desde
el inicio y el curso evolutivo. También se debe realizar una evaluacién funcional
del paciente, ya que la pérdida de la capacidad para desempenfiar las actividades
basicas e instrumentales es uno de los criterios principales para el diagndstico de
demencia y que lo distingue del deterioro leve (DCL) (Guia Practica Clinica para

pacientes con EA, 2011).

Sin embargo, para realizar el diagnostico definitivo de Alzheimer de acuerdo
a estos criterios se requiere de estudio histopatolégico, ante la necesidad de
realizar diagnéstico precoz los cuales han surgido a través de nuevas
herramientas, menos invasivas como la obtencién de biomarcadores en liquido
cefalorraquideo y suero, estudios de imagen cada vez mas novedosos, pasando
de la resonancia magnética (RM) al uso de la tomografia por emision de
positrones (PET). Por lo anterior los criterios diagndsticos han cambiado,
utilizando desde abril de 2011 los criterios de la National Institute on Aging y la

Iz im r's ssocition( | ) (Gallegos etal., 2013).

Prondstico

El prondstico de una enfermedad es el conjunto de datos sobre la
probabilidad de que ocurran determinadas situaciones en el lapso del tiempo o
historia natural de una enfermedad. El resultado probable es desalentador. El

trastorno generalmente progresa en forma permanente. Es comun que se
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presente incapacidad total y la muerte normalmente sucede en un lapso de 8 a 10
afios, por lo general, a causa de una infeccion (neumonia por aspiracién) o

insuficiencia de otros sistemas.

Hay estudios en los cuales se obtiene factores para un prondstico, que el
meédico debe averiguar en un individuo, el cual tiene que ser particular a través de
la sintomatologia y los resultados de las pruebas realizadas, de acuerdo a todos
estos factores se puede dar un prondstico que puede ser expresado
cualitativamente o cuantitativamente, si el pronodstico es bueno o malo. Por ello es
que se utilizan a menudo porcentajes y tasas de supervivencia o mortalidad. Quiza

el resultado probable es desalentador (Romano, Niseen & Del Huerto, 2007).

Tratamiento
Dado que no existe cura para la EA, gran parte de los tratamientos que se

han empleado en la actualidad es en reducir los FR, e incrementar FP, asimismo
en particular, se requiere de una intervencion multidisciplinaria, es decir médicos,
psicologos entre otros. Tomando en cuenta los factores que se tienen y los
objetivos del tratamiento, los cuales son:

e Disminuir el progreso de la enfermedad.

e Manejar los problemas de comportamiento, confusion y agitacion.

e Modificar el ambiente del hogar.

e Apoyar a los miembros de la familia y otras personas que brindan

cuidados.
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e Compensar insuficiencias vitaminicas, especificamente con vitamina B12,
B6, y acido fdlico. Se ha probado la eficacia de ciertos farmacos
anticolinesterasicos que tienen una accion inhibidora de la colinesterasa, la
enzima encargada de descomponer la acetilcolina el neurotransmisor que
falta en el Alzheimer y que incide sustancialmente en la memoria y otras
funciones cognitivas. Dando como resultado un mejor comportamiento del
enfermo en cuanto la apatia, la iniciativa y la capacidad de vida (Roman,

Niseen, Del Huerto, 2007).

Intervencion Psicolégica

Los trastornos de la conducta de los pacientes con EA constituyen la mas
dolorosa realidad palpable a la que se enfrentan los pacientes y profesionales de
la salud, dada la larga evolucion de esta enfermedad, y el relativamente rapido
deterioro que produce, asi como el manejo de los sintomas conductuales cobra
importancia, en el momento actual, que confirmar el beneficio potencial del
tratamiento de los sintomas cognitivos. Dentro del campo de las terapias no
farmacoldgicas dirigidas a las personas con EA algunas han demostrado reportar
beneficios en el area psicoldgica. En la intervencion psicolégica para las personas
con EA, se ha abordado a través de terapia cognitivo-conductual (TCC), el
asesoramiento, asi como la terapia de. Estimulacion Cognitiva (TEC) para la
socializacion de los pacientes, (Viqueira, 2014). Entre otros programas de
psicoestimulacion con pacientes de demencia, existen propuestas como la de

Jacobson (1938) que consisten en la relajacién progresiva, cuya finalidad es
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provocar una tranquilidad mental al suprimir progresivamente todas las tensiones
musculares. Este método pretende un aprendizaje de la relajacidn progresiva de
todas las partes del cuerpo. Y consiste en tensar y luego relajar sistematicamente
varios grupos de musculos, se aprende a atender y a discriminar las sensaciones
resultantes de la tension y la relajacion.

Por otra parte, dentro de los abordajes no farmacoldégicos, las terapias de
intervencién cognitiva (TIC), incluyendo el entrenamiento cognitivo, la
rehabilitacion cognitiva y la estimulacion cognitiva, ha conseguido estabilizar o
mejorar la funcion cognitiva y el desempeno de actividades de la vida diaria en la
EA leve o moderada (Garcia-Alberca, 2015), que continuaciéon se mencionan.

a) Las TIC estan destinadas a la mejora de la funcion cognitiva y la
capacidad funcional de los pacientes con EA implican la practica guiada de un
conjunto de tareas disefiadas para estimular o entrenar de manera particular
funciones cognitivas tales como la memoria, la atencion o las capacidades
ejecutivas, que puede realizarse en una variedad de formatos y procedimientos
(Clare et al., 2003). Asimismo, estudios clinicos han demostrado que las TIC en
pacientes con EA consiguen reducciones significativas en la frecuencia y gravedad
de los sintomas conductuales y psicolégicos (SCP), como se muestra en la figura
8. La estimulacidn cognitiva pretende desarrollar capacidades qu st n n |

s los proc sos cognitivos com in n ot cnics clsic s r ilit ciény
ntr n minto Estos progrm s s vin n plicno un mntlmnt nlos
c ntros i psicog ri tricos nc ntrosr si ncil sym srcintmnt s

ofrecen de forma ambulatoria desde instituciones especializadas.
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b) La orientacion a la realidad (OR) es un método terapéutico que incluye
diversas técnicas de rehabilitacion cognitiva y es utilizada con personas con
pérdida de memoria, desorientacién espacial y temporal y problemas de confusion,
esto es, en trastornos cognitivos y demencias, mediante la stimul cion y
provision structur inorm cion c¢ rc Si mismos vy su ntorno El
objetivo de este método es proporcionar de forma estructurada y repetida
informacion basica a personas desorientadas y/o confusas, respecto a la
orientacién en el tiempo, en el espacio y respecto a las personas. Otro de los
objetivos de esta técnica es conseguir una mejora de las conductas sociales y
personales, asi como estimular la comunicacion y la interaccion de las personas
con demencia.

¢) Programas de estimulacion cognitiva basados en nuevas tecnologias. Se
han desarrollado diversas técnicas de entrenamiento cognitivo mediante
programas interactivos con ordenadores. Los programas existentes se pueden
dividir en dos bloques en funcién de la finalidad para la que han sido des-
arrollados: 1) Programas dirigidos a la rehabilitacion de procesos cognitivos
especificos y al entrenamiento en habilidades concretas. 2) Programas dirigidos al
entrenamiento de los sujetos en las principales funciones cognitivas, siguiendo

una secuencia ordenada de programas de mayor a menor complejidad (Figura 7).
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Estudio

Diseno

Resultados

Estimulacion cognitiva
Niu et al., 2010¢

Entrenamiento cognitivo

Olazaran et al., 2004°°

Chapman et al., 2004°*

Rehabilitacion cognitiva
Talassi et al., 2007°*

Raggi et al., 2007°7

Estudio randomizado y controlado en 32 pacientes
con EA leve a moderada. Se realizaron sesiones
de 45 min, 2 dias por semana, durante 10 semanas

Estudio randomizado y controlado en 84 sujetos
diagnosticados de deterioro cognitivo leve y de EA
leve a moderada que recibian tratamiento
farmacoldgico con inhibidores de la colinesterasa.
Se realizaron 103 sesiones a los largo de un afio
de duraci6n

Estudio randomizado y controlado en 54 sujetos
con EA leve a moderada, a lo largo de 2 meses,
comparando los que recibian solo tratamiento con
donepezil con los que recibian donepezil mas
entrenamiento cognitivo

Estudio controlado en 24 sujetos con demencia
leve. Se efectuaron sesiones de 30-45min, 4 dias
en semana, durante 3 semanas

Estudio con 50 pacientes de EA leve a severa
durante 17 meses de duracién

Reduccion significativa de los
sintomas de apatia y depresion

El 75% de los sujetos del grupo
experimental mantuvo o
mejord su estado de animo

al finalizar el tratamiento

Mejoria en apatia e
irritabilidad 12 meses después
de iniciado el tratamiento

Reduccion significativa de los
sintomas de ansiedad

y depresion

Reduccion global significativa
de los sintomas conductuales
evaluados con el NPI

EA: enfermedad de Alzheimer; NPI: Neuropsychiatric inventory; SCP: sintomas conductuales y psicologicos; TIC: terapias de intervencion

cognitiva.

Figura 7. Resumen de los principales estudios de eficacia de las TIC sobre los SCP en los

pacientes con enfermedad de Alzheimer. Tomado de Grci - | rc

int rv ncién cognitiv

Alzheimer. Evidencias sobre su eficacia y correl cion s n uro iolégic s

trt minto

los tr s tornos con u ct

( ) Lstrpi s
nl nrm
30(1):8-15.

Por otra parte existen, intervenciones dirigidas al abordaje afectivo como son:

a) Terapia de validacion. La terapia de validacion creada por Feil ( ) st

basada en la creencia de que los sentimientos y los recuerdos de las

personas con deterioro cognitivo deben ser respetados y validados incluso

si son inconsistentes con la realidad. El objetivo de esta terapia es entender

el significado que el comportamiento tiene para el enfermo, por lo que se

centra en respetar el sentido de realidad que tiene el comportamiento

problematico para la persona con deterioro cognitivo. En definitiva, se trata

de buscar la emocion subyacente al comportamiento manifestado. Algunas

de las técnicas que utiliza esta terapia son la escucha activa y parafraseo
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b)

con objeto de facilitar la comunicacion con el paciente. Existen escasas
evidencias de la eficacia de esta terapia y las conclusiones a las que llegan
afirman que esta terapia produce efectos positivos en los pacientes, pero
que se centra excesivamente en la comunicacion confusa de los pacientes
descuidando otras posibles explicaciones tan simples como el dolor o el
hambre (Hitch, 1994).

Reminiscencia. Se trata de un proceso ordenado de reflexion sobre los
acontecimientos vitales de la persona con demencia. Algunos de los
materiales comunmente utilizados en esta terapia son las fotografias
personales, musica o sonidos familiares, comida y objetos que formen parte
de su infancia o juventud (Remington, Abdallah, Melillo y Flanagan, 2006).
Algunos autores afirman que esta terapia mejora la comunicacion y la
autoestima de los pacientes y que incluso ayuda a los profesionales a
entender mejor la vida de las personas con deterioro cognitivo ademas de

generar relaciones mas cercanas con ellos (Gibson, 2004).

En la etapa inicial del diagndstico y el tratamiento de la EA, por lo que

resulta psicolégicamente agotadora para el paciente, asi como para sus familiares
y cuidador primario. El paciente con EA normalmente afronta de forma persistente
situaciones que representan un reto en el aspecto fisico, cognitivo y psicoldgico a
mediano y largo plazo, durante el tiempo que tenga de vida, por lo que se han
establecido medidas generales recomendadas para mejorar la calidad de vida y la
sintomatologia del paciente previos o en conjunto con la terapia farmacolégica, se

han descrito entre estas, el adiestramiento de los cuidadores para el aprendizaje
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de técnicas con cambio de conductas para evitar la depresidon musicoterapia o
estimulacion (Quintanar, 2011;Stanton, 2006).

Existe evidencia en la literatura (Andersen, 2002; Holland, 2002), que
sugiere que los pacientes con la EA necesitan realizar una serie de ajustes
cognitivos que les permitan un desempefio acorde a su nueva condicién de vida.
Por lo que requiere realizar cambios de conducta para poder entender la
enfermedad y con ello los signos, sintomas, tratamientos y adquirir habilidades de
afrontamiento. La psicologia se ha ocupado en los ultimos afios de analizar las
dimensiones psicolégicas de las enfermedades, signos y sintomas de la
enfermedad crénica degenerativa. Ha realizado contribuciones especificas al
cuerpo de conocimiento en el area del cuidado y atencién del EA en diferentes
puntos a lo largo de dicho padecimiento como:

a) Investigacion conductual en los estilos de vida para la reduccién de factores
de riesgo.

b) Estudio de conductas y actitudes para la deteccién temprana.

c) Estudio de aspectos psicolégicos relacionados con riesgos genéticos.

d) Control de sintomas de ansiedad, depresion.

e) Manejo de secuelas psicoldgicas en sobrevivientes adaptado de (Andersen,

2002; Holland, 2002).

El objetivo de intervenir consiste en reducir el estrés emocional, mejorando
la adaptacion de la enfermedad, promoviendo el sentido de control personal en el
paciente y del cuidador primario o bien del familiar que se haga cargo del paciente.

La participacion a la adherencia al tratamiento, desarrollar estrategias de
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afrontamiento efectivas para el manejo de los problemas relacionados a la

enfermedad y fomentar la expresion de sentimientos particularmente negativos

como el enojo.

Las técnicas cognitivas estan encaminadas a la modificacion de

pensamientos disfuncionales o poco adaptativos y al manejo emocional. Una de

las principales técnicas cognitivas es la restructuracion, la cual consta de los

siguientes pasos a segquir.

Obtencién de pensamientos automaticos y creencias, el terapeuta debe
explorar los pensamientos, emociones, conductas y sensaciones fisicas
asociadas.

Monitorea de pensamientos automaticos, una vez que el paciente esté
relacionado con la enfermedad debera llevar un registro de esos
pensamientos en una hoja de registro especial.

Evaluacion de pensamientos automaticos y creencias, una vez que el
paciente ha logrado identificar y registrar los pensamientos, lo que sigue es
detectar qué es lo que detona esos pensamientos, para refutar con una
respuesta alternativa la cual también debera ser registrada (Labrador,
Cruzado y Mufioz, 1993).

Por otra parte, se ha mencionado que el envejecimiento y las enfermedades

cronicas generan cada vez mas discapacidades que afectan la autonomia y crean

pn

nci nl polcion ult myor Elcui or s—a Il p rson qu

asiste o cuida a otra afectada por cualquier tipo de discapacidad, minusvalia o

incapacidad que le dificulta o impide el desarrollo normal de sus actividades vitales
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o susrl cion ssocil s.Es siqu lcui or sun igur sncilpr |
apoyo y la ayuda de los ancianos con enfermedades cronicas, y pasa gran parte
de su tiempo y energias al cuidado de los pacientes, adquiere conocimientos y
habilidades en el desempeno del rol cuando lo asume. Sus actividades son
extensas y complejas. Es importante senalar las particularidades de los diferentes
tipos de cuidadores. Estos estan divididos en dos diferentes rubros; cuidadores
informales y los formales (Aldana-Gonzalez, 2011).

Los cuidadores formales, se definen como aquellas personas altamente
calificadas a través de cursos tedrico-practicos de formacién para brindar atencién
preventiva, asistencial y educativa al anciano y al nucleo familiar. Su campo de
accion cubre el hogar, hospitales, centros de jubilacion, las residencias geriatricas
y los servicios de asistencia social. El cuidador, el cual apoya al personal de
enfermeria y a equipos gerontoldgicos de trabajo. Sin embargo, la formacién que
tienen los cuidadores aun esta muy endeble, ya que les falta capacitacion no sélo
entre los que cuidan, sino el personal que desde sus especialidades tienen
interaccion con los ancianos, meédicos, psicologos entre otros. Los cuidadores
informales no disponen de capacitaciéon, no son remunerados por su tarea, y
tienen un elevado grado de compromiso hacia la misma que se caracteriza por dar
una atencion sin limites de horario, dada la carga afectiva que tienen hacia la
persona enferma. Este cuidado lo otorgan principalmente familiares, aunque
algunas a veces, participan amigos y vecinos Aldana-Gonzalez (2011).
Dependiendo del nivel en que sea atendido dicho paciente, se modifican las
funciones de la familia en cuanto al cuidado. Asi las mayores ayudas tienen que

ver el entorno social. Por ejemplo ir de compras, realizar gestiones, o simplemente
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salir a la calle, seguidas de las tareas domésticas, los cuidados personales y, por
ultimo, aquellas que implican alto grado de dependencia como caminar, cambiar
pafales, asearse entre otros tantos. Es importante mencionar que, ademas del
apoyo instrumental en estos tres niveles, los cuidadores le otorgan al paciente una
t ncion mocion | scuc n olo cinol comp i usc n o qu —s
ncu ntr in”qu —st gusto” qu s sint qurio To o st tipo
atenciones se incrementan en funcion de la dependencia que presenta el anciano
enfermo, lo que repercute en la mayor cantidad de tiempo y esfuerzo que debe
emplear el cuidador para su atencidn. Por lo que es necesario trabajar en conjunto
con el cuidador ya que el paciente ha perdido su capacidad de vivir de manera

independiente, como son los EA o cualquier otra demencia.

Intervencion farmacoldgica

Si bien aun no se ha encontrado ningun farmaco que detenga de forma
definitiva o revierta la progresion de la EA, si se han implementado tratamientos
de farmacoterapia primaria que actuan como tratamientos paliativos o tratamientos
modificadores de la enfermedad.

La funcion de los inhibidores de la colinesterasa consiste en incrementar la
comunicacién entre células nerviosas colinérgicas, manteniendo elevados los
niveles sinapticos de aceltilcolina (Herrera, Hernandez, Manzo & Aranda, 2010).
Los inhibidores de la colinesterasa empleados con mayor frecuencia son:

Donecepilo, el cual eleva los niveles de aceltilcolina cerebral y mejora la

memoria, el lenguaje, la orientacidn y las actividades basicas de la vida diaria en
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pacientes con EA. El uso de este medicamento es aprobado en todas las etapas
de la EA; su toxicidad es menor que la tacrina. La dosis recomendada es 5 mg al
dia por la noche durante seis semanas, incrementando gradualmente hasta 10 mg
al dia. Los efectos colaterales gastrointestinales mas frecuentes del Donecepilo
incluyen nauseas, vomito, diarrea y anorexia; algunos pacientes también refieren
calambres musculares, cefalea, mareos, insomnio, astenia y agitacion.

Rivastigmina, es un inhibidor de la acetilcolinesterasa en el Sistema
Nervioso Central (SNC), y sus efectos se observan en la funcion cognoscitiva. Los
efectos secundarios de este medicamento aparecen en dosis altas (6 a 12 mg al
dia) principalmente sudoracion, fatiga, astenia, pérdida de peso, malestar general,
mareos, somnolencia, nauseas, vomito, anorexia y flatulencia.

Por otro lado, la memantina, es un antagonista no competitivo que regula la
actividad de glutamato y previene la excitotoxcicidad neuronal debida a la entrada
de calcio a través de receptores NMDA (Ugalde, 2011). Se prescribe en EA en
cualquier etapa, la dosis recomendada es de 20 mg al dia, dividida al inicio en dos
tomas.

Se continua investigando sobre nuevas alternativas para el tratamiento y la
prevencion de esta enfermedad, hay ensayos con anticuerpos monoclonales, anti
inflamatorios no esteroideos, inhibidores de la acumulacién de la proteina tau y del
B amiloide e incluso se intenta el desarrollo de vacunas, hasta el momento, los
tratamientos autorizados son los ya mencionados. Tomando en cuenta la

investigacién basica sobre las diferentes demencias, especificamente la EA, las
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cuales han crecido notablemente en los ultimos anos, todavia no existen
tratamientos biolégicos definitivos para el manejo de esta enfermedad.

El manejo del paciente debe ser integral, atendiendo no sélo el deterioro
cognitivo sino el afectivo, el adecuado adiestramiento del cuidador es fundamental,
ya que en este momento no hay tratamientos curativos, el enfoque y el objetivo del
manejo actual es mejorar para la calidad de vida del paciente, y la eficacia de los
tratamientos en gran medida se debe al apoyo de la familia, profesionales de la

salud y a los servicios sociales (Quintanar, 2011).
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Conclusiones

El objetivo del presente trabajo, consisti6 en realizar una revision
exhaustiva de la literatura existente referente a la EA, a fin de determinar el estado
actual de conocimiento, incluyendo aspectos epidemiologicos, de diagndstico y

tratamiento de dicho padecimiento.

Al finalizar la revision se puede concluir que en México y en el mundo
actualmente se presenta un envejecimiento progresivo de la poblacion, debido a
factores como la mayor esperanza de vida, dicho fendbmeno conlleva un aumento
de la prevalencia e incidencia de pacientes con demencia (Formiga, Robles & Fort,
2009). En particular, la EA es la causa mas comun de las demencias, se estima
que en la actualidad hay mas de 24 millones de personas en el mundo que
padecen esta enfermedad, y se prevé que esta cifra se duplique cada 20 anos

hasta superar los 80 millones en el afio 2040 (Ferri et al., 2005).

Si bien las funciones cognitivas son afectadas considerablemente en los
individuos de edad avanzada, sabemos que son notablemente mas afectadas
dichas funciones con la EA ya que no hay una sinapsis adecuada debido a la

muerte de neuronas.

Por otro lado se sabe que las demencias actualmente, son la tercera causa

de muerte en la poblacién de edad avanzada.
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La EA es un problema multifactorial que tiene repercusiones a nivel
individual, familiar, social y econdémico. Implica un deterioro progresivo e
irreversible que hace al individuo vulnerable y dependiente de otros, lo lleva a
experimentar confusion, tristeza y desesperanza, lo cual no solo afecta al
paciente, sino que suele afectar de manera directa a la familia mas cercana, que
normalmente no esta preparada para los cambios que conlleva la enfermedad, y
tienen que realizar ajustes drasticos en su estilo de vida (roles, tareas, horarios) o
delegar el cuidado del paciente a personal especializado, en el mejor de los casos,
lo que puede significar un desequilibrio para la economia familiar. El cuidado de
una persona que presenta algun tipo de demencia demanda atencidén continua,
por lo que las personas que asumen el papel de cuidador principal, que suele ser
un cuidador informal, estan sometidas a un notable estrés, estando por tanto estas
personas en una situacion de alta vulnerabilidad (Crespo & Lopez, 2005). Por
consiguiente, complementar la ayuda formal con recursos especificos de ayuda al
cuidador puede contribuir de manera significativa a mejorar la calidad de vida de
los pacientes y sus cuidadores, lo que permitiria retrasar o incluso evitar la
institucion liz cién |l prson qu p ¢c m nci  (Los og Is-

Gonz 1z Loép z rqu z-Gonz Iz Jim n z-Gonz |z )

Es por ello que es relevante tomar mayor atencion en este tipo de
enfermedades, ya que implica un costo excesivo el tratamiento, por tanto la

prevencion seria de gran utilidad.
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El presente trabajo constituye una contribucion tedrica a la linea de
investigacion de la EA, la cual servira como base y antecedente para futuras

investigaciones tanto tedricas como aplicadas.

Entre las limitaciones de esta investigacion se encuentra el no contar con
algunas de las investigaciones mas recientes, debido a factores de accesibilidad
ya que muchas de las publicaciones aun no son de libre acceso y no se contaba

con recursos econdmicos suficientes.

Las perspectivas futuras de investigacion incluyen: La conformacion de
equipos multidisciplinarios, incluyendo médicos (neurdlogos), psiquiatras y

psicologos, enfocados a la investigacion y tratamiento de pacientes con EA.

El desarrollo e implementacion de programas de intervencion integrales
para pacientes con la EA y sus cuidadores, que incluyan componentes de
intervencidn basados en evidencia y que estén dirigidas a la conservacion vy
estimulacion de las capacidades residuales del paciente, fomentando el mayor
grado de autonomia posible del paciente, buscando minimizar el desarrollo de esta

enfermedad.

También se debe dirigir la atencion hacia el desarrollo e implementacion de
intervenciones preventivas en poblacién adulta (45 a 55 anos), que fomenten los

FP y disminuyan los FR.
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