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La formacion continuada de los profesionales sanitarios
es hoy una actividad ineludible y absolutamente necesaria
si se quiere realizar un ejercicio profesional acorde con la
calidad exigida. En el caso del gjercicio médico, una forma
de mantener ese alto grado de calidad y responder a las
exigencias de la Medicina Basada en la Evidencia es el es-
tablecimiento de unas normas de actuacion acordes con
el conocimiento cientifico.

Ello es lo que pretenden las «Guias de Buena Practica Cli-
nica» en los distintos cuadros médicos. Han sido elabora-
das por médicos pertenecientes al ambito de la Atencion
Primaria, que vierten en ellas la experiencia de su trabajo
y larga dedicacion profesional y se dirigen a médicos que
gjercen en ese mismo medio; por tanto, su contenido es
eminentemente practico y traduce 1o que el profesional co-
noce de primera mano, ayudandole a la toma de la deci-
sion mas eficiente.

Dr. Alfonso Moreno Gonzdlez
Presidente del Consejo Nacional
de Especialidades Médicas






En los paises de nuestro entorno, la profesion médica se
hallainmersa en una compleja situacion, como consecuen-
cia del nuevo entorno social extraordinariamente cambian-
te que no ofrece tiempo para la reflexion y el anélisis. Pero
Jcuando no ha sido esto asi?

La profesion médica, a través de sus organizaciones profe-
sionales, ha sabido dar prioridad a la formacidén constante
de todos sus miembros y son muchos los ejemplos de esto,
como asi lo atestigua el éxito de las Guias de Buena Préctica
Clinica (GBPC). La Organizacion Médica Colegial (OMC) inicio
su edicion en el afio 2004 y desde entonces ha venido po-
niendo a disposicion de todos los médicos estas herramien-
tas de actualizacion acordes con el conocimiento cientfico.

Esperamos que estas Guias, de caracter eminentemente
préctico, ayuden al profesional a la toma de decisiones,
proporcionandole para ello, de manera precisa y esque-
matica, opciones de actitudes diagndsticas y terapéuticas,
basadas en la evidencia cientifica y en criterios exclusiva-
mente profesionales.

La calidad de sus contenidos viene avalada por los autores
de las mismas, todos ellos expertos en la correspondiente
materia, ademas de contar con la colaboracion y el sello
del Ministerio de Sanidad y Politica Social.

Dr. Juan José Rodriguez Sendlin
Presidente del Consejo General
de Colegios Oficiales de Médicos
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Las demencias en general, y a la enfermedad de Alzheimer
en particular, tienen consecuencias devastadoras para
quienes las padecen (aumento de mortalidad, morbilidad,
merma de calidad de vida), para sus cuidadores (salud psi-
co-fisica, impacto familiar, etc.) y para la sociedad (consu-
mo de recursos socioecondmicos). La prevalencia, ligada
al envejecimiento poblacional y la mejora de la sensibilidad
y tecnologia diagndstica, es alta y tiende a crecer, configu-
rando uno de los principales problemas de Salud Publica
en las sociedades desarrolladas.

La mayoria de los pacientes con demencia en la comuni-
dad rondan o superan los 80 anos de edad, encontran-
dose précticamente el 50% de ellos en fases moderadas
0 graves de la enfermedad. En ellos la pluripatologia es la
regla, la sintomatologia es diversa (cognitiva, neuropsiquia-
trica, etc.), y la dependencia funcional y el apoyo sociofa-
miliar aparecen como elementos claves en los planes de
intervencion.

En el escenario esbozado, la aproximacion diagnéstica y
terapéutica al paciente y cuidador (unidad basica de ac-
tuacion) ha de ser integral, en la doble perspectiva de las
esferas a considerar (fisica, psicoldgica, funcional, social)
y los cuidados a proveer (preventivos, asistenciales, reha-
bilitadores), integrada y coordinada con los recursos sani-
tarios y sociales del entorno, y llevada a cabo por equipos
multidisciplinares de trabajo. Junto a los recursos especia-
lizados implicados (Neurologia, Geriatria, Psiquiatria, etc.),
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el papel de los equipos de Atencion Primaria se antoja
clave.

Los retos por afrontar son mulltiples. Los profesionales que
desarrollamos nuestra labor en la practica clinica diaria dis-
ponemos cada vez mas de mayores y mejores evidencias
para fundamentar nuestro trabajo. La mejora de la salud
cognitiva de la poblacién, ligada a estrategias como la pro-
mocidn de habitos de vida saludable (dieta, ejercicio, acti-
vacion psicosocial), control de factores de riesgo vascular,
etc., aparece como una estrategia razonable en la preven-
cién y/o retraso en la aparicion de la demencia. La detec-
cién y el diagnostico precoz de los trastornos cognitivos,
frente a actitudes nihilistas que asocian envejecimiento a
enfermedad y deterioro, son obligados. El tratamiento sin-
tomatico de los trastornos cognitivos y el manejo adecua-
do de la sintomatologia neuropsiquiatrica son estrategias
ampliamente recomendadas por su impacto positivo en
pacientes y cuidadores. La atencion a la salud general del
paciente y la comorbilidad es indispensable para evitar que
los pacientes se encuentren en fases aun mas avanzadas
que las que el propio proceso neurolégico condiciona. El
desarrollo de programas paliativos en las fases avanzadas
de la enfermedad es una estrategia obligada en una enfer-
medad cronica, progresiva y mortal. La atencion del cui-
dador es otro elemento clave en la blusqueda de la mejor
calidad de vida para los pacientes.

Los pacientes con demencia son el prototipo de pacientes
vulnerables, tanto desde el punto de vista clinico, como
personal, familiar y social. Garantizar a ellos y a sus familias
el acceso a una atencion sanitaria y cuidados sociosanita-
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rios en cantidad y calidad suficientes, en funcion de sus
necesidades cambiantes, es un reto profesional y ético
que nos atane a todos (profesionales implicados, sociedad
en general).

Dr. José Manuel Marin Carmona
Médico Geriatra. Coordinador del Grupo de Demencias
de la Sociedad Espariola de Geriatria y Gerontologia
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Dr. Alejandro Marin lbafiez

BASES NEUROBIOLOGICAS DE LA COGNICION Y
CONDUCTA

De manera excesivamente simplista, pero Util para enten-
der su funcionamiento, el sistema nervioso central puede
dividirse en tres zonas: zona mediana, zona paramedia-
na o limbica y zona supralimbica. La zona mediana esta
poco mielinizada y en ella las neuronas se organizan en
disposiciones nucleares. Incluye estructuras del tronco
cerebral, hipotalamo, talamo medial, amigdala y parte de
la corteza insular, e interviene en el mantenimiento de los
ciclos vigilia-sueno y de la homeostasis del metabolismo y
las funciones vegetativas. La zona paramediana o limbi-
ca abarca los nucleos talamicos, ganglios basales, insula,
corteza del cingulo, corteza orbitofrontal y estructuras del
I6bulo temporal medial como el hipocampo y parahipo-
campo. Estd mas mielinizada e incluye estructuras “cor-
ticoides” sin laminacion y otras alocorticales en las que
las neuronas comienzan a organizarse en laminas. Estas
formaciones sustentan la coordinacion motora, adopcion
de posturas, expresion facial, vocalizaciones, gestos, con-
trol motor e intervienen directamente en el funcionamiento
de la memoria, motivacion, humor y la experiencia de los
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estados emocionales. Por Ultimo, la zona supralimbica
engloba todo el neocortex y sus conexiones largas a tra-
vés de la sustancia blanca. Esta muy bien mielinizada y
en ella las neuronas se organizan en estructuras laminares
ampliamente especializadas. Esta zona supralimbica es el
sustrato de las funciones corticales superiores, precision
motora, lenguaje, praxias y gnosias.

Figura 1.

La informacién del entorno llega a nuestro cerebro a través
de los drganos de los sentidos que envian sus estimulos
directamente a las areas corticales primarias, donde
se produce un primer nivel de codificacion e integracion
de la informacion. Estas areas primarias se sitUan en la
corteza de la circunvolucion postcentral (area sensitiva pri-
maria), corteza temporal superior (area auditiva primaria)
y polo occipital (area visual primaria), y proyectan sobre
las areas de asociacion unimodal, donde se produce
un segundo nivel de integracion de los estimulos. Estas
areas de asociacion unimodal reciben informacion de una
sola modalidad sensorial y se sitlian en la parte anterior
del l6bulo parietal (areas de asociacién unimodal sensitiva),
I6bulo occipital, parietal posterior y temporal ventral (areas
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de asociacion unimodal visual) y area perisilviana del I6bulo
parietal y temporal (areas de asociacion unimodal auditiva).
Las areas unimodales envian conexiones a las areas corti-
cales de asociacién heteromodal de integracion, donde
se producira un tercer nivel de combinacién y codificacion
de lainformacidn, esta vez con los estimulos que proceden
de distintas modalidades sensoriales. Asf, por ejemplo, al
mirar una cara, la corteza del &rea visual primaria puede
percibir brillo, color, movimiento, contraste o longitud. Esta
informacion se transmite a las areas visuales de asociacion
unimodal donde la cara se percibira como una cara. La
transferencia de informacion entre estas areas y las areas
de asociacion heteromodal permitiran interpretar la expre-
sion facial 0 conocer si esa cara es familiar o no y, silo es,
darle un nombre y asociarle todos los datos que en la me-
moria pueden estar sobre la biografia de esa persona.

Figura 2.
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Las é&reas heteromodales de integracion del [6bulo parietal
envian la informacion integrada a las areas de asociacion
heteromodal del I6bulo frontal. Aqui la informacion recibida
se utiliza para la elaboracion y programacion de una res-
puesta que se transformara en una determinada conducta
Cuya ejecucion se canalizara a través de las areas de aso-
ciacion unimodal motora del lébulo prefrontal y, en Ultima
instancia, llegara a las areas motoras primarias de la cir-
cunvolucién precentral, y de ahi a todos los musculos de la
cara, labios, lengua, brazos o piernas. Hay conexiones de
las &reas sensoriales unimodales y de las areas de integra-
cién heteromodal hacia la corteza entorrinal, y de ahi al hi-
pocampo, que permiten la entrada de toda la informacion
en los circuitos de la memoria y las areas limbicas donde
adquiriran tinte emocional. A su vez, las regiones limbicas
conectan reciprocamente con las éreas heteromodales
ejecutivas del I6bulo frontal a través de los circuitos de las
regiones orbitofrontales. Se entiende asf que, a diferencia
de otros seres vivos, nuestra conducta no se basa obvia-
mente en mecanismos simples de estimulo y respuesta,
sino que estara modulada por las experiencias pasadas,
las emociones, ideales, creencias y el resto de condiciones
genuinamente humanas.

El funcionamiento de nuestro cerebro tiene su base en la
actividad de redes neurales en las que participan tanto las
areas corticales como los nucleos grises y, por supuesto,
las conexiones entre ellos, que viajan por toda la sustancia
blanca dentro del mismo hemisferio 0 de un hemisferio a
otro. Seguin este modelo, una misma area cerebral 0 una
misma parte de un nicleo subcortical puede participar en
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distintas funciones cognitivas y, al contrario, una misma
funcion cognitiva dependera del funcionamiento correcto
de distintas areas corticales o subcorticales anatomica-
mente distantes. La lesion de una estructura anatémica
concreta puede acompanarse de déficits en una sola area
cognitiva o afectar a multiples procesos, o incluso carecer
de expresion clinica cognitiva 0 conductual. De la misma
manera, para que se produzca una alteracion significativa
de una determinada tarea cognitiva puede ser necesario
que haya lesiones en mutiples zonas. Las redes neurales
se interconectan entre sf en un nimero casi infinito de
combinaciones sinapticas, dando sustrato a las multiples y
complejas tareas que configuran la inteligencia y permiten
el desarrollo de nuestra conducta.

Se habrian descrito cinco redes principales:

1. Prefrontal: encargada de la atencion, concentracion y
motivacion, asi como del “comportamiento”. Ocupa el
espacio del area denominada prefrontal, sistema extra-
piramidal, tlamo y sistema limbico.

2. Parietofrontal: encargada principalmente de la interpre-
tacion de la sensibilidad cutanea y del cuerpo y de la
orientacion espacial.

3. Perisilviana: encargada de la funcion verbal y del apren-
dizaje motor (praxias).

4. Occipitotemporal: encargada del reconocimiento por el
sonido y por la vista de objetos, personas y animales.

5. Limbica y paralimbica: encargada de la memoria recien-
te y de las emociones.

17
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FUNCIONES COGNITIVAS

Atender, diagnosticar y cuidar al enfermo con deterioro
cognitivo o demencia exige al menos un breve recuerdo de
las principales funciones cognitivas y su correlacion neu-
roanatémica. Como es habitual, la categorizacidén de los
modelos funcionales en neuropsicologia cognitiva facilita el
abordaje y agiliza la exposicidn. Los procesos cerebrales
relacionados con la cognicién y la conducta se han clasifi-
cado en tres grandes tipos: tareas fundamentales, funcio-
nes instrumentales y funciones ejecutivas. Las funciones
cognitivas fundamentales permiten que las demas pue-
dan producirse y hacen referencia al mantenimiento del
estado de vigilia, la motivacion, modulacion de los estados
de animo, control de la velocidad de procesamiento de
la informacion vy los procesos de aprendizaje y memoria.
Su funcionamiento depende de estructuras del tronco ce-
rebral, como el sistema reticular ascendente activador, y
muy especialmente del sistema hipocampico-limbico vy los
circuitos frontosubcorticales cingular y orbitofrontal. Las
funciones cognitivas instrumentales incluyen el lengua-
je, aprendizaje y programacion de actos motores (praxias),
capacidad perceptiva (gnosias) o capacidad constructiva
(praxis constructiva) e intervienen en todo lo relacionado
con la interaccién con el entorno y la comunicacion con
otros individuos. Tienen una representacién eminentemen-
te neocortical parietal, frontal y temporal. Las funciones
ejecutivas incluyen el pensamiento abstracto, formacion
de conceptos, elaboracion de hipdtesis, iniciacion y se-
cuenciacion de respuestas, motivacion, focalizacion, divi-
sion o cambio de objetivo de los procesos atencionales,
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inhibicion de impulsos, monitorizacion de la conducta, an-
ticipacion de errores y aprendizaje a partir de los mismos.

FUNCIONES COGNITIVAS FUNDAMENTALES

La memoria

La memoria es una funcion intelectual fundamental com-
pleja. Es la capacidad que tiene el cerebro de almacenar
informacion adquirida ontogenéticamente a través del
aprendizaje y de recuperarla en momentos concretos y
usarla en las conductas de adaptacion. Cuando hablamos
de ella nos referimos a muchos procesos funcionales a la
vez, en los que interactlian numerosos sistemas neuroana-
tomicos al mismo tiempo. Atendiendo a parametros tem-
porales, de forma béasica podemos diferenciar dos tipos
de memoria:

* Memoria inmediata 0 memoria a corto plazo. Es la ca-
pacidad de utilizar, repetir y/o manipular informacion sin
necesidad de almacenarla. Se conoce también como
memoria de trabajo. La capacidad de repetir una serie de
digitos, como un nuimero de teléfono, desde que nos o
dicen hasta que lo marcamos, es un ejemplo de memoria
de trabajo, inmediata 0 a corto plazo, como lo es el rea-
lizar calculos mentales en los que los fragmentos de in-
formacion se mantienen durante unos segundos, se ma-
nipulan para hacer la operacion y se eliminan. Se puede
explorar solicitando al sujeto que repita una sucesion de
palabras 0 una serie de digitos en orden directo o inverso
de forma inmediata. En esta forma de memoria no inter-
vienen los circuitos hipocampico-limbicos. La memoria
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de trabajo depende de circuitos frontosubcorticales, es
expresion de la capacidad de atencion y concentracion
y, por tanto, muy sensible a estados depresivos o0 de
ansiedad.

Memoria reciente y memoria remota. Son dos formas de
memoria a largo plazo o de capacidad de recordar acon-
tecimientos acaecidos bien hace minutos o dias o bien
tras un periodo de tiempo prolongado. En ambos casos
el proceso cerebral es el mismo y las estructuras que
intervienen son similares, salvo por el hecho de que los
acontecimientos remotos se almacenan en algun lugar
de la corteza cerebral, mientras que lo reciente se ama-
cenay reverbera (incluso hasta dos anos) en los circuitos
limbicos hasta que se aimacena en la corteza. Esta es
la explicacion de por qué el enfermo con Alzheimer (que
dana primero los circuitos hipocampico-limbicos) recuer-
da al principio muy bien lo que hizo hace afios pero no lo
del dia anterior. Estos tipos de memoria a largo plazo se
pueden explorar solicitando al paciente que relate como
ha llegado a la consulta, actividades que realizo el dia
anterior, composicion de la dieta del dia anterior, 0 que
cuente el resultado del Ultimo partido de su equipo 0 una
noticia reciente. La memoria mas remota se puede ex-
plorar haciendo recordar al paciente hechos biograficos
propios de hace afos (haré falta un acompanante que
confirme si las respuestas son correctas).

Si se toma un punto de referencia en el tiempo (por ejem-

plo, el momento en que se tiene un traumatismo craneal),

se ha clasificado la memoria en retrégrada o anterograda.

Memoria retrégrada es la capacidad de recordar la infor-

20



macion que se adquirié antes del momento de referencia
y anterégrada se refiere a la capacidad de adquirir nueva
informacion y recordarla después del punto de referencia.

En funcidn de los contenidos pueden distinguirse den-
tro de la memoria a largo plazo una memoria implicita y
una memoria explicita. En la memoria implicita la infor-
macion se adquiere, y se evoca, de manera inconsciente
(por ejemplo, andar en bicicleta). Se incluyen la memoria
procedimental (de procedimientos o habilidades adqui-
ridas, como andar en bicicleta), el condicionamiento y el
“priming” o fenébmeno por el cual podemos aprender méas
faciimente informacion que se nos haya presentado pre-
viamente aungue sea de manera inconsciente. La memoria
implicita tampoco depende de los circuitos hipocampicos
sino mas bien de los ganglios basales, lobulos frontales
y cerebelo. La memoria explicita se adquiere y se trae
al presente de manera consciente e incluye dos tipos de
fenébmenos mnésicos:

* Memoria episddica (de los hechos) para la informacion
que se adquiere y evoca en un contexto de espacio y
tiempo, y que proporciona recuerdos de nuestra propia
historia personal, experiencias vividas en momentos de-
terminados (recuérdese, recientes o remotos). En estos
procesos intervienen la corteza entorrinal y los hipocam-
pos y todo el circuito limbico que abarca el cingulo, los
fornix, talamo anterior, cuerpos mamilares. Esta es la
memoria que primero se afecta en el Alzheimer y puede
explorarse facimente pidiendo al enfermo que aprenda
una determinada informacion (una direccién, una historia
corta, una lista de palabras) y haciendo que la recuerde
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después de un tiempo. Sino la recuerda, se puede hacer
la prueba de administrarle pistas. Si auin asi no la recuer-
da tiene un déficit de fijacion de la informacion (patron
amnésico hipocampico caracteristico del Alzheimer).
Si el rendimiento mejora con las pistas, el déficit es de
evocacion (patron frontosubcortical caracteristico de la
depresion o la enfermedad vascular subcortical y otras
demencias subcorticales).

* Memoria semantica (de los conceptos). Es la memoria
de los conocimientos culturales y generales, por ejem-
plo, recordar cual es la capital de Espafia, el nombre del
presidente de la nacién, o saber que una mesa es una
mesa. La memoria semantica se almacena en los po-
los anteriores de los I6bulos temporales. Para explorar
la. memoria semantica basta hacer al enfermo preguntas
de informacién general (¢,qué es un termémetro?, quién
escribié El Quijote?) o pedirle que denomine una serie de
objetos o dibujos.

Atencidn y concentracion

La atencién es la capacidad, en estado de alerta, para
orientar, seleccionar y mantener la captacion de estimu-
los externos relevantes. Su indemnidad es clave para el
adecuado funcionamiento cognitivo y permite un correcto
procesamiento de la informacién. Su trastorno se denomi-
na aprosexia. Puede explorarse haciendo que el individuo
repita series de numeros hacia adelante y hacia atras.

La concentracion es la atencién mantenida. Puede explo-
rarse con una serie de letras dichas al azar, y pidiendo al

22



paciente que dé una palmada cada vez que oiga una letra
en concreto, por ejemplo, la A.

La red neural involucrada es la prefrontal.

FUNCIONES COGNITIVAS INSTRUMENTALES (EL
SINDROME AFASO-APRACTO-AGNOSICO)

Lenguaje

Es el proceso cerebral que permite la comunicacion inter-
individual de estados psiquicos por medio de la materiali-
zacion de sistemas de signos multimodales que simbolizan
estos estados de acuerdo con una convencion propia de
una comunidad linguistica.

AFASIA

Es el trastorno del lenguaje en si mismo. El lenguaje es
el principal sistema de sefiales utilizado por los individuos
para comunicarse. En la demencia y otras enfermedades
neurologicas pueden alterarse tanto las facetas de expre-
sion (afasia motora) como de comprension (afasia sensiti-
va). Todas las formas de afasia pueden acompanarse de
dificultad para encontrar la palabra adecuada (disnomia,
anomia 0 afasia amnésica). A menudo, para suplir este de-
fecto, el enfermo ha de utilizar, para expresarse, rodeos o
cincunloquios o tiende al uso excesivo de palabras como-
din (chisme, esto, aquello). A la hora de explorar el lenguaje
se ha de valorar el lenguaje espontaneo, denominacion,
comprension y repeticion. En el lenguaje espontaneo se
valorara la fluidez del mismo (cantidad de palabras por
frase, nimero de frases en un tiempo determinado). Las
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afasias motoras suelen ser hipofluentes y las sensitivas hi-
perfluentes. En el lenguaje espontaneo pueden observar-
se parafasias (uso de unas palabras por otras, cambio de
silabas o sflabas inapropiadas o mal utilizadas). El habla
espontanea se ha de explorar durante la conversacion, y
mediante la descripcion de objetos o laminas. La expresion
del lenguaje puede explorarse solicitando al paciente que
nombre las partes de un objeto. Otro modo de explorar la
fluidez verbal consiste en solicitar palabras iniciadas por
una letra 0 nombres de animales, durante un minuto. La
comprension del lenguaje hablado o escrito se puede ex-
plorar pidiéndole que realice una determinada orden (de
complejidad variable), que el paciente recibira de forma
verbal, o solicitandole la lectura y posterior ejecucion de
dicha orden. La repeticion del lenguaje se examina hacién-
dole repetir frases mas o menos complicadas fonética y
sintacticamente. Debemos explorar también la escritura,
valorando el grafismo y el contenido de lo escrito. La pato-
logia del lenguaje 0 afasia tiene su sustrato organico en la
red perisilviana del hemisferio dominante, en la mayoria de
los casos en el lado izquierdo (area de Broca, en la region
posterior de la circunvolucion frontal inferior, encargada de
la funcion motora del lenguaje; el area de Wernicke, en-
cargada de la comprension del lenguaje y localizada en el
tercio posterior de la circunvolucion temporal superior y la
region adyacente del Iébulo parietal, y sus conexiones a
través del fasciculo arqueado). Hay varios tipos de afasia:

* Afasia de Broca (afasia motora o expresiva). La com-
prension del lenguaje esta conservada. Aparece selec-
tivamente en problemas focales que afectan al area de
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Broca en la parte posterior de la circunvolucion frontal
inferior. La expresion oral no fluye con normalidad, el en-
fermo entiende lo que oye y lo que lee, pero no puede
hablar con fluidez ni escribir y no puede leer en voz alta.
No puede denominar ni repetir. Es consciente del proble-
may le genera ansiedad.

* Afasia de Wernicke (afasia sensitiva 0 de comprension).
La lesion esta focalizada en el area de Wemnicke, en la
corteza que rodea la porcidon posterior de la cisura de
Silvio. No comprende el significado de o que le dicen.
La fluidez verbal es normal o incluso esta aumentada. El
lenguaje esta cargado de parafasias y neologismos, por
lo que a menudo resulta incomprensible 1o que el enfer-
mo quiere expresar (jergafasia). Hay también déficit en la
denominacion y la repeticion.

e Afasia global. Es una afasia mixta, sensitiva y motora,
que combina los rasgos mencionados en los dos tipos
anteriores.

¢ Afasias transcorticales motoras o sensitivas. Tienen las
mismas caracteristicas que las afasias motoras o sen-
sitivas, con la salvedad de que el enfermo mantiene la
capacidad de repetir.

Praxias

Las praxias son 10s procesos cerebrales que intervienen en
la programacion, planificacion, secuenciacion y ejecucion
de actos motores para la consecucion de un fin (manipular
un objeto, expresarse con gestos u otros). La apraxia es la
incapacidad para realizar actividades motoras aprendidas
cuando el paciente se o propone, sin que exista déficit de
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fuerza ni alteracion de tono muscular, de la sensibilidad o
de la coordinacion motora de origen cerebeloso. A menu-
do, la apraxia se expresa so6lo cuando en la consulta se
solicita al paciente que ejecute un determinado movimien-
to imaginando que manipula un objeto (por ejemplo, hacer
el gesto de peinarse), mientras que en la vida diaria, con
el objeto real en la mano puede ejecutarlo sin dificultad.
El paciente con demencia moderada 0 avanzada puede
tener dificultad para manejar objetos corrientes, vestirse
adecuadamente, hacer gestos habituales con las manos
0 el rostro, escribir o dibujar. La progresion del deterioro
llevara al enfermo a una desorganizacion tal que llegara a
ser incapaz de realizar muchos tipos de maniobras moto-
ras, incluso simples, como la deambulacion o la deglucion.
Se pueden explorar las praxias facimente solicitando al
paciente la realizacién de distintas actividades: peinarse,
cepillarse los dientes, clavar un clavo con un martillo, cortar
una barra de pan, decir adiés con la mano y muchas otras.
Se piensa que las representaciones corticales de los actos
motores, los gestemas, se encuentran en el lobulo parietal,
mientras que el lébulo frontal aloja las areas corticales que
gjecutan los movimientos gobernados desde las areas pa-
rietales. De manera muy esquematica puede decirse que
hay apraxia ideomotora cuando el enfermo sabe lo que
tiene que hacer pero no como hacerlo y apraxia idea-
toria cuando ni siquiera sabe lo que tiene que hacer. En
el primer caso, el movimiento se realiza fragmentado, en
posiciones o direcciones erroneas y la ejecucién mejora
cuando se da al paciente el objeto real o cuando imita el
mismo gesto realizado por el examinador. En el segundo,
se producen movimientos abigarrados que poco tienen
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que ver con la tarea solicitada. La apraxia ideomotora
Suele aparecer en lesiones del cuerpo calloso y region
inferior del l6bulo parietal izquierdo. La apraxia ideatoria
Se expresa en tareas motoras mas o menos complejas y
requiere afectaciones extensas del hemisferio izquierdo o
del cuerpo calloso.

La praxis constructiva es la capacidad de dibujar o ela-
borar disenos bidimensionales (por ejemplo, con palillos o
cerillas) o tridimensionales (con cubos) a la orden o a la
copia. Se trata, por tanto, de un concepto distinto de la
praxia motora descrita y por ello se tiende a usar el tér-
mino de capacidad o habilidad visuoconstructiva. Es
mas acusada cuando esté lesionada la corteza parietal del
hemisferio no dominante y se explora facimente pidiendo
al enfermo que haga o copie un dibujo.

La apraxia del vestido, tan frecuente en el enfermo con
demencia, méas que un trastorno praxico motor es una al-
teracion de la capacidad de percibir las prendas y alinear-
las con el propio eje del cuerpo o de las extremidades,
cuya percepcion puede estar también alterada (autotopag-
nosia).

Gnosias

Las gnosias son las capacidades que el cerebro tiene para
reconocer o identificar estimulos o informacién previamen-
te aprendidos que llegan al cerebro través de los sentidos
en ausencia de un trastorno de la percepcion, de los 6rga-
nos de los sentidos, del lenguaje o el intelecto. La altera-
cién de esta capacidad se denomina agnosia y se entien-
de que cada modalidad sensitiva tiene su propia agnosia
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(visual, auditiva, tactil, olfatoria o gustativa). Las agnosias
pueden clasificarse también en funcion de los contenidos
0 preceptos cuya identificacion esta alterada: agnosia vi-
sual de objetos, agnosia para las caras (prosopagnosia),
agnosia tactil de las formas (aestereognosia) o los grafis-
mos dibujados en la piel (agrafestesia), agnosia visual para
los colores, agnosia auditiva para las palabras (sordera
verbal) o los sonidos (fonagnosia), agnosia del esquema
corporal (asomatognosia 0 hemiasomatognosia). La falta
de consciencia de enfermedad se denomina anosognosia.
Las agnosias pueden producirse por lesién de las areas de
asociacion unimodal, heteromodal o de las conexiones en-
tre ellas. Por ejemplo, un paciente con una lesion parietal
anterior que involucra el &rea asociativa somatosensorial
puede percibir bien dolor, tacto o temperatura si la circun-
volucion postrolandica esta indemne, pero no identificara
un objeto a través del tacto.

Calculo

Alteraciones en el entorno de la circunvolucion angular del
hemisferio izquierdo pueden manifestarse como acalculia
(defecto de la lectura, escritura y comprension de los nd-
meros). La anaritmia o anaritmética es la incapacidad para
realizar calculos aritméticos; se trata de una funcién com-
pleja en la que no interviene una funcién cognitiva Unica, al-
terandose con frecuencia en las demencias por alteracion
cortical extensa, como la enfermedad de Alzheimer. Por
otra parte, la discalculia espacial es la incapacidad para
realizar célculos en los que resulta esencial la colocacion
espacial de los nimeros escritos.
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FUNCIONES EJECUTIVAS

Las funciones ejecutivas son responsables de la programa-
cién, planificacién y ejecucion de nuestras conductas. En
la capacidad ejecutiva del cerebro se integra toda la infor-
macion que se ha recibido y procesado en otras funciones
cognitivas y se armoniza con todo el bagaje personal de las
experiencias anteriores, los objetivos vitales y la resonancia
afectiva 0 emocional suscitada a la hora de tomar decisio-
nes y elegir, programar y llevar a cabo una determinada
respuesta con la consiguiente traduccién conductual. Las
funciones ejecutivas incluyen, por tanto, toda una serie de
complejos procesos que tienen su base neurobioldgica en
el correcto funcionamiento de los circuitos frontosubcor-
ticales que abarcan amplias conexiones entre la corteza
frontal, ganglios basales, subtalamo, sustancia negra, tala-
mo Y, nuevamente, corteza cerebral frontal.

Hay tres circuitos fundamentales: dorsolateral, orbitofron-
tal y cingular anterior.

El circuito dorsolateral interviene en la programacién mo-
tora, la organizacion de la informacion, seleccion de obje-
tivos, inhibicién de distractores, iniciacion y planificacion,
anticipacion de obstaculos y posibles soluciones, genera-
cién de hipotesis y pensamiento abstracto, monitorizacion
de la conducta y aprendizaje de los errores. Cuando se le-
siona pueden aparecer apatia, indiferencia, perseveracion
o0 impersistencia, limitacion en el mantenimiento o focaliza-
¢cién de la atencién, alteracion del pensamiento abstracto,
reduccion de la fluencia verbal, alteracion de la busqueda
en la memoria 0 desorganizacion en las estrategias de
aprendizaje.
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El circuito orbitofrontal es la representacion neocortical
del sistema limbico y pone en conexidn directa la capacidad
monitorizadora del I6bulo frontal con el universo limbico de
las emociones. Interviene en la determinacion del tiempo,
lugar y estrategias a seguir en las respuestas conductuales
y, por tanto, en la inhibicidn de respuestas equivocadas,
improductivas o inadecuadas. La disfuncion orbitofrontal
se traduce en desinhibicion, impulsividad, conductas de
utilizacién y dependencia del entorno, labilidad emocional,
conductas sociales inadecuadas, crisis de ira, jocosidad o
incremento de la actividad motora.

El circuito cingular anterior es la base de la iniciativa y
la motivacidon. Su alteracién induce apatia, retraimiento,
abandono de actividades incluso placenteras, acinesia,
mutismo, falta de espontaneidad, aprosodia o aplanamien-
to afectivo.

Pueden explorarse parte de las funciones ejecutivas con
algunas pruebas sencillas aplicables “en la cabecera” del
enfermo. Para evaluar el pensamiento abstracto pedire-
mos al enfermo que interprete algunos refranes o busque
las semejanzas entre algunos objetos o conceptos (por
ejemplo, al preguntar en qué se parecen una mesa y una
silla puede darse una respuesta abstracta: “son muebles”,
0 una concreta: “tienen patas”). La capacidad de inicia-
cion y organizacion de la blsqueda en los almacenes de
la memoria (seméntica) puede analizarse pidiendo al en-
fermo que nos diga tantos nombres de animales o tantas
palabras iniciadas por “p” en un minuto. Las conductas de
utilizacién pueden observarse si el paciente manipula, sin
que se le pida, objetos que se colocan a su alcance (un
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boligrafo, unas gafas...). La capacidad de planificacion y
secuenciacion puede evaluarse pidiendo al paciente que
haga los menus de una semana completa. Existen pruebas
neuropsicoldgicas especificas para evaluar la inhibicién de
distractores, la capacidad de resolucion de problemas, la
tendencia a la perseveracion, formulacion de hipotesis,
aprendizaje de errores y muchas otras. El razonamiento
abstracto y la capacidad de juicio son funciones superio-
res que muestran la aptitud para crear, analizar y manejar
conceptos de un modo logico y apropiado. La creatividad
y la posibilidad de resolver problemas son algunos de sus
objetivos. La capacidad para observar similitudes y dife-
rencias entre las cosas o para explicar el significado de
situaciones hipotéticas o de refranes, es un modo de aso-
marse a esta parcela de la mente. Esta funcion se altera en
pacientes con lesiones extensas o difusas, que involucran
al 1ébulo frontal.

ORIENTACION TEMPORO-ESPACIAL

La orientacion es el conocimiento de la situacion presente
en el tiempo, del lugar y de la identidad personal. Es el
resultado de la combinacién de multiples funciones cogni-
tivas que incluyen lenguaje, memoria, percepcion del paso
del tiempo, atencion y funcién ejecutiva. La orientacidn to-
pografica y la capacidad de interpretar mapas es una fun-
cidén eminentemente parietal del hemisferio no dominante.
La desorientacion temporal y espacial no sélo es propia
de las demencias, sino que caracteriza también a los es-
tados confusionales agudos y sindromes amnésicos. La
orientacion puede explorarse con preguntas relacionadas
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con su nombre, direccion, lugar en el que se encuentra,
fecha del dia de hoy, etc. La principal red involucrada es
la parietofrontal.

SINTOMAS CONDUCTUALES Y PSICOLOGICOS DE
LAS DEMENCIAS (SCPD)

Se trata de “sintomas de alteracién de la percepcion, del
contenido del pensamiento, el estado de &nimo o la con-
ducta que a menudo se presentan en pacientes con de-
mencia”. Los grupos de expertos de la Asociacion Inter-
nacional de Psicogeriatria (IPA, conferencias de consenso
1996, 2000) propusieron hace unos afios esta denomina-
cién de “ sintomas conductuales y psicoldgicos de las de-
mencias” para designar lo que antes se conocia como “sin-
tomas neuropsiquiatricos” o “sintomas no cognitivos” en los
cuadros de demencia. Hacian asi hincapié en su enorme
importancia argumentando no sélo su elevada prevalencia
sino también su peso sobre la sobrecarga de cuidadores,
Su relevancia a la hora de determinar el ingreso del enfermo
en residencia y muy especialmente su susceptibilidad a la
aplicacion de estrategias terapéuticas especfficas.

Los sintomas conductuales son aquellos directamente
observables en el enfermo, bien por familiares o bien por
el examinador, e incluyen la agresividad fisica, agitacion,
chillidos, inquietud, deambulacién erratica, conductas cul-
turalmente inapropiadas, desinhibicion sexual, acoso, len-
guaje inapropiado o el seguimiento de otro (“shadowing”).

Los sintomas psicoldgicos han de ser evaluados habitual
y primordialmente sobre la base de las entrevistas con los
pacientes y sus familiares. Entre estos sintomas se inclu-
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yen la ansiedad, el animo depresivo, las alucinaciones y las
ideas delirantes.

Han de afiadirse, por supuesto, los trastornos del suefio
(insomnio de conciliaciéon o de mantenimiento, inversiones
de los ciclos vigilia-suefio, confusién o agitacion nocturna,
parasomnias y trastornos del suefio REM) y los trastornos
de la conducta alimentaria tanto por defecto como por ex-
ceso.

En la aparicion de los SCPD intervienen siempre factores
etioldgicos diversos de indole neurobiolégica (patologia
cerebral con deteminada topografia y alteracion de sis-
temas neuroquimicos colinérgicos, dopaminérgicos o se-
rotoninérgicos), psicologica (personalidad previa) y social
(entorno familiar, relaciones previas).

Tabla 1. Alteraciones neuropsicolégicas segun la red neural

afectada

Red perisilviana. Patologias del lenguaje (afasia).
Patologias de la funcion préaxica
(apraxias).

Red occipitotemporal. Agnosia sensorial.

Red parietofrontal. Apraxia para vestirse, apraxia
para la construccion.

Red limbica. Amnesia reciente.

Red prefrontal. Alteraciones de la atencion, abulia,
desinhibicion.

NEUROBIOLOGIA DE LA ENFERMEDAD DE
ALZHEIMER

La biologia molecular ha desvelado en parte los mecanis-
mos fisiopatologicos de la enfermedad de Alzheimer. Las
alteraciones anatomopatoldgicas cerebrales aparecen de
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una forma global y difusa en las fases avanzadas, pero al
inicio hay una clara distribucion topogréfica que afecta ini-
ciamente a las regiones del I6bulo temporal medial (hipo-
campo, corteza entorrinal), [6bulo temporal ventral, cingulo
posterior, y se va extendiendo a areas neocorticales de los
I6bulos parietal, temporal y frontal. Suele mantenerse méas
indemne la corteza occipital. En el cerebro, en la enferme-
dad de Alzheimer, hay atrofia, pérdida de peso, disminu-
cién de la superficie de las circunvoluciones y aumento de
surcos. Microscopicamente se identifican placas seniles,
degeneracion neurofibrilar (ovilos neurofibrilares) y pér-
dida neuronal secundaria.

Se distinguen dos tipos de placas seniles, las difusas y
las neuriticas. Las placas difusas son acimulos proteicos
extracelulares cuya proteina fundamental es la proteina
amiloide-B (A-B) de 42 residuos. Aparecen en el enveje-
cimiento normal y se considera que no son toxicas sobre
las células del sistema nervioso. Por el contrario, las pla-
cas neuriticas estan formadas por A-B de 40 y 42 residuos
y tienen estructura fibrilar. A su vez, las placas neuriticas
pueden ser: placas primitivas, con un nucleo amiloide atra-
vesado por prolongaciones nerviosas o neuritas; placas
clasicas, similares a las anteriores, rodeadas de una coro-
na de astrocitos y microglia, y placas quemadas, formadas
sélo por el nicleo amiloide.

Los ovillos neurofibrilares estan formados por proteina tau
totalmente fosforilada.

Dos conceptos han sido clave para poder aproximarnos a
interpretar los mecanismos de la enfermedad: la hipétesis
amiloide y el déficit colinérgico.
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Segun la hipdtesis amiloide, el hecho crucial en la enferme-
dad es la produccion excesiva y el dep6sito de la proteina
A-B. Se ha considerado, pues, la enfermedad de Alzheimer
una amiloidosis. En todas las amiloidosis existe acimulo
de una proteina fundamental, siendo en la enfermedad de
Alzheimer la proteina A-B. El depdsito de amiloide ejerce su
toxicidad por varios mecanismos, aumentando los proce-
sos de oxidacion, aumentando el sistema glutaminérgico,
la entrada de calcio en la célula, la destruccion de sinapsis
y la muerte neuronal. La conexién entre la toxicidad por
A-B y la fosforilacion de tau y formacion de ovillos neurofi-
brilares no esta bien establecida. Para que aparezca esta
toxicidad, la proteina A-B debe de estar estructurada, por
lo que las placas difusas constituidas por A-B42 no son
toxicas. La proteina A-B es sblo parte de la denominada
proteina precursora de amiloide (APP), y se piensa que
la alteracion fundamental en la enfermedad de Alzheimer
esta en el procesamiento de la APP.

En la enfermedad de Alzheimer hay alteracion de multiples
sistemas de neurotransmision. Lo predominante es la pa-
tologia del sistema colinérgico involucrado directamente
en los circuitos relacionados con el aprendizaje y la me-
moria, que son los mas precozmente y mas intensamente
afectados. El déficit colinérgico en la enfermedad de Al-
zheimer puede revertirse a través de farmacos que inhiban
la degradacion de acetilcolina y aumenten los niveles de
este neurotransmisor en el espacio sinaptico. Este trata-
miento es efectivo porque, a pesar del gran deterioro de
la funcién colinérgica, todavia queda una cierta produc-
cién de acetilcolina y porque los receptores muscarinicos
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postsindpticos estan relativamente preservados. El trata-
miento colinérgico puede influir en procesos relacionados
con otros neurotransmisores y tener un potencial papel
neuroprotector.

Junto al déficit colinérgico, hay cada dia mas datos sobre
laimportancia de la afectacion de la neurotransmision glu-
tamatérgica y su contribucion a la patogénesis de la enfer-
medad de Alzheimer. Cuando se produce una hiperfuncion
glutaminérgica, los niveles altos de glutamato hacen que
aumente la sensibilidad de sus receptores. La sobreesti-
mulacion glutaminérgica conduce a una degeneracion de
la neurona por una sobrecarga de calcio intracelular. Este
fenémeno se conoce como excitotoxicidad. El glutamato
estimula diversos receptores postsinapticos, entre ellos los
del tipo N-metil-D-aspartato (NMDA), que intervienen en
los procesos de formacién de la memoria y en la patogé-
nesis de las demencias.

BIBLIOGRAFIA

Allegri RF, Harris P. La corteza prefrontal en los mecanismos aten-
cionales y la memoria. Rev Neurol 2001; 32:449-53.

Alvarez Sanchez M, Pedroso Ivonne A, Padrén Sanchez A, Alvarez
Sénchez M, Alvarez L. Fisiopatologia de la enfermedad de Alzheimer.
Rev Mex de Neurociencia 2008; 9(3):196-201.

Cacabelos R. Enfermedad de Alzheimer: etiopatogenia, neurobiologia
y genética molecular, diagndstico y terapéutica. JR Prous DL Ed,
1991,

Garcfa de Yébenes J. Neurobiologia de la enfermedad de Alzheimer
y otras demencias. Neurologia 2003; 18(1):45.

Jiménez Escrig A. Alzheimer. Aula Acreditada 2000-2001. [En linea]
http://www.medynet.com/elmedico/aula/temal?/alzheimer.htm#3

36



Laso FJ. Patologia de la corteza cerebral. Patologia General.
Introduccién a la Medicina Clinica. Masson Ed, 2004.

Munoz N, Mora E. Enfermedad de Alzheimer. Seguimiento y consejos
farmacoterapéuticos. OFFARM. 28 (4) 2009. [En linea] http://www.
doymafarma.com/doymafarma/ctl_serviet?_{=378&id=13136827

37






Dr. Victor Manuel Gonzalez Rodriguez
Dr. Rafael Sanchez Vazquez

INTRODUCCION. CONTINUO COGNITIVO-
FUNCIONAL

La elevada prevalencia del sindrome de demencia, las
consecuencias para el paciente que o padece, para sus
cuidadores, y los elevados costes sociosanitarios deriva-
dos de sus necesidades de atencidn, justifican el interés
existente en intentar detectar el problema en estadios pre-
clinicos (diagnéstico precoz), o bien en sus primeras fases
(diagndstico temprano, 0 “a tiempo”), e incluso explorar las
posibilidades de prevencion del deterioro cognitivo, tam-
bién desde Atencion Primaria. Sin embargo, muchos son
los interrogantes que se derivan de esta situacién, y no
todos parecen tener respuesta en el momento actual.

¢ Qué entendemos por envejecimiento cerebral normal?
¢ Existe un paso previo entre la normalidad y la demencia?
;Cuél es, entre todas las que se han utilizado, la definicion
mas acertada de ese hipotético estadio intermedio en el
“continuo cognitivo-funcional” entre la normalidad y el sin-
drome de demencia [olvido senil benigno, alteracion de la
memoria asociada a la edad, deterioro cognitivo asocia-
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do a la edad, deterioro cognitivo sin demencia, deterioro
cognitivo leve, deterioro cognitivo ligero (DCL)]? De todos
los criterios diagnosticos existentes para definir ese paso
intermedio, ¢cuales deberiamos utilizar? Ante la sospecha
diagndstica, ;qué herramientas neuropsicologicas son las
mas recomendables? ;Estamos entrenados en Atencion
Primaria para usar dichas pruebas o, en caso contrario,
contamos con los profesionales de apoyo necesarios?
¢ Qué otras pruebas diagndsticas (biomarcadores, neuro-
imagen) son verdaderamente Utiles para diagnosticar un
DCL? Desde el punto de vista de la organizacion de la
atencion, ;en qué nivel asistencial se debe diagnosticar el
DCL? ¢ Cuando debemos consultar con el segundo nivel?
Teniendo en cuenta la heterogeneidad de los pacientes
diagnosticados de DCL, ¢,cudl es su verdadera prevalencia
e incidencia? ;Cuél es la demanda por este motivo en las
consultas de Atencidn Primaria? ;Cuales son sus implica-
ciones prondsticas? Reconociendo el modesto bengficio
de los actuales tratamientos farmacologicos en pacientes

Figura 1. Continuo cognitivo-funcional

Normalidad

Olvido senil benigno
Alteracion de la memoria asociada a la edad
Deterioro cognitivo asociado a la edad
Deterioro cognitivo asociado al envejecimiento sin demencia

Enfermedad de Alzheimer preclinica
Deterioro cognitivo leve
Trastorno neurocognitivo leve
Deterioro cognitivo leve
Deterioro cognitivo ligero

Demencia
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con demencia, ¢existen evidencias suficientes para reco-
mendar alguin tipo de intervencion (farmacoldgica o no) en
los pacientes diagnosticados de DCL? ;Qué informacion
deberia recibir un paciente (y sus familiares) al que diag-
nosticamos de DCL? ;Qué seguimiento debemos hacer
desde Atencion Primaria a estos pacientes?

DETERIORO COGNITIVO LEVE

Hay suficientes datos en la literatura que permiten afirmar
que en el caso de las demencias degenerativas, y méas en

Figura 2.
Normalidad > D
Envejecimiento . - .
Deterioro cognitivo leve Demencia
normal
Quejas del Frecuentes. Pueden no existir. Pueden no existir.
paciente.
Quejas del Ausentes. Frecuentes. Presentes.
informador.
Alteraciones Alteraciones Memoria episédica (MCla). ~ Con suficiente
de memoria. de la memoria intensidad como
episddica, para interferir su
evocacion funcionamiento
espontanea, normal.
memoria de
trabajo.
Otras alteraciones  Disminucién en Disfuncién ejecutiva, Con suficiente
cognitivas. la velocidad de grados de afasia, agnosia.  intensidad como
procesamiento, Alteracion de la funcién para interferir su
alteraciones en visuo-espacial. funcionamiento
la atencion. Actividades instrumentales  normal.
de la vida diaria (AIVD)
conservadas.
Deterioro No. Leve, si esta presente. Presente.
funcional.
Trastornos del No. Frecuentes (depresion, Frecuentes
comportamiento. ansiedad, apatia). (depresion,

ansiedad, apatia).
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concreto en el caso de la enfermedad de Alzheimer, existe
una fase intermedia entre la normalidad y el estado de de-
mencia en el que hay una alteracion de memoria con o sin
afectacion de otras areas cognitivas que no es lo suficien-
temente seria como para producir demencia, es decir, que
no interfiere con la capacidad del individuo de llevar a cabo
una vida independiente y no induce pérdida de autonomia.
Siendo esto asi, el interés se centra en la identificacion de
las personas afectadas. La descripcion de lo que sucede en
el punto intermedio de ese continuo cognitivo-funcional no
es tarea facil, pues parece estar también condicionada por
cuestiones genéticas, culturales, socioeconémicas, etc.
Sobre la base de esta hipotesis del continuo cognitivo,
Ronald Petersen se planted la tarea de identificar a las
personas con enfermedad de Alzheimer en esa fase in-
termedia. Los datos neuropatoldgicos habian establecido
claramente que la enfermedad comienza en las estructuras
del I6bulo temporal medial que estan involucradas en los
procesos de la memoria episddica; sobre esta base, Pe-
tersen formulé la idea de que las personas con un Alzhei-
mer incipiente tendrian una memoria que seria claramente
anormal teniendo en cuenta edad y nivel educativo, pero
que no serfa lo suficientemente importante como para pro-
ducir pérdida de autonomia. Este enfoque era totalmente
contrario a lo que hasta la fecha se habia planteado sobre
los cambios de memoria de las personas mayores. Hasta
entonces se habia intentado definir el “olvido senil benigno”
0 la “alteracion de memoria o alteracion cognitiva asociada
a la edad” como estados benignos, de buen prondstico,
que serfan de alguna manera “normales” o “esperables”
en el contexto del envejecimiento. Muy al contrario, Peter-
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sen pretendia identificar un estado patolégico en sus fases
sintomaticas mas iniciales. Definié su “deterioro cognitivo
ligero amnésico” como un estado en el que el paciente se
queja de fallos de memoria, tiene una memoria anormal
para su edad, mantiene una funcién cognitiva general nor-
mal y mantiene autonomia para las activiades sociolabora-
les de la vidad diaria y, por tanto, no presenta demencia. La
anormalidad de la memoria debia ser objetivable mediante
una prueba especifica de memoria (tabla 1). Peterseny su
grupo de la Clinica Mayo sometieron esta hipétesis a ex-
perimentacion, identificaron una muestra de personas con
DCL y demostraron que, efectivamente, al cabo de cuatro
anos casi la mitad de esas personas habia desarrollado un
estado de demencia que en la gran mayoria de los casos
era diagnosticable como una enfermedad de Alzheimer.
Muchisimos otros trabajos en la literatura internacional han
refrendado estos datos v el propio grupo de Petersen ha
demostrado que mas de la mitad de las personas que fa-
llecen en estado de DCL tiene cambios neuropatologicos
de Alzheimer, y que dos tercios de las personas que han
tenido DCL vy fallecen en estado de demencia tienen una
enfermedad de Alzheimer. Aun asi, el concepto de DCL

Tabla 1. Criterios deterioro cognitivo leve-1

* Quejas de memoria, preferiblemente corroboradas por un informador
fiable.

¢ Deterioro objetivo de la memoria (para la edad y nivel educativo del
paciente).

e Funcién cognitiva del paciente preservada.
o Actividades de la vida diaria intactas.
e Sin criterios de demencia.

Petersen RC, et al., 1997.
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como constructo ha sido ampliamente cuestionado v dis-
cutido. La base de esta controversia ha estado en la difi-
cultad que entrafa la operacionalizacion de la aplicacion
de sus criterios en contextos distintos de lo que es una
consulta especializada en demencias y trastornos de me-
moria como la de Petersen. El concepto no era aplicable,
por ejemplo, en estudios epidemioldgicos o en consultas
de neurologia general o medicina general. Pronto quedo
claro que ni todos los enfermos con DCL desarrollaban
demencia ni todos los que la desarrollaban tenian enferme-
dad de Alzheimer. Incluso en muchos estudios habia pa-
cientes con DCL que no sélo no desarrollaban demencia
sino que con el tiempo mejoraban y pasaban a un estado
de normalidad cognitiva o de quejas subjetivas de memo-
ria. Ademas, habia pacientes con déficits cognitivos que
no afectaban necesariamente a la memoria pero sf a otras
areas cognitivas, y se llegd a definir el DCL “no amnési-
c0”. Mas aun, dentro de los pacientes con DCL amnésico,
algunos tenian afectacién exclusivamente de la memoria
(DCL amnésico puro) y otros, los mas, tenian afectacion de
otras dreas cognitivas (DCL amnésico multiple dominio).
Se postuld, sin que se haya llegado a demostrar fehacien-
temente, que los enfermos con DCL no amnésico o DCL
amnésico multiple dominio estarian en las fases iniciales de
otras enfermedades demenciantes distintas del Alzheimer
(demencia vascular, enfermedad con cuerpos de Lewy,
degeneraciones frontotemporales o incluso depresion). El
grupo de Pittsburgh, liderado por Oscar Lépez, ha inten-
tado afinar en la definicion del DCL que serfa mas propio
del Alzheimer, anadiendo a los criterios de Petersen la exi-
gencia de que han de excluirse las personas cuyo déficit
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de memoria pudiera achacarse a otras patologias psiquia-
tricas, sistémicas o cerebrales (tabla 2).

En el momento actual se ha generalizado el uso del térmi-
no DCL, definido como aquella situacion de alteracion en
el rendimiento intelectual con respecto al nivel que el indi-
viduo tenia previamente, con alteracion objetiva de un area
cognitiva y sin repercusion en el funcionamiento normal, y
cuya existencia implicaria un riesgo elevado de desarrollar
sindrome de demencia.

La existencia de diferentes normas operativas en la clasifi-
cacion diagnostica ha conllevado una gran heterogeneidad
entre los pacientes diagnosticados de DCL, dificultando su
correcto estudio epidemioldgico y su valoracion pronostica
(que varia desde la estabilizacion o mejoria hasta la evolu-
cion a una demencia por una enfermedad de Alzheimer).

Tabla 2. Criterios deterioro cognitivo leve-2

¢ Quejas de problemas cognitivos (por el paciente o por el familiar).

e Alteracion objetiva de la memoria (+1,5 DE) episédica (visual, verbal).
e Alteracion con respecto al nivel previo.

¢ Rendimiento neuropsicolégico normal en otras funciones cognitivas.

¢ Sin otras alteraciones psiquiatricas, sistémicas o neurologicas que
pudieran explicar el sindrome.

Lépez OL, et al., 20083.

EL DCL DE LA ENFERMEDAD DE ALZHEIMER.
PAPEL DE LOS MARCADORES DIAGNOSTICOS

De todo lo expuesto anteriormente, y teniendo en cuenta
la amplia experiencia acumulada en la literatura, creen los
coordinadores de esta guia que puede formularse la con-
clusion de que los criterios diagndsticos de DCL amnésico
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aplicados después de una anamnesis pormenorizada y
exhaustiva y una evaluacion neuropsicologica mas o me-
nos amplia identifican a un grupo de personas entre las
cuales, una elevada proporcion, probablemente mas de
la mitad, tiene una enfermedad de Alzheimer en fase in-
cipiente. El punto crucial se centra entonces en identificar
a los pacientes con DCL amnésico que tienen Alzheimer
y separarlos del resto de pacientes que tendran otras en-
fermedades no necesariamente progresivas (por ejemplo,
una esclerosis hipocampica) o que incluso pueden ser re-
versibles (por ejemplo, una depresion). El constructo del
DCL define por tanto un estado sindrémico de etiologia y
pronostico heterogéneos.

La investigacion de potenciales marcadores diagnosticos
que permitirian identificar la enfermedad de Alzheimer entre
los pacientes con DCL ha sido extraordinariamente intensa
y prolija en los ultimos afos. Se han estudiado marcado-
res neuropsicologicos, genéticos, bioquimicos y de neu-
roimagen estructural y funcional. Ante la imposibilidad de
aplicar la confirmacion neuropatoldgica, la investigacion se
ha centrado en la identificacion de marcadores de riesgo
de progresion a demencia, a sabiendas de que en la gran
mayoria de los casos el tipo de demencia que desarrollan
los pacientes con DCL es una enfermedad de Alzheimer.
Se ha de insistir, por tanto, que no es acertado decir que el
DCL progresa a una enfermedad de Alzheimer. Mas bien
habria de tenerse claro el planteamiento de que la enfer-
medad de Alzheimer produce primero un estado de DCL
y posteriormente, en lo que seria la propia historia natural
de la enfermedad, conduciria a un estado de pérdida de
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autonomia y capacidad, que es lo que define el estado de
demencia.

Esté fuera del alcance de esta guia el describir pormeno-
rizadamente el estado de la cuestion sobre el papel de
los distintos marcadores y su rendimiento diagnéstico en
cuanto a parametros de sensibilidad, especificidad y valo-
res predictivos. El estudio de marcadores neuropsicoldgi-
cos permite decir que los pacientes con DCL que ademas
tienen alteracion de otras areas cognitivas, especialmente
de las funciones ejecutivas, tienen un mayor riesgo de pro-
gresar a demencia.

La neuroimagen estructural, mas en concreto la resonan-
cia magnética, permite estudiar bien la presencia de atro-
fia en estructuras del l6bulo temporal medial (hipocampo,
corteza entorrinal). A nivel grupal, los pacientes con DCL
y atrofia temporal medial tienen mayor riesgo de progre-
sion, tienen mayor riesgo de tener ya una enfermedad de
Alzheimer. No obstante, la necesidad de aplicar técnicas
excesivamente complejas y tediosas para el calculo de
las volumetrias, y muy especialmente el grado de solapa-
miento que se da en estos parametros entre los pacientes
que progresan y los que permanecen estables 0 mejoran,
impiden la aplicacion de estas técnicas a cada paciente in-
dividual en la préctica diaria. Otras técnicas de resonancia
magnética, como la espectrometria (que permite estudiar
marcadores fiables de densidad neuronal) o la resonancia
de difusion-tension (que permite investigar el dano axonal
que se produce como consecuencia de la pérdida neu-
ronal), auguran resultados mas prometedores que la vo-
lumetria.
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En cuanto a la neuroimagen funcional, la tomografia compu-
tarizada de emision de fotdn simple (SPECT) cerebral no ha
aportado datos relevantes al estudio de los pacientes con
DCL. Sino se aplican técnicas automatizadas de cuantifica-
cion, la demostracion de hipoperfusion temporoparietal en
SPECT no tiene un rendimiento diagndstico aceptable para
identificar o diagnosticar Alzheimer entre los pacientes con
DCL. El estudio del metabolismo cerebral mediante tomo-
grafia de emision de positrones (PET) con fluorodesoxigluco-
sa (PET-FDG) si que ha aportado cifras aceptables en este
sentido a la hora de identificar pacientes con mayor riesgo
de progresion a demencia. No obstante, su elevado costo,
la todavia limitada disponibilidad de centros con PET y la ne-
cesidad de aplicar técnicas computarizadas complejas para
el andlisis de las imagenes obstaculizan su aplicacion a la
rutina clinica diaria. A dia de hoy se puede demostrar in vivo
la presencia de los depositos de amiloide-B caracteristicos
del Alzheimer mediante PET con radiofarmacos marcadores
de amiloide (producto B de Pittsburgh, PIB). Esta técnica ha
demostrado cifras muy altas de sensibilidad y especificidad
para diagnosticar la enfermedad de Alzheimer. Entre los pa-
cientes con DCL, aproximadamente un 50-60% es PIB po-
sitivo, es decir, tiene depdsitos de amiloide-B. Comienza a
saberse ya que los pacientes con DCL y PIB positivo tienen
un riesgo elevado de progresar a demencia en un plazo de
dos anos, mientras que todos los pacientes con DCL y PIB
negativo permanecen estables 0 mejoran.

Entre los marcadores bioquimicos, se puede cuantificar
la presencia en el liquido cefalorraquideo de las dos pro-
teinas involucradas en la etiopatogenia de la enfermedad
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de Alzheimer: el amiloide-B y la proteina tau fosforilada.
Los pacientes con demencia y enfermedad de Alzheimer
tienen niveles de A-B disminuidos y niveles elevados de
tau fosforilada. Esta técnica esta ampliamente generaliza-
da para el diagnostico de la enfermedad de Alzheimer en
diversos paises europeos. Pues bien, los pacientes con
DCL que presentan este mismo patron bioquimico en sus
liquidos cefalorraquideos tienen un riesgo significativamen-
te aumentado de progresion a demencia en comparacion
con los pacientes con DCL y niveles normales de estos
marcadores.

Con respecto a los marcadores genéticos, Unicamente
cabe decir que, si bien el genctipaje de la apolipoproteina
E ha demostrado que los pacientes con DCL portadores
de ApoE-4 tienen un mayor riesgo de progresion a demen-
cia, no esta justificado su uso en la practica diaria. Ni todos
los portadores tienen Alzheimer o progresan a demencia
ni viceversa.

Hay iniciativas de consenso para la investigacion por parte
de grupos de expertos que defienden que el diagndstico
de la enfermedad de Alzheimer podria hacerse en un indi-
viduo que presente un sindrome amnésico clinico y neuro-
psicolégico, especialmente si se trata de un sindrome
amnésico de patron hipocampico, si se demuestra la pre-
sencia de algiin marcador positivo, como atrofia temporal
medial, patron bioguimico de Alzheimer en el liquido cefalo-
rraquideo, hipometabolismo temporoparietal en PET-FDG
0 positividad en PET-PIB. Este diagnostico de Alzheimer
serfa independiente de que el enfermo esté en un estado
sindromico de demencia o no.
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TRATAMIENTO DEL DCL

Esta cuestion es facil de resolver: no existen en el momen-
to actual evidencias suficientes que permitan recomendar
ningun tipo de intervencion terapéutica “farmacoldgica” en
los pacientes diagnosticados de DCL como entidad sin-
drémica. El planteamiento es distinto si se apunta al diag-
ndstico etioldgico. Evidentemente, un DCL producido por
hipotiroidismo, por depresién, por enfermedad vascular
cerebral o por hidrocefalia tiene un abordaje terapéutico
especifico. Algunos ensayos clinicos han arrojado datos
orientativos de andlisis post hoc segun los cuales la enfer-
medad de Alzheimer en estadio de DCL podria ser suscep-
tible de tratamiento con inhibidores de acetil-colinesterasa,
en concreto con donepezilo. Los datos acumulados, no
obstante, no son lo suficientemente contundentes como
para justificar la indicacion.

En el momento actual no se recomienda la realizacion de
cribado de deterioro cognitivo en la poblacion general, por
lo que se sigue aconsejando mantener una actitud de sos-
pecha activa que permita iniciar el protocolo diagndstico
de sospecha a partir de las quejas subjetivas del paciente
0, mejor aun, de un informador fiable. Para el diagnosti-
co de DCL se debe objetivar mediante pruebas cognitivas
especificas la alteracion con respecto al nivel que el pa-
ciente tenia previamente de un dominio cognitivo, hacien-
do muy especialmente énfasis en la memoria, al tiempo
que la anamnesis demuestra un funcionamiento normal,
0 minimamente limitado en actividades complejas, en las
actividades de la vida diaria.
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DIAGNOSTICO PRECOZ-DIAGNOSTICO TEMPRANO

El concepto de diagndstico precoz hace referencia a la
deteccion de un problema de salud en su fase preclinica,
es decir, cuando aun no se ha manifestado clinicamente.
Una técnica para su consecucion es el screening o cribado
de poblacion asintomatica. En el caso de las enfermeda-
des neurodegenerativas, en la actualidad, y mientras no se
disponga de instrumentos de diagnéstico de cribado ade-
cuados, ni exista tratamiento curativo 0 que mejore el pro-
ndstico a largo plazo para las causas mas frecuentes de
demencia, no se recomienda screening de las demencias
en poblacién asintomética. Esta afirmacién aparece en
casi todos los documentos de consenso, guias de practica
clinica y recomendaciones publicadas hasta la fecha.

En el caso concreto de la enfermedad de Alzheimer, los
peculiares rasgos de su historia natural obligan a reinter-
pretar la aplicacion de los conceptos de diagndstico pre-
coz y diagndstico temprano. Es bien conocido que la en-
fermedad comienza a instaurarse en el cerebro hasta 10
anos antes de la aparicion de los primeros sintomas. Hay,
por tanto, una fase preclinica con depdsito de amiloide
y formacion de ovillos neurofibrilares sin ningdn sintoma.
Hay una segunda fase de aparicion de las primeras ma-
nifestaciones clinicas pero sin demencia, sin pérdida de
autonomia, equivalente al estado de DCL. Y hay una fase
de demencia que a su vez atraviesa fases de demencia
leve, moderada y grave. En este esquema evolutivo cabria
hablar de un diagnéstico preclinico, un diagnéstico precoz
en fase de predemencia o en fase prodromica de demen-
cia'y un diagndstico temprano en fase de demencia leve. El
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diagnostico de enfermedad de Alzheimer prodromica, esto
es, cuando aun no se ha instaurado la demencia, es un
problema cuando menos controvertido. Diagnosticar una
demencia sin demencia parece, sin duda, una contradic-
cién, por lo que esta encontrando no pocas oposiciones
en la comunidad cientifica. Pero no es este el planteamien-
to. El planteamiento es hacer el diagndstico de una enfer-
medad, la enfermedad de Alzheimer, independientemente
de su estado evolutivo. Se hace con cualquier otra enfer-
medad. Para diagnosticar esclerosis multiple no se exige
que el enfermo esté parapléjico y discapacitado. De la

Figura 3.
Prevencion Prevencion Prevencion
primaria secundaria terciaria
Comienzo
sintomas
Tiempo | )
A l
Envejecimiento Deterioro .
o Demencia
normal cognitivo leve
¢Diagnéstico }/\ Diagnéstico
precoz? usual
Punto critico
irreversibilidad A B ©
|1 |1
Alertay Diagnéstico
seguimiento temprano
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misma manera, para diagnosticar Alzheimer no habria por
qué esperar a que el enfermo haya perdido su autonomia.
Desde luego hay toda una serie de limitaciones y proble-
mas cientificos y técnicos, y también connotaciones éticas
y legales. A dia de hoy posiblemente no existen evidencias
suficientes para recomendar el diagnéstico de Alzheimer
prodromico de manera generalizada, pero desde luego
éste serfa el objetivo a perseguir.

El diagndstico temprano consiste en la deteccidn de un
proceso a partir de sus manifestaciones clinicas iniciales, y
sigue siendo, para las demencias, la opcién mas recomen-
dada en el momento actual.

Ante la sospecha de un posible deterioro cognitivo, las
herramientas de cribado mas recomendadas en Atencion
Primaria se muestran en la tabla 3.

Se trata fundamentalmente de herramientas de cribado
Utiles para apoyar el diagnéstico de demencia, que es
eminentemente clinico. El diagnéstico de DCL exige la ad-
ministracion de una prueba de memoria. El test de los 7
minutos incluye una parte de memoria que se basa en el
test de aprendizaje libre y facilitado con pistas de Buscke,
que, de hecho, es uno de los méas recomendados para la
deteccion de las fases iniciales del Alzheimer.

VALIDEZ DE LAS ESTRATEGIAS PREVENTIVAS EN
LAS DEMENCIAS

En cuanto a la eficacia de las medidas preventivas contra la
demencia, la primera a tener en cuenta, en aquellos casos
en los que se haya diagnosticado un DCL, es la de hacer
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Tabla 3. Test psicométricos breves de uso en Atencién Primaria

Test Sensibilidad (S) y Especificidad (E)

Mini Mental State Segun punto de corte por nivel educativo:

IEXT‘T'_“a‘w" (MMSE)de o Analfabetos (17/18): S 89%, E 100%.
olstein.

Validacio - ¢ Sin estudios (20/21): S 85%, E 89%.
alidacion espafiola por )

Escribano et al). e Con estudios (23/24): S 90%, E 91%.

® En general (19/20): S 79%, E 95%.

Mini Examen Cognoscitivo  MEC 35: S 89,8%, E 83,9%.

(MEC) de Lobo. MEC 30: S 89,8%, E 75,1%. (para el punto
de corte 22/23: E 80%).

Short Portable Mental State Para un punto de corte de tres 0 mas
Questionnaire (SPMSQ) de  errores:

Pfeiffer. S 85,7%.

(Version egpaﬁola de Martinez 79,3%.

de la Iglesia)

Set-test de Isaacs. Para un punto de corte de mayor o igual a
29 en adultos y 27 en mayores de 64 afios:
S 79%.
E 82%.

Test del dibujo del reloja  Para el punto de corte 6:

la orden. S 92,8%.
E 93,4%.

Test de los 7 minutos. S 92%, E 96%.

S95,2%, E 97,8%.

Prueba cognitiva Leganes.  Para un punto de corte menor o igual
a 22 puntos:

S 93,9%.
E94,7%.

Informant Questionnaire S 86%.
on Cognitive Declineinthe ¢ 91%.
Elderly (IQCODE), version

espanola [Test del Informador

(TIN) breve].
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Indicaciones (I) y Limitaciones (L)

I: nivel adecuado de escolaridad.

L: analfabetos, bajo nivel cultural, elevada edad, déficit sensorial severo,
depresion.

Se aconseja utilizar punto de corte para DC segun edad y nivel educativo.

|'y L similares a MMSE.
Se aconseja adaptacion de puntuacion final segun instrucciones de uso.

|: poco tiempo, limitacion sensorial, poblacién mayor de bajo nivel
cultural.

L: defectos sensoriales severos, poblacién muy anciana analfabeta.

I: poco tiempo, déficit sensorial, bajo nivel cultural, analfabetos.
L: muy ancianos.

I: Util en combinacion con MMSE en deteccion temprana y en seguimiento
evolutivo. Menor influencia de edad y nivel educativo.

L: diversidad en formas de realizacion y puntuacion. Se aconseja utilizar
una version validada en Espafa.

|: Util en deteccion de DC sobre todo por enfermedad de Alzheimer leve y
moderada. Menor influencia de edad y nivel educativo.

L: pocos estudios de su utilidad como test breve para la AP en Espafia.

I: ancianos con nivel educativo bajo.
L: escasos estudios, déficits sensoriales severos.

|: sensible para la deteccion temprana, no influenciado por edad,
inteligencia premorbida, ni nivel educacional (analfabetos). Muy Uil
asociado a test cognitivos al paciente.

L: al ser una medida indirecta basada en las respuestas del informador,
debe comprobarse la coherencia de las contestaciones.
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un seguimiento periédico, al menos cada seis meses. Un
porcentaje importante de estos pacientes, que se calcula
entre el 12-15%, evoluciona a una demencia cada ano,
mientras que la incidencia de progresion a demencia para
la poblacion general es del 1-2% anual. A los tres-cinco
afos de seguimiento, el 30-60% de los casos con DCL
ha desarrollado una demencia. El seguimiento periodico
de un paciente con DCL puede ayudar a detectar de ma-
nera objetiva un declinar cognitivo, un empeoramiento en
los rendimientos en pruebas cognitivas, incluso antes de la
aparicion del sindrome franco vy florido de demencia. Este
hecho, para algunos autores, permitiria conocer que ese
paciente en concreto tiene una enfermedad progresiva, en
la mayorfa de los casos una enfermedad de Alzheimer y
podria ser susceptible de recibir tratamiento con alguno de
los farmacos indicados para este proceso.

Como factores de mal prondstico para desarrollar una de-
mencia en los pacientes diagnosticados de DCL se han
descrito la presencia de una 0 mas dreas cognitivas defici-
tarias, ademas de la memoria, asi como la edad avanzada,
definido como el principal factor de riesgo para padecer el
propio sindrome de demencia.

Otras medidas preventivas que se estan estudiando en el
momento actual son las que se llevan a cabo con agen-
tes antiapoptosis, antiamiloides, antiinflamatorios, vacu-
nas, control del riesgo cardiovascular, administracion de
vitaminas Bs y B12, etc. Los resultados de dichos trabajos
determinarén su verdadera eficacia como agentes preven-
tivos anti-demencia, los pacientes sobre l0s que podremos
intervenir, y cual podria ser el momento mas adecuado
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para iniciar dichas actuaciones preventivas. Mientras se
responden todos esos interrogantes, las principales reco-
mendaciones sobre prevencion del deterioro cognitivo y la
demencia son las siguientes:

MEDIDAS DE PREVENCION PRIMARIA

¢ Recomendar una alimentacion equilibrada, con una dieta
mediterranea con alimentos pobres en grasas saturadas,
con alto contenido en vitaminas E y C, consumir pesca-
do y evitar la obesidad.

e Aconsejar el consumo moderado de alcohol (menos de
2-3 unidades/dia) en pacientes con habitos saludables.
El vino tinto parece haber demostrado tener méas efectos
beneficiosos que el resto, por los efectos antioxidantes
de los polifenoles de la uva, aunque en otros estudios,
estos hallazgos no dependian del tipo de alcohal.

e Fomentar el ejercicio fisico moderado.

¢ Mantenerse mentalmente activo, cultivar las relaciones
sociales y recreativas (balilar, jugar a las cartas, tocar mu-
sica...) y evitar la soledad.

e Controlar los factores de riesgo cardiovascular; hiper-
tension arterial (aunque no todos los estudios han de-
mostrado que el tratamiento antihipertensivo disminuya
el riesgo de demencia), dislipemia, diabetes mellitus y
evitar el tabaquismo.

¢ Prevenir los traumatismos craneales, usando medidas de
seguridad y/o de proteccidn adecuadas.
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* Prevenir y tratar enfermedades que produzcan poten-
ciamente demencia: hipotiroidismo, abuso crénico de
alcohol, VIH, sffilis, encefalitis herpética, etc.

¢ Tratar con aspirina u otros antiagregantes a sujetos con en-
fermedad cerebrovascular previa, aunque existen estudios
contradictorios en relacion al posible efecto beneficioso de
la aspirina en la prevencion primaria de la demencia.

¢ No aconsejar vasodilatadores cerebrales, porque sus be-
neficios clinicos no son significativos.

* Uso racional de los farmacos, evitando, siempre que sea
posible, aquellos que tengan potencial toxicidad cogniti-
va (tabla 4).

Tabla 4. Farmacos con toxicidad cognitiva

Anticolinérgicos.
Antidepresivos triciclicos.
Litio.

Benzodiazepinas.
Neurolépticos.
Propanolol.

Metildopa.

Clonidina.

Reserpina.
Metoclopramida.
Cimetidina.
Antihistaminicos.
Antiinflamatorios no esteroideos.
Digoxina.

Corticoides.

Barbitdricos.

¢ Hidantoinas.

Acido valproico.
Metotrexato.

¢ Bismuto.
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¢ £l uso de la terapia hormonal sustitutiva en mujeres post-
menopausicas no se recomienda como medida de pre-
vencion primaria de las demencias, al haberse demostra-
do que existe un incremento del riesgo relativo de pade-
cer demencia con su utilizacion.

MEDIDAS DE PREVENCION SECUNDARIA

¢ Diagndstico temprano del DCL (y seguimiento perio-
dico, al menos cada seis meses) y de las demencias
ya instauradas. Indicacion de inhibidores de acetil-
colinesterasa (donepezilo, rivastigmina, galantamina) y
memantina cuando hay un diagndstico de Alzheimer ya
establecido.

¢ Antiagregacion con aspirina (150-300 mg/24 h) a los pa-
cientes con demencia vascular ya instaurada (de etiologia
aterotrombotica o cardioembodlica), aunque su utilizacion
no haya demostrado que prevenga el deterioro cognitivo.
En la enfermedad cardioembodlica se ha de plantear la
indicacion de anticoagulacion.

* Diagnostico, abordaje no farmacoldgico y farmacologico
de los sintomas psicoldgicos y de conducta asociados a
la demencia.

e Atencién al cuidador principal, para minimizar su estrés
y/o retrasar la institucionalizacion.

* Recomendar las adaptaciones medioambientales nece-
sarias del medio en el que se encuentran enfermo, cuida-
dor y familia para minimizar la posibilidad de aparicion de
accidentes y sus complicaciones asociadas.
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MEDIDAS DE PREVENCION TERCIARIA

¢ Diagnostico, tratamiento y rehabilitacion de las enferme-
dades concomitantes, asi como de los otros problemas
psicosociales que puedan contribuir a la incapacidad y
dependencia del paciente. Tratamiento con inhibidores
de acetil-colinesterasa y memantina.

CONCLUSIONES

Frente a posturas dicotomicas, demencia si 0 no, cada
vez cobran mas interés conceptos como continuo cogni-
tivo o reserva cognitiva, que abren la posibilidad a estra-
tegias de prevencion primaria o secundaria que evitaran
y/o retrasaran la expresion clinica de la enfermedad y la
aparicion de demencia. La cuestion no es baladi, ya que
Si se consiguiera retrasar la aparicion de la sintomatologia
de la enfermedad en cinco anos la incidencia de la misma
disminuiria un 50%. Junto a factores de riesgo no modi-
ficables (genéticos, edad), los estudios epidemioldgicos
poblacionales ponen el foco sobre una serie de factores
protectores y agresores que a lo largo del ciclo vital pudie-
ran tener incidencia en la “salud cognitiva” del individuo.
Entre los primeros, un alto nivel educativo en los primeros
anos de la vida, el control de factores de riesgo vascu-
lar (con especial atencion a la hipertension arterial) en las
edades medias, las ventajas de la dieta mediterranea y el
moderado consumo de alcohol, y una vida activa desde el
punto de vista social, psicolégico y fisico en edades més
avanzadas parecen aumentar la reserva cognitiva indi-
vidual y proteger frente al efecto de factores agresores.
Por el contrario, una precaria situacion socioeconémica
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en la infancia, ciertas exposiciones a toxicos ambientales
y mala salud cardiovascular en edades medias de la vida,
traumatismos craneo-encefélicos, asi como mal control de
factores de riesgo vascular en los mayores, contribuirian a
aumentar el riesgo de demencia o la expresion clinica de
la misma. Muchas de estas medidas de promocién de la
salud y prevencion primaria entrarian dentro del campo de
actuacion de la Atencion Primaria de salud.

En cuanto a la prevencién secundaria, en este marco que
hemos expuesto, la Atencion Primaria debe moverse con
grandes incertidumbres y precisaria aclarar la definicion del
problema conceptual del DCL, de sus diferentes subtipos,
de sus implicaciones prondsticas y su diferenciacién con
el envejecimiento normal. Sera necesario también concre-
tar las normas diagnésticas y comparativas de las valora-
ciones neuropsicoldgicas a Utilizar, el papel de los mar-
cadores biologicos propuestos, asi como la conveniencia
0 no de realizar pruebas de neuroimagen. Profundizar en
esas cuestiones permitiria, no sélo aclarar las cuestiones
conceptuales del DCL (frente al envejecimiento cerebral
normal y a la demencia), sino también la elaboracion de
recomendaciones Utiles para el diagnostico, manejo y se-
guimiento desde Atencion Primaria.

De ahi que nuestros esfuerzos deban ir dirigidos a las
primeras fases del sindrome de demencia, garantizando
diagndsticos tempranos (lo antes posible), que faciliten la
adaptacion del paciente y de la familia al problema, su de-
rivacion en caso de duda razonable, y manteniendo nues-
tro compromiso de acompariamiento y de no abandono
desde el momento del diagnostico hasta las fases mas
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avanzadas, en caso de que ésta se desarrollara. La Medi-
cina de Familia y Comunitaria atenderfa asf a los muchos
pacientes con problemas cognitivos desde la responsa-
bilidad cientifica, evitando la yatrogenia, pero también el
nihilismo diagnostico y terapéutico, y siempre al lado del
enfermo y de sus familiares.

¢ ; Qué entendemos por envejecimiento cerebral normal?

El que se produce en ausencia de enfermedad. Cognitiva-
mente hay cambios asociados al envejecimiento: funda-
mentalmente pérdida de agilidad a la hora de aprender o
a la hora de recordar y disminucién de la capacidad de
concentracion y atencion. El envejecimiento no produce
demencia por sf mismo.

¢ ;Existe un paso previo entre la normalidad y la demen-
cia?

En el caso de las demencias degenerativas, sin duda. La
demencia vascular y otras demencias secundarias pueden
instaurarse de manera aguda.

e ;Cudl es, entre todas las que se han utilizado, la defini-
cién mas acertada de ese hipotético estadio intermedio
en el “continuo cognitivo-funcional” entre la normalidad y
el sindrome de demencia?

Olvido senil benigno, alteracion de la memoria asociada a
la edad o deterioro cognitivo asociado a la edad son en-
tidades definidas para describir estados benignos asocia-
dos a la edad. En sus criterios, los rendimientos cognitivos
se comparan con los de las personas jovenes y no con
los de las personas normales de la misma edad y nivel
educativo.
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Deterioro cognitivo sin demencia es la definicion adoptada
por el estudio canadiense de envejecimiento y salud para
describir a las personas que por historia clinica y evalua-
cién neuropsicoldgica tienen deterioro cognitivo en cual-
quier area cognitiva, pero mantienen autonomia. El propio
estudio define el deterioro cognitivo sin demencia del al-
coholismo, de las enfermedades psiquiatricas, de la enfer-
medad vascular, de la enfermedad de Parkinson y otros.
Es un concepto muy similar al de DCL.

Deterioro cognitivo leve, deterioro cognitivo ligero (DCL).
Leve y ligero vienen a ser sindnimos. Hubo quien propugnd
el adjetivo ligero para eliminar la connotacién pronostica
del adjetivo leve. Desde luego, en muchos casos el pro-
ndstico para nada es leve. Si se trata de intentar detectar la
enfermedad de Alzheimer en estadios predemencia, desde
luego la denominacion de DCL amnésico y sus criterios
diagndsticos nos parece la mas adecuada.

¢ De todos los criterios, ¢cuales deberiamos utilizar?

Los criterios de Petersen son los méas ampliamente utiliza-
dos y pueden complementarse con los criterios de Lopez.

¢ Ante la sospecha diagnéstica, ;,qué herramientas neuro-
psicologicas son las méas recomendables?

Hay que hacer una prueba de memoria.

* i Qué otras pruebas diagndsticas (biomarcadores, neu-
roimagen) son verdaderamente Utiles para diagnosticar
un DCL?

La resonancia magnética, la PET con glucosa y la determi-
nacién de A-B y tau en liquido cefalorraquideo son marca-
dores Utiles para seleccionar a los pacientes con sospecha
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alta de tener enfermedad de Alzheimer dentro de un grupo
de pacientes con DCL. Su aplicabilidad es evidentemente
limitada.

¢ Desde el punto de vista de la organizacion de la atencion,
¢en qué nivel asistencial se debe diagnosticar el DCL?
¢Cuando debemos consultar con el segundo nivel?

Lo ideal es que el DCL se valore en el medio especializado.
En la Atencién Primaria deberia ser posible establecer el
paso diagnostico inicial administrando una prueba de me-
moria a las personas mayores que acuden quejandose de
fallos de memoria. Con toda probabilidad, el rendimiento
de esta prueba puede ser superior al que aporten las prue-
bas de cribado general como el Mini Mental.

¢ Teniendo en cuenta la heterogeneidad de los pacientes
diagnosticados de DCL, 4cudles son sus implicaciones
prondsticas?

Casilamitad de los pacientes con DCL bien seleccionados
desarrollaran demencia en un plazo de tres a cuatro anos.

¢ Reconociendo el modesto beneficio de los actuales tra-
tamientos farmacoldgicos en pacientes con demencia,
¢existen evidencias suficientes para recomendar algin
tipo de intervencién (farmacoldgica o no) en los pacien-
tes diagnosticados de DCL?

No para las farmacolégicas, si para las no farmacolégi-
cas.

Si el diagnostico es claramente DCL por enfermedad de
Alzheimer, puede plantearse tratamiento con inhibidores
de acetil-colinesterasa.
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¢ ; Qué informacion deberia recibir un paciente (y sus fami-
liares) al que diagnosticamos de DCL?

“Usted tiene un deterioro cognitivo ligero, es un diagnos-
tico de la situacion, no es un diagndstico de ninguna en-
fermedad. Sabemos que entre las personas que tienen
este diagndstico, algunas empeoran (porque tienen una
enfermedad degenerativa, como el Alzheimer), pero otras
siguen estables o incluso mejoran. A dia de hoy no pode-
mos ofrecerle ninguna prueba que realmente nos diga en
qué grupo esta usted. Es muy importante que volvamos a
verle dentro de seis meses...”

* ;Qué seguimiento debemos hacer desde Atencién Pri-
maria a estos pacientes?

No esta del todo bien establecido, pero en cualquier caso
no es recomendabe dejar pasar mas de un afo entre visita
y visita.
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Envejecer es un proceso bioldgico, no patoldgico, de pér-
dida progresiva de funciones fisioldgicas que culmina con
lamuerte y esta determinado genética y epigenéticamente.
El envejecimiento cerebral se acompana de cambios en
el sistema nervioso que se producen ligados al paso del
tiempo y de forma inevitable, con importantes diferencias
individuales: disminuye el peso del cerebro entre un 10y
un 15%, disminuye el flujo sanguineo al mismo un 20%,
aumentan los surcos y adelgazan las circunvoluciones,
aumentan significativamente los ventriculos cerebrales, se
produce apoptosis (pérdida de neuronas), mayor en areas
prefrontales (atrofia frontal), cerebelo, girus temporal su-
perior, sustancia nigra, locus coeruleus e hipocampo, dis-
minuyen los neurotransmisores (sobre todo la acetilcolina,
la dopamina y la serotonina), asi como, globalmente, las
enzimas no neurotransmisoras. Estos cambios no entra-
fan por si mismos alteraciones per se en el pensamiento
0 en la conducta. Con el envejecimiento normal se produ-
ce una pérdida de agilidad mental a la hora de aprender
0 recordar y hay una disminucion de rendimiento en las
pruebas de funcidn ejecutiva que dependen de las redes
frontosubcorticales. Los mayores hacen peor que los jo-
venes las tareas de recuerdo libre, memoria prospectiva
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con claves internas o de recuerdo en orden temporal, pero
presentan rendimientos similares en pruebas de reconoci-
miento, recuerdo de lugares 0 memoria prospectiva con
claves externas. Tienen también rendimientos méas bajos
que los jovenes en test de memoria operativa 0 memo-
ria episddica, pero hacen igual las pruebas de memoria
procedimental, memoria a corto plazo (primaria) 0 memo-
ria semantica. Ha de entenderse que durante el paso de
los anos el cerebro se vera sometido a toda una serie de
“agresiones”, donde se incluirian pequefios traumatismos,
efecto de los factores de riesgo vascular, transgresiones
dietéticas, toma de farmacos, exposicidn a toxicos y mu-
chos otros. Estos hechos, unidos al propio proceso biold-
gico del envejecimiento, explican la aparicion de los cam-
bios cognitivos asociados.

No debe entenderse la demencia como un fenémeno “nor-
mal” en las personas vigjas. Durante afios se ha conside-
rado a la demencia como un fenémeno relacionado con la
edady, siguiendo esta hipdtesis, se habia llegado a afirmar
que todas las personas se demenciarian si alcanzasen una
edad suficiente. De hecho, los estudios epidemiolégicos
definian un aumento exponencial de las cifras de preva-
lencia que apoyaban dicha idea. Sin embargo, el analisis
global mediante técnicas de metaanalisis de numerosos
estudios epidemiolégicos ha mostrado que las cifras de
prevalencia dejan de aumentar en personas mayores de
90-95 anos y que, por tanto, la demencia serfa un fendme-
no relacionado con la edad y no con el envejecer. Se pue-
de envejecer sin menoscabo de las funciones intelectuales
y la demencia ha de considerarse como una condicion pa-
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tolégica que debe diagnosticarse y tratarse independiente-
mente de la edad a la que acontezca. Puede decirse que,
si bien la edad favorece la instauracion en el cerebro de al-
gunas enfermedades degenerativas, el envejecimiento por
si mismo no es causa de demencia. El término “demencia
senil” ha de desterrarse del vocabulario de los médicos. La
presencia de un sindrome de demencia obliga a pensar en
la presencia de una enfermedad, emprender la busqueda
de su etiologia y aplicar un tratamiento en la medida en que
éste esté disponible.

DIAGNOSTICO SINDROMICO

Demencia es un sindrome clinico caracterizado por un
trastorno global, adquirido, de la memoria, €l intelecto y la
personalidad, que se produce en una persona alerta y vigil.
La definicion de demencia esta sdlidamente establecida:
una persona tiene demencia si tiene déficit de memoria
y otras funciones cognitivas en un grado suficiente como
para no permitirle llevar a cabo una vida social o laboral
auténoma.

En la demencia hay un deterioro global del funcionamien-
to cerebral que incluye déficit de memoria y otras fun-
ciones cognitivas, pérdida de la capacidad para resolver
los problemas de cada dia, pérdida de capacidad para la
gjecucion de habilidades perceptivomotoras aprendidas,
desaparicion del uso correcto de los habitos sociales, pér-
dida del control de las reacciones emocionales, cambio de
caracter y personalidad, y trastorno de todas las funcio-
nes intelectuales y psiquicas. Se ha de hacer hincapié en
algunos aspectos importantes de la definicion del sindro-
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me de demencia: la demencia se produce en una persona
con funcion intelectual previa normal (para distinguirla del
retraso mental); acontece en una persona que esta vigil (sin
alteracién del nivel de consciencia, para distinguirla del de-
lirium); esta originada por una enfermedad cerebral (se han
de excluir otros trastornos psicogenos primarios); la glo-
balidad del deterioro intelectual implica una lesion cerebral
mas 0 menos difusa (en contraposicion al déficit cognitivo
debido a lesion focal); el trastorno intelectual es habitual-
mente progresivo y con frecuencia irreversible, aunque hay
formas de demencia estaticas.

El diagnostico sindromico de demencia debe acompanar-
se siempre de un diagnostico del estado cognitivo, de los
sintomas conductuales y psicologicos, de la valoracion del
estado funcional y fundamentalmente de una aproxima-
cion al diagnostico etiologico del proceso.

Es importante establecer el diagnéstico diferencial con
otras situaciones que, en inicio, podrian causar cuadros
clinicos similares a la demencia:

¢ Sindrome confusional agudo o delirium (habitualmente
de inicio brusco, agudo o subagudo). Cursa con dismi-
nucion o fluctuacion del nivel de consciencia, disminu-
cion de la atencion, déficit de memoria, desorientacion
témporo-espacial, pensamiento desorganizado, deses-
tructuracion del lenguaje, alucinaciones, alteraciones del
sueno-vigilia, exceso o defecto de actividad psicomoto-
ra, agitacion o agresividad y hay un carécter fluctuante
de los sintomas. El delirium o estado confusional es una
urgencia médica.
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Trastornos psiquiatricos como esquizofrenia, mania, si-
mulacion, histeria o depresion. El diagndstico diferencial
entre demencia inicial y depresién con sintomas cog-
nitivos es a menudo dificil. En la depresion, el pacien-
te presenta apatia, falta de atencion, lentitud y pobreza
de lenguaje, desorientacion en tiempo y espacio y défi-
cit de memoria que, a diferencia de lo esperable en el
Alzheimer, suele mejorar con la administracion de pistas
(patron amnésico frontosubcortical). El paciente deprimi-
do suele consultar mas rapidamente y quejarse mas de
sus fallos de memoria por sobrevaloracion de sus sin-
tomas y ansiedad asociada. Puede haber tendencia al
llanto, anorexia y adelgazamiento o falta de energia para
la realizacion de las actividades de la vida diaria. En las
personas mayores ha de prestarse especial atencion a
los sintomas somaticos, patrdn de suefo y pérdida de
apetito a la hora de diagnosticar depresion. A menudo
el diagndstico diferencial de demencia degenerativa con
depresion versus depresion con sintomas cognitivos
sélo se puede hacer ex juvantibus tras la instauracion de
un tratamiento antidepresivo adecuado vy la observacion
de la mejoria, no sélo de la cognicién (cosa que a veces
puede ocurrir también en la demencia degenerativa) sino
también de la capacidad funcional.

Sindromes cerebrales focales, tales como las lesiones de
los l6bulos frontal y temporal por traumatismos, infartos,
tumores o infecciones. Por su frecuencia, destacan:

- Encefalitis herpética: trastornos de memoria, pero con
otros sintomas de dario neuroldgico (convulsiones, ce-
falea) y fiebre.
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- Sindrome de Korsakoff: amnesia anterégrada y retro-
grada leve, desorientacion en tiempo y espacio, por
déficit de vitamina Bj.

- Amnesia global transitoria: inicio agudo y recuperacion
completa en menos de 24 horas.

El diagnostico del sindrome de demencia es exclusiva-
mente clinico y, por tanto, se basa en la historia clinica
detallada y la exploracion fisica general y neurologica, y se
apoyara en el examen del estado mental y la evaluacion
neuropsicoldgica formal.

ANAMNESIS

El paciente con demencia habitualmente no “viene” sino
que “es traido” a la consulta. Es més que posible que el
paciente presente anosognosia, niegue los sintomas o re-
conozca sélo parte de ellos y los justifique por su edad, por
lo que debe realizarse el interrogatorio clinico siempre con
la aportacion de un informador cercano al paciente y fiable.
La anamnesis ha de estructurarse en tres apartados: sin-
tomas cognitivos, manifestaciones conductuales y psico-
l6gicas y pérdida de autonomia o capacidad funcional. En
lo cognitivo se ha de preguntar por fallos de memoria (si
olvida una conversacion reciente, una noticia que ha leido
0 escuchado ese dia, si encuentra bien las cosas en casa,
si tiene tendencia a repetirse), dificultad en la expresion o
la comprension (si encuentra bien las palabras, si sigue
bien conversaciones entre varias personas), limitacion en
la orientacion temporal o espacial (si sabe habitualmente
el dia que es, si cumple con citas 0 compromisos, si se
despista 0 se pierde en la calle), o si hay dificultad para
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reconocer caras, lugares u objetos. Puede haber también
cambios en la manera de razonar o tomar decisiones o
limitaciones a la hora de planificar las actividades. En el
ambito de lo conductual y psicoldgico se investigara si
hay sintomas afectivos, cambios en el patron de suefio o
presencia de parasomnias (suenos vividos, somniloquios,
conducta motora durante el suefo), apatia (pérdida de
iniciativa y motivacion, abandono de actividades), ansie-
dad, cambio de caracter (en el sentido de si el enfermo
se muestra ahora mas irritable o al contrario, méas docil
que de costumbre), labilidad emocional y cambios bruscos
de humor, ideacién delirante (si piensa que le roban las
cosas, por ejemplo), alucinaciones, impulsividad, desinhi-
bicion (si hace comentarios embarazosos en voz alta, si
habla con cualquiera), trastornos de la conducta alimen-
taria 0 actividad motora excesiva o aberrante (si ordena y
desordena armarios o cajones, por ejemplo). Se pueden
utilizar escalas, como el Inventario Neuropsiquiatrico de
Cummings (NPI), que relacionan la frecuencia y gravedad
de dichos sintomas con el impacto sobre el cuidador. Ha-
bra que determinar qué funciones se han perdido y puede
ser importante conocer el orden en que lo han hecho. Se
ha de estimar la gravedad de los sintomas v el grado de
afectacion funcional sobre las actividades de la vida dia-
ria (AVD). Se preguntara por el grado de autonomia en las
actividades instrumentales (programacién de los menus
de la semana, uso del dinero, uso de electrodomésticos,
uso del transporte publico, cuidado de la casa, manejo
de papeles, documentos o facturas, cuidado del aspecto
personal, rendimiento en las actividades de ocio, control y
seguimiento de la medicacion, etc.). Las actividades basi-
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cas se refieren a la capacidad de vestirse, asearse, banar-
se solo 0 mantener el control de esfinteres, alimentarse,
comer solo, moverse y deambular. Junto a la informacion
obtenida en la anamnesis, pueden utilizarse escalas de ac-
tividades instrumentales de la vida diaria (indice de Lawton
y Brody, por ejemplo) y de actividades basicas u ordinarias
(indice de Katz, indice de Barthel). Conocer el perfil evo-
lutivo de la enfermedad ayudara a orientar el diagnéstico
etioldgico (inicio insidioso, curso lentamente progresivo en
las demencias degenerativas o inicio agudo y curso esca-
lonado o fluctuante en las vasculares). El nivel educativo
alcanzado por el paciente es importante para interpretar
los rendimientos en pruebas cognitivas. Se ha de recoger
la historia médica, los farmacos recibidos, su exposicion a
toxicos, asi como la historia familiar.

EXPLORACION GENERAL

Incluye un examen fisico general buscando signos que
orienten a demencias secundarias, asi como un examen
neurolégico completo, que muestre o descarte signos
neurolégicos focales, alteraciones de la conducta, trastor-
nos del movimiento u otros signos que permitan diferen-
ciar el diagnéstico sindrémico y etiologico de la demencia
padecida.

EXPLORACION NEUROPSICOLOGICA

Es recomendable hacer un examen mas o0 menos basico
del estado mental. La memoria episddica se puede explorar
facilmente preguntando por hechos recientes de actualidad
(noticias, incluidas las del corazdn, resultados del futbol) o
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autobiogréficos (qué comio ayer, qué ha hecho estas vaca-
ciones, como ha venido a la consulta). También se puede
hacer que el enfermo aprenda una informacion (por ejem-
plo, un nombre y una direccion) y preguntarsela mas tarde.
Para explorar el lenguaje basta valorar en la entrevista el
grado de fluidez, contenido, facilidad para encontrar las pa-
labras o presencia de fendmenos de anomia, punta de la
lengua o parafasias (cambio de unas palabras por otras o
de unas silabas por otras). Si preguntamos qué es un ter-
mometro o quién escribio El Quijote estaremos explorando
la memoria semantica. La comprension se valora también
en laentrevista si responde adecuadamente a nuestras pre-
guntas o en la exploracion pidiéndole que haga algo (cierre
los ojos, senale la puerta). Para la denominacion se pueden
utilizar ldminas con dibujos u objetos reales que haya en la
consulta. La orientacion temporal y espacial es facil de ex-
plorar. El examen de la capacidad visuoconstructiva (praxis
constructiva) se hara pidiendo al enfermo que dibuje 0 que
copie un dibujo, y para la exploracion de las praxias moto-
ras podemos pedirle que haga como que se peina 0 como
que se cepilla los dientes o que diga adiés con la mano.
Pedirle al enfermo que interprete dos o tres refranes es una
manera de explorar su pensamiento abstracto. La prueba
de fluencia verbal, en la que se pide al paciente que diga
todos los animales que se le ocurran durante 1 minuto, nos
daré una idea de la capacidad de iniciacion y de busqueda
en la memoria como funciones ejecutivas.

Uno de los test de cribado mas utilizados para estudiar el
deterioro cognitivo a nivel internacional es el Mini Mental
State Examination, de Folstein (MMSE), que presenta una
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sensibilidad del 87% y una especificidad del 82% para un
punto de corte de 23/30. Las puntuaciones han de ajus-
tarse en funcién de la edad y nivel educativo. Como in-
conveniente presenta el ser poco sensible para evaluar el
grado de severidad y su alcance limitado, ya que no evallia
todos los dominios cognitivos. EI Mini Examen Cognosciti-
vo (MEC), muy usado en nuestro pais, es la adaptacion del
MMSE a la poblacién espafola realizada por Lobo en 1979
(MEC-35) con algunas modificaciones (adicion de serie in-
vertida y semejanzas, modificacion de la sustraccion se-
riada y la frase a repetir). Existe una variante, el MEC-30
(se eliminan los ftems afadidos y se establece el punto de
corte en 23 puntos 0 menor como sugerente de deterioro
cognitivo), mas vélido para comparaciones con el MMSE
en estudios internacionales. Ambos han sido revalidados
y normalizados por el propio autor y otros autores y se ha
comparado con versiones traducidas del MMSE. El punto
de corte (MEC-35) para 65 afos de edad 0 mas es 23/24,
esto es, puntuaciones inferiores a 24 sugieren deterioro
cognitivo, y puntuaciones entre 24 y 29 se sitlan en la
frontera diagnostica (“borderling”). Para menores de 65
anos, el punto de corte es de 27/28. Las puntuaciones
del MEC se adaptan a los déficits sensoriales y la imposi-
bilidad de cumplimentar un item se puede obviar mediante
la obtencidn de puntuaciones corregidas. El MEC también
puede ser influido por el nivel educacional y la edad. Se
tarda unos 10-15 minutos, siempre que sea realizado por
personas entrenadas. Es, por tanto, un test muy Util en el
ambito de la Atencién Primaria. Segun la Guia Oficial para
la Préctica Clinica en Demencias 2009, de la Sociedad
Espariola de Neurologia, se recomienda que la valoracion
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incluya baterias intermedias 0 amplias, normativizadas, por
ejemplo, el test Barcelona o el test de los 7 minutos, es-
pecialmente Utiles para las demencias en estados iniciales.
Se completaran con test del informador o con escalas glo-
bales, como la de deterioro global (GDS) y la de estadifica-
cién clinica de la demencia (CDR).

DIAGNOSTICO ETIOLOGICO

Una vez se ha establecido el diagndstico del sindrome de
demencia, ha de buscarse una etiologia. Hay datos de
la anamnesis que permitiran avanzar la sospecha de un
proceso u otro (degenerativo, vascular o relacionado con
otras demencias secundarias). Igualmente, la exploracion
fisica neuroldgica habra puesto de manifiesto patrones tipi-
cos de unas entidades u otras (normalidad en el Alzheimer,
hallazgos focales o trastorno de la marcha en los procesos
vasculares o parkinsonismo y trastorno de la marcha en la
enfermedad con cuerpos de Lewy).

PRUEBAS DE LABORATORIO

Analitica de sangre basica completa que incluya bioqui-
mica, hemograma, vitamina Byo y &cido folico, y pruebas
de funcion tiroidea. En algunos casos, estara justificado
practicar serologias (IUes, VIH, borrelia, herpes), o determi-
nacion de toxicos en sangre u orina (metales pesados, por
ejemplo). Hasta ahora la puncién lumbar estaba indicada
Unicamente en casos concretos de sospecha de patologia
infecciosa, enfermedad pridnica (proteina 14.3.3) o hidro-
cefalia normotensa. Es mas que probable que en poco
tiempo la puncién lumbar se incluya en la practica rutina-
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ria de diagnostico para la determinacion de marcadores
biogquimicos de Alzheimer en el liquido cefalorraquideo
(amiloide-B y proteina tau).

PRUEBAS DE NEUROIMAGEN

Tomografia computarizada (TC) o resonancia magnéti-
ca (RM) confirman la atrofia cerebral, la dilatacion de los
ventriculos y el aumento de los surcos corticales. Permi-
ten descartar causas tratables de demencias (tumores,
hidrocefalia a tension normal, hematoma subdural, infartos
cerebrales). Permiten constatar la atrofia progresiva, si se
realizan de forma seriada, 0 su retraso con el tratamiento.
La tomografia computarizada por emision de fotén Unico
(SPECT) v la tomografia por emisién de positrones (PET)
constituyen pruebas de imagen funcional cerebral con
buen rendimiento, especialmente la PET, para identificar
patrones de distintas demencias. En la actualidad, se es-
tan investigando nuevos ligandos para la PET, que se uni-
rian a la B-amiloide y permitirian diagnésticos precoces de
la enfermedad de Alzheimer (EA), o conocer resultados de
los tratamientos. La SPECT con radiofarmacos relaciona-
dos con los transportadores de dopamina (DatScan) es ex-
traordinariamente Util para el diagnéstico de la enfermedad
con cuerpos de Lewy o demencia asociada al Parkinson.

TECNICAS NEUROFISIOLOGICAS

El electroencefalograma no aporta informacion Util para el
diagndstico diferencial etiolégico de una demencia, salvo
cuando haya sospecha de una enfermedad priénica o un
sindrome epiléptico.
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BIOPSIA CEREBRAL

Es excepcional, y Unicamente estarfa justificada si, tras
agotar todos los demas procedimientos, hay sospecha de
una etiologia potencialmente reversible.

Diversos organismos han emitido sus propios criterios diag-
nésticos de las demencias: NINCDS-ADRDA, DSM-IV-TR,
CIE-10, NINDS-AIREN, CERAD, SEN, etc. Analizaremos
las demencias mas prevalentes indicando tan s6lo uno de
ellos por cada demencia.

ENFERMEDAD DE ALZHEIMER

Los criterios NINCDS-ADRDA definen bien las directrices
que han de cumplirse para su diagndstico clinico: deterio-
ro progresivo de la memoria reciente con sintomas acom-
panantes, tales como: afasia, apraxia, agnosia y sintomas
conductuales y psicoldgicos. El inicio del proceso es in-
sidioso y su curso progresivo. Se han de descartar otras
causas potenciales de demencia mediante pruebas analiti-
cas y de neuroimagen.

ENFERMEDAD CON CUERPOS DE LEWY DIFUSOS
(ECL)

Los cuerpos de Lewy se pueden apreciar también en el
Parkinson. La ECL comparte con esta enfermedad algu-
nas caracteristicas clinicas. Hay que establecer también
el diagnostico diferencial con la paralisis supranuclear pro-
gresiva (PSP). Es la tercera en frecuencia tras la EA y la
demencia vascular (DV).
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Tabla 1. Clasificacion etiopatogénica

Demencias degenerativas o primarias

¢ Enfermedad de Alzheimer.
¢ Demencia por cuerpos de Lewy difusos (DCL).

 Degeneracion lobar frontotemporal (DLFT), que incluye: variante
de conducta, variantes de lenguaje y variantes motoras.

* Pardlisis supranuclear progresiva.
¢ Enfermedad de Huntington.
¢ Demencia asociada a enfermedad de Parkinson.

Demencias secundarias

o Vasculares: isquémicas, isquémico-hipoxicas, hemorragicas.

¢ Infecciosas: bacterianas, viricas, fungicas, parasitarias
(meningoencefalitis tuberculosa, neurolles, criptococosis,
complejo demencia-SIDA, abscesos cerebrales).

¢ Endocrino-metabdlicas: hipo e hipertiroidismo, hipo e
hiperparatiroidismo, enfermedad de Addison, enfermedad de
Cushing, encefalopatia urémica o hepética, enfermedad de Wilson.

® Toxicas y medicamentosas: alcohdlica, intoxicacion por
metales pesados, litio, metotrexato u otros medicamentos.

o Carenciales: déficit de vitamina B1g, &cido folico, niacina.

® Traumaticas: demencia postraumatica, demencia
pugilistica, hematoma subdural cronico.

o Alteraciones dinamicas del liquido cefalorraquideo:
hidrocefalia normotensiva, otras hidrocefalias cronicas.

¢ Tumorales: tumores cerebrales primarios, metastaticos,
sindromes paraneoplasicos.

¢ Desmielinizantes.

¢ Demencia por priones: enfermedad de Creutzfeldt-Jakob
y variante.

¢ Enfermedades psiquiatricas: demencia por depresion, otras
enfermedades psiquiatricas cronicas.

o Otras: leucodistrofias, enfermedades de depdsito.

Demencias mixtas o combinadas

¢ Enfermedad de Alzheimer con enfermedad cerebrovascular
asociada.

o Otras.
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Tabla 2. Caracteristicas clinicas y etiologias mas frecuentes,
segun la topografia lesional

Tipo de Cortical Subcortical
demencia
Zona lesional. Afectacion extensa de Afectacion de los
la corteza cerebral. ganglios de la base,
télamo y proyecciones
de éstos hacia cortex
frontal y, en ocasiones,
tronco enceflico.
Caracteristicas Alteracion de Bradipsiquia,
clinicas (déficits la memoria, pérdida iniciativa
neuropsicoldgicos  desorientacion, disfasia, Yy espontaneidad,
y sintomas neuro-  apraxia, agnosia, apatia, depresion,
psiquiatricos). acalculia, alteracion disartria, alteracion de
de las funciones la memoria “frontal”,
ejecutivas o del y de las funciones
pensamiento abstracto.  ejecutivas, hipocinesia,
anomalfas motoras
extrapiramidales y
de la marcha.
Severidad. Mas grave al inicio. Leve-moderada.
Velocidad Normal. Lenta.
cognitiva.

Etiologias mas
frecuentes.

Enfermedad de
Alzheimer.
Demencia con
cuerpos de Lewy.
Demencia
frontotemporal.

Demencia multiinfarto
cortical (vascular).

Enfermedad de
Huntington.

Paralisis supranuclear
progresiva.

Demencia vascular
por enfermedad de
pequefo vaso (estado
lacunar, enfermedad
de Binswanger).

Hidrocefalia
normotensiva.

Demencias metabdlicas.

Demencia-SIDA y otras
de origen infeccioso.

81



Guia de Buena Préctica Clinica
en

Tabla 3. Criterios del texto revisado de la cuarta edicion del
manual diagndstico y estadistico de los trastornos
mentales (DSM-IV-TR)

o Déficit cognitivo:

— Deterioro de la memoria (deterioro de la capacidad
para aprender informacion nueva o para recordar
informacion aprendida previamente).

- Almenos una de las siguientes alteraciones cognitivas:
- Afasia (trastorno del lenguaje).

- Apraxia (deterioro de la capacidad para llevar a cabo
actividades motoras pese a estar intacta la funcion motora).

- Agnosia (fallo en el reconocimiento o identificacion de
objetos pese a estar intacta la funcion sensorial).

- Alteracion en la funcién ejecutiva (por ejemplo: planificacion,
organizacion, secuenciacion o abstraccion).

e | os déficits cognitivos de los criterios definidos en el apartado anterior
causan un deterioro significativo laboral y/o social y suponen una
merma con respecto al nivel funcional previo del paciente.

e E| comienzo es gradual y el curso continuado.

o Los déficits de los criterios del primer apartado no son debidos a:

- Otra enfermedad del Sistema Nervioso Central (SNC) que
pueda causar déficit progresivo de la memoria, como,
por ejemplo, enfermedad vascular cerebral, enfermedad
de Parkinson, enfermedad de Huntington, hematoma
subdural, hidrocefalia a presién normal o tumor cerebral.

- Enfermedades sistémicas que se sabe que producen demencia,
como, por ejemplo, hipotiroidismo, deficiencia de vitamina B12
o de &cido folico, déficit de niacina, hipercalcemia, neurosffilis o
infeccién por el virus de la inmunodeficiencia humana (VIH).

— Estados inducidos por sustancias.

e L os déficits no aparecen de manera exclusiva en el curso de un
delirium (aunque éste puede superponerse a la demencia).

e | os déficits no se explican mejor por la presencia de otro
trastorno axial I, como depresion mayor o esquizofrenia.

82



Las caracteristicas esenciales para su diagnostico son:
fluctuaciones de la funcion cognitiva, con variaciones de
la atencion y del estado de alerta, alucinaciones visuales
recurrentes y nitidas, caracteristicas motoras parkinsonia-
nas, de éstas las mas frecuentes son el sindrome rigido-
bradicinético y la amimia facial.

Tabla 4. Criterios del Taller Internacional del Consorcio para la ECL

e Esencial:

- Demencia de curso progresivo en la que la alteracion de la memoria
puede no ser evidente en las fases iniciales.
Destacan las alteraciones de la atencién y de las funciones
frontosubcorticales y visuoespaciales.

¢ Dos de las siguientes caracteristicas definen un diagnéstico de
demencia con cuerpos de Lewy probable, y la presencia de una sola
de ellas indica el diagndstico de demencia con cuerpos de Lewy
posible:

- Fluctuacion de la capacidad cognitiva con variaciones
importantes de la atencion y del estado de alerta.

- Alucinaciones visuales recurrentes bien formadas y detalladas.
- Signos motores espontaneos de parkinsonismo.

Caracteristicas que apoyan el diagnostico:
— Caldas repetidas.

- Sincopes.

- Pérdidas de consciencia transitorias.

- Sensibilidad marcada a los neurolépticos.
— Delirios sistematizados.

- Alucinaciones no visuales.

El diagndstico de demencia con cuerpos de Lewy es menos probable
en presencia de:

- Enfermedad vascular cerebral, con signos neurolégicos focales o
lesiones vasculares en técnicas de neuroimagen.

- Evidencia de otra enfermedad neuroldgica o sistémica que pudiese
justificar el cuadro clinico.
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DEGENERACIONES LOBARES
FRONTOTEMPORALES (DLFT)

Se incluyen aqui distintas enfermedades neurodegenera-
tivas cuya caracteristica comun es la atrofia cerebral fo-
cal simétrica o asimétrica que afecta a I6bulo frontal y/o
temporal y/o parietal. Desde el punto de vista clinico, se
reconocen tres cuadros sintomaticos fundamentales: la
variante de conducta o demencia frontal, las formas con
afectacion predominante del lenguaje (afasia progresiva
primaria y demencia semantica) y las formas con afecta-
cién predominantemente motora (sindrome corticobasal
y pardlisis supranuclear progresiva). Cualquiera de estos
tres grandes sindromes puede cursar con o sin enferme-
dad de motoneurona y cualquiera de los tres puede cur-
sar con o sin parkinsonismo. Los tres grandes sindromes
pueden combinarse en un mismo enfermo a lo largo de la
evolucion de la enfermedad. Las tres formas se pueden
presentar de manera familiar o esporadica. Desde el punto
de vista neuropatoldgico, la mayoria de las DLFT pueden
encuadrarse en dos grandes grupos, uno con patologia
de la proteina tau (taupatias, que incluyen las formas con
cuerpos de Pick, formas con patologia de tipo corticoba-
sal 0 grénulos argirdfilos) y otro con ausencia de patologia
tau y con inclusiones ubiquitinadas que corresponden a
depositos de progranulina o de proteina TDP-43. Pues
bien, cualquiera de los tres sindromes clinicos puede tener
debajo una taupatia, una progranulopatia o una forma con
TDP-43.

Recientemente se ha descrito un nuevo tipo de patologia
que no involucra ni a la proteina tau ni a la TDP-43 que se
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ha denominado fusopatia (alteracion de la proteina FUS,
proteina fusionada al sarcoma). No se puede predecir el
tipo de anatomia patoldgica a partir del cuadro clinico, sal-
vo en los casos con enfermedad de motoneurona que se
asocian a formas sin patologia tau.

Caracteristicas clinicas: demencia progresiva en la que
predominan desde el inicio los rasgos de afectacion fron-
tal: alteracion de las funciones ejecutivas (planificacion,
organizacion), alteracion del lenguaje (ecolalia, coprolalia,
neologismos, estereotipias verbales, mutismo), trastornos
del comportamiento (apatia, desinhibicidén sexual, conduc-
tas repetitivas y estereotipadas, pérdida de las normas de
educacién, violencia), deterioro de la memoria mas tardia-
mente, deterioro cognitivo en menor grado que en la EA,
reflejos de liberacion frontal (palmo-mentoniano, de suc-
cién, de prension, etc.).

DEMENCIAS SECUNDARIAS

Son agquéllas debidas a causas conocidas, aungue no
siempre reversibles. Entre ellas, destacan por su frecuen-
cia las demencias de origen vascular (DV). El diagnéstico
de las mismas no siempre es facil por el gran polimorfismo
€en su presentacion. Suelen tener un inicio brusco, con una
mejorfa leve tras un episodio agudo, y en la exploracion
es frecuente encontrarse déficits neuroldgicos focales (pa-
resias hemipléjicas, alteraciones de la sensibilidad). Los
estudios de neuroimagen confirman lesiones vasculares,
isquémico-hipoxicas o hemorragicas.

En el grupo de las DV se incluyen: demencia multiinfarto,
demencia vascular subcortical por enfermedad de peque-
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Tabla 5. Criterios diagnésticos de consenso de las DLFT

Cambios en el caracter y una conducta social desordenada
son las caracteristicas dominantes tanto al comienzo como en
el transcurso de la enfermedad. Las funciones instrumentales
de percepcion, habilidades espaciales, praxis y memoria
estan intactas o relativamente bien preservadas.

l. Caracteristicas diagnésticas centrales (todas han de estar
presentes):

¢ Comienzo insidioso y progresion gradual.

¢ Declive temprano en la conducta interpersonal social.

¢ Deterioro temprano en la regulacion de la conducta personal.
* Embotamiento emocional precoz.

e Pérdida precoz de la introspeccion.

Il. Caracteristicas que apoyan el diagnéstico:

* Trastornos del comportamiento:
— Deterioro en la buena presencia e higiene personal.
- Rigidez e inflexibilidad mentales, p. €j.: incapacidad de aceptar
puntos de vista ajenos.
- Distraimiento e inconstancia.
- Hiperoralidad y cambios en la dieta.
- Comportamiento perseverante y estereotipado.
- Hiperutilizacion de objetos, aunque no tengan relacion con la tarea
€n curso.
e Lenguaje:
- Expresion verbal alterada: economia verbal, lenguaje apresurado
y falta de espontaneidad.
- Lenguaje estereotipado.
- Ecolalia.
- Perseveracion verbal, expresion verbal muy repetitiva.
— Mutismo.
e Signos fisicos:
- Reflejos primitivos.
- Incontinencia.
- Acinesia, rigidez y temblor.
- Presion arterial baja y labil.

Continda en pdgina siguiente
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Tabla 5. (continuacion)

¢ Exdmenes:

- Neuropsicologia: deterioro significativo en los test del I6bulo
frontal en ausencia de amnesia severa, afasia o trastorno
perceptivo-espacial.

— Electroencefalografia: EEG convencional normal pese a la demencia
clinicamente evidente.

- Pruebas de imagen (estructurales y/o funcionales): anormalidad
predominantemente frontal y/o temporal anterior.

lll. Caracteristicas que apoyan el diagnéstico (comunes a todos
los sindromes clinicos de degeneracion lobar frontotemporal):

* Comienzo antes de los 65 arios, historia familiar de trastorno similar
en parientes de primer grado.

e Pardlisis bulbar, debilidad y atrofia muscular, fasciculaciones (en una
pequefa proporcion de pacientes puede estar asociada enfermedad
de la neurona motora).

IV. Caracteristicas diagnésticas de exclusion (tienen que estar
ausentes):

e Clinicas:

— Comienzo brusco con episodios ictales.

- Traumatismo craneal relacionado con el comienzo.

- Amnesia severa precoz.

- Desorientacion espacial.

- Habla festinante con pérdida del hilo del pensamiento.

- Mioclonias.

— Ataxia cerebelosa.

— Coreoatetosis.

o Exdmenes:

- De imagen: déficit estructural o funcional predominantemente
poscentral, lesiones multifocales en tomografia axial computarizada
(TAC) o resonancia magnética nuclear (RMN).

— Test de laboratorio que indiquen la implicacion cerebral en
trastornos metabdlicos o inflamatorios, como sffilis, sindrome de
inmunodeficiencia adquirida (SIDA) y encefalitis por herpes simple.

V. Caracteristicas de exclusion relativa:

e Historia tipica de alcoholismo crénico.
¢ Hipertension sostenida.
¢ Historia de enfermedad vascular (p. €j.: angina o claudicacién).
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Tabla 6. Criterios del DSM-IV para el diagndstico de la demencia
vascular

¢ Deterioro de la memoria a corto y largo plazo.
* Una 0 mas de las siguientes alteraciones cognitivas:
- Afasia.
— Apraxia.
- Agnosia.
- Deterioro de la funcién ejecutiva, por ejemplo, de la planificacion, la
organizacion, la secuenciacion o la abstraccion.

El cuadro produce un deterioro significativo en los planos laboral y/o
social y supone un declive con respecto al estado previo del paciente.

Presencia de signos y sintomas focales neurologicos, como hiperre-
flexia, reflejos cutaneoplantares (RCP) en extension, ataxia, fuerza dis-
minuida en alguna extremidad o pruebas indicativas de enfermedad
cerebrovascular.

e Los déficits no aparecen exclusivamente en el curso de un delirium,
aunque éste puede superponerse a la demencia.

fo vaso (sindrome de Binswanger), demencia por infarto
estratégico (talamo, estriado), demencia por isquemia-
hipoxia, algunas formas de vasculitis, demencia por he-
morragias.

Otras demencias secundarias aparecen relacionadas en la
tabla 1. Algunas son potencialmente reversibles al tratar la
causa: aporte de vitamina B12 y &cido félico cuando son
debidas a su carencia, correccion farmacoldgica o quirlr-
gica del hipo o hipertiroidismo o del hipo o hiperparatiroi-
dismo, implantacion de vélvula de derivacién en la hidroce-
falia a tension normal, etc.
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Dr. Victor Manuel Gonzalez Rodriguez

INTRODUCCION

La valoracidn geriatrica integral o global es una evaluacion
multidimensional, al estudiar distintas areas del individuo (cli-
nico-fisica, mental, funcional y social) e interdisciplinar, ya que
requiere la implicacion de una serie de profesionales de dife-
rentes perfiles (médicos, enfermeros, trabajadores sociales).
Mediante la valoracion geriatrica global se intenta identificar y
cuantificar las capacidades y problemas biomédicos, psico-
l6gicos, funcionales y sociales de las personas mayores, con
el objetivo final de realizar un plan de intervencion, tratamiento
y seguimiento a largo plazo. Entre los objetivos de la valora-
cion integral se encuentran: mejorar la precision diagndstica,
detectar déficits, evaluar la repercusion funcional de la enfer-
medad, conocer la situacion basal del paciente, detectar las
necesidades sociales, ofrecer el tratamiento mas adecuado y
mejorar el uso de los servicios sanitarios y sociales.

Su efectividad en pacientes atendidos en el medio comu-
nitario no esta totalmente demostrada, debido, entre otros
factores, a la falta de estandarizacién y a las diferencias
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metodoldgicas en los diversos estudios. La valoracion ge-
ridtrica integral se ha demostrado beneficiosa en aspectos
tales como: disminucién de la mortalidad, de los ingresos
hospitalarios, retraso de la discapacidad, disminucion del
consumo de medicamentos, de las caidas, aumento de
la satisfaccion del paciente y su familia y de la cobertura
de inmunizaciones. Los pacientes que mas podrian benefi-
ciarse de la valoracion geriatrica integral serfan aquellos en
situacién de fragilidad, por o que un individuo con sospe-
cha de deterioro cognitivo serfa un candidato ideal para la
realizacién de esta valoracion e intervencion mas extensa.
Si bien parece cierto que en la demencia algunas inca-
pacidades seran irreversibles, si se puede intervenir sobre
otros factores (deteccion de problemas no valorados en la
practica habitual, adecuacion de la medicacion, medidas
preventivas, ayudas sociales, etc.) que pueden aumentar
la calidad de vida del paciente y de sus cuidadores.

Se deben valorar cuatro grandes areas en el paciente con
demencia: area clinica o fisica, mental, funcional y social.
Las alteraciones en cada una de estas areas afectan a las
demas, motivo por el que es preciso un abordaje de todas
ellas de forma aislada y la integracion de toda la informa-
cion (valoracion integral). En el paciente con demencia sera
imprescindible realizar todas estas tareas con la ayuda de
un familiar o informador fiable.

VALORACION FiSICA

La valoracion clinica se fundamenta en la historia clinica
y en la exploracién. Es importante tener en cuenta los si-
guientes aspectos:
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¢ [ aanamnesis se debe realizar siempre en presencia de un
familiar o informador fiable que confirme, complemente,
0 aporte datos diferentes a los referidos por el paciente,
condicionados por sus déficits.

¢ L a mayoria de los pacientes son personas mayores, en
los que las enfermedades suelen manifestarse de forma
atipica o con sintomas inespecificos.

* Se deben valorar otros sindromes geriatricos que pueden
coexistir con el deterioro cognitivo (caidas, incontinencia,
inmovilidad, desnutricién, Ulceras por presion, sindrome
confusional), con objeto de realizar actividades de pre-
vencion primaria, secundaria o terciaria (segin corres-
ponda), ademéas de implantar las medidas terapéuticas
necesarias en cada caso.

* Ademas de los sindromes geriatricos, existen también
otros problemas de salud que muy frecuentemente se
asocian a la edad avanzada y que pueden empeorar €l
deterioro cognitivo. Entre ellos, los déficits sensoriales, al-
teraciones nutricionales, asf como una exhaustiva historia
farmacoldgica (revisando todos los farmacos prescritos
con objeto de mantener sélo los estrictamente necesa-
rios, a la menor dosis eficaz y durante el menor tiempo
que sea posible).

VALORACION MENTAL

La valoracidn neuropsicoldgica y psicopatoldgica, que ya
ha sido abordada en otros capitulos de este libro, forma
parte fundamental de la valoracion geriatrica integral. Me-
rece la pena recordar el importante valor de la valoracion
psicopatoldgica, puesto que la valoracion neuropsicologi-
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ca ya se aborda méas extensamente. Se deben valorar las
posibles repercusiones afectivas sobre el paciente, puesto
que son muy frecuentes las depresiones (0 al menos los
sintomas depresivos) en los primeros estadios del paciente
con demencia.

La valoracion del estado mental, cognitivo, afectivo y de
otros sintomas conductuales y psicoldgicos que frecuente-
mente aparecen en la demencia, debe repetirse de forma
periédica para tener un conocimiento exacto de la situacion
en cada momento evolutivo de la enfermedad. Esta eva-
luacion periddica, junto con la valoracién funcional, permite
determinar la fase evolutiva de la demencia y asf adecuar
las necesidades y/o problemas del enfermo y familia, que
seran distintas dependiendo del momento evolutivo en el
Que éstos se encuentren.

VALORACION FUNCIONAL

La valoracion funcional permite conocer el grado de de-
pendencia del paciente en un determinado momento, su
valoracion a lo largo de la evolucion de la enfermedad per-
mite evaluar la progresion de la enfermedad en este senti-
do, puesto que una de las principales caracteristicas de la
demencia es la dependencia funcional para la realizacion
de las actividades de la vida diaria. Inicialmente se afec-
taran aquellas actividades mas complejas, las actividades
avanzadas de la vida diaria (AAVD), posteriormente las ins-
trumentales (AIVD) y finalmente el paciente requeriré ayuda
para las cuestiones méas basicas de la vida diaria (ABVD).

La valoracion del estado funcional del paciente, ademéas
de ser imprescindible para el diagnostico sindromico, es

94



necesaria para seguir su evolucion, para determinar la de-
pendencia que tiene el enfermo de su cuidador, la nece-
sidad de ayudas fisicas, estructurales y sociales, y podria
predecir la sobrecarga del cuidador, que esté directamen-
te relacionada con el grado de dependencia de éste (entre
otras cuestiones). Ademas, el grado de deterioro funcional
predice la mortalidad y el riesgo de institucionalizacion, con
independencia de los diagndsticos clinicos de los que el
paciente mayor sea portador. Esta evaluacion debe ser
realizada por el equipo basico de Atencién Primaria (mé-
dico y enfermero) mediante una valoracidn abierta (anam-
nesis y exploracion), y de forma estructurada mediante las
escalas internacionalmente aceptadas y validadas para
poblacion espanola.

Entre los principales instrumentos para la valoracion fun-
cional de los pacientes con demencia se encuentra el test
del informador abreviado (figura 1). Es un test cognitivo y
funcional, puesto que evallia ambos deterioros. Debe ser
completado por un familiar o informador fiable del enfermo,
que contestara teniendo en cuenta los cambios habidos en
los Ultimos 5-10 afos. La puntuacion total es de 85 puntos,
a partir de 57 puntos indica probable deterioro cognitivo. La
sensibilidad en los casos de demencia leve es del 86% v la
especificidad es del 91%.

Las actividades avanzadas de la vida diaria (AAVD) son
actividades complejas que comprenden el desemperio de
un trabajo, aficiones, viajes, actividades que precisen par-
ticipacion social u otras similares. No existen cuestionarios
que las valoren de una manera valida y fiable. Estan muy
influenciadas por factores culturales, hébitos de vida y nivel
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Figura 1. Test del Informador abreviado

Lo realiza un familiar o allegado.
Recuerde, por favor, cémo era su familiar hace 5 6 10 afios y compare
como es en este momento. Conteste si ha habido algiin cambio a lo largo
de este tiempo en la capacidad de su familiar por cada uno de los aspectos
que le preguntaremos ahora.

Puntle con los siguientes criterios:
1: ha mejorado mucho. 2: ha mejorado un poco. 3: casi sin cambios.
4: ha empeorado un poco. 5: ha empeorado mucho.

Pregunta

Puntos

1.

Para recordar los nombres de personas mas intimas (parientes,
amigos).

. Recordar cosas que han sucedido recientemente, durante los dos

o tres Ultimos meses (noticias, cosas suyas o de sus familiares).

. Recordar de qué se hablé en una conversacion de unos dias

antes.

. Olvidar qué ha dicho unos minutos antes, pararse en mitad de

una frase y no saber qué iba a decir, repetir lo que ha dicho un
rato antes.

(93]

. Recordar la fecha en que vive.

(2]

. Conocer el lugar exacto de los armarios de su casa y doénde se

guardan las cosas.

. Saber donde va una cosa que se ha encontrado descolocada.

. Aprender a utilizar un aparato nuevo (lavadora, tocadiscos, radio...).

. Recordar las cosas que han sucedido recientemente.

. Aprender cosas nuevas (en general).

— =
—|O|©|o|~

. Comprender el significado de palabras poco usuales (del perio-

dico, TV, conversacion).

. Entender articulos de los periodicos o revistas en las que esta

interesado.

. Seguir una historia en un libro, la prensa, el cine, la radio o la

Tv.

. Tomar decisiones tanto en cuestiones cotidianas (qué ropa

ponerse, qué comida preparar) como en asuntos de mas tras-
cendencia (dénde ir de vacaciones o invertir el dinero).

. Control de los asuntos financieros (cobrar la pension, pagar los

impuestos, trato con el banco).

. Control de otros problemas aritméticos cotidianos (tiempo en-

tre visitas de familiares, distancias entre lugares y cuénta comi-
da comprar y preparar, especialmente si hay invitados).

. ¢Cree que su inteligencia (en general) ha cambiado durante los

Ultimos 10 afios?

PUNTUACION TOTAL

Morales JM, et al. Alzheimer Disease and the Associated Disorders 1995; 9:105-11.
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econdmico. El abandono de estas actividades puede supo-
ner el inicio del declive funcional, por lo que es importante
valorar si existe esta pérdida.

Las actividades instrumentales de la vida diaria (AIVD) se
consideran necesarias para poder vivir de forma indepen-
diente en la comunidad. Algunos ejemplos de ellas son:
utilizar el teléfono, preparar la comida, manejar el dinero,
escribir, leer, manejar la medicacion, el transporte publico...
La valoracion de su grado de realizacion sera Util para de-
tectar los primeros grados de deterioro en el paciente con
demencia. La escala méas utilizada es el indice de Lawton-
Brody (figura 2). Los apartados C, D y E solo se aplican a
las mujeres, al valorar tareas habitualmente realizadas por
éstas. La puntuacion final puede variar desde O (dependen-
cia total para las AIVD) hasta 8 (independencia total para
AIVD, en muijeres). En varones se considera independencia
para AIVD una puntuacion superior a 5.

Figura 2. indice para las actividades instrumentales de la vida
diaria de Lawton y Brody

Anotar, con la ayuda del cuidador principal, cual es la situacién concreta
personal del paciente, respecto a estas ocho preguntas sobre actividades
instrumentales de la vida diaria.
Actividad | Puntos
A. Capacidad para usar el teléfono.
Utiliza el teléfono por iniciativa propia, busca y marca los nd-
meros, etc.
Marca unos cuantos nimeros bien conocidos.
Contesta el teléfono, pero no marca.
No usa el teléfono en absoluto.
B. Ir de compras.
Realiza todas las compras necesarias con independencia.
Compra con independencia pequeias cosas.
Necesita compafia para realizar cualquier compra.
Completamente incapaz de ir de compras.

ol |—=|—

o|loo|—

Contintia en pagina siguiente
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Figura 2. (continuacion)

Actividad | Puntos
C. Preparacion de la comida.

Planea, prepara y sirve las comidas adecuadas con indepen-

dencia. 1

Prepara las comidas adecuadas si se le dan los ingredientes. 0

Calienta, sirve y prepara las comidas pero no mantiene una

dieta adecuada. 0

Necesita que se le prepare y sirva la comida. 0
D. Cuidado de la casa.

Cuida la casa sélo o con ayuda ocasional (g].: trabajos duros,

ayuda doméstica). 1

Realiza tareas domésticas sencillas, como fregar los platos o

hacer las camas. 1

Realiza tareas domésticas ligeras, pero no mantiene un nivel

de limpieza aceptable. 1

Necesita ayuda con todas las tareas de la casa. 0

No participa en ninguna tarea doméstica. 0
E. Lavado de ropa.

Realiza completamente el lavado de ropa personal. 1

Lava ropas pequenas, aclara medias, etc. 1

Necesita otro que se ocupe de todo el lavado. 0
F. Medio de transporte.

Viaja con independencia en transportes publicos o conduce

Su propio coche. 1

Capaz de utilizar taxis, pero no es capaz de usar otros trans-

portes publicos. 1

Viaja en transportes publicos si le acompafia otra persona. 1

Sélo viaja en taxi 0 automévil con ayuda de otros. 0

No viaja en absoluto. 0
G. Responsabilidad con la medicacién.

Responsable en el uso de la medicacion en las dosis correctas

y a las horas indicadas. 1

Toma bien la medicacion si se le prepara con anticipacién en

dosis separadas. 0

No es capaz de responsabilizarse de su propia medicacion. 0
H. Capacidad de utilizar el dinero.

Maneja los asuntos financieros con independencia (presu-

puesta, rellena cheques, paga recibos y facturas y va al ban-

C0), recoge Yy Conoce sus iNgresos. 1

Maneja los gastos cotidianos, pero necesita ayuda para ir al

banco, grandes gastos, etc. 1

Incapaz de manejar dinero. 0

PUNTUACION TOTAL

Lawton MP, Brody EM. Assessment of older people: self-main-taining and

instrumental activities of daily living. Gerontologist 1969; 9:179-86.
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Las actividades basicas de la vida diaria (ABVD) represen-
tan los niveles mas elementales de funcidn fisica (comer,
usar el retrete, contener esfinteres) y los inmediatamente
superiores (asearse, vestirse, andar) que permiten al pa-
ciente vivir autdnomamente en el domicilio sin precisar la
ayuda continua de otros. La pérdida de estas funciones se
produce generaimente de forma ordenada e inversa a la
adaquisicion de las mismas. Las escalas mas utilizadas para
su evaluacion son el indice de Katz y el indice de Barthel.
Malos resultados en cualquiera de estas escalas son un
buen indice predictivo de mortalidad.

El indice de Katz ha sido recomendado por el National Ins-
titute of Neurologic, Communicative Disorders and Stroke
- Alzheimer’s Disease and Related Disorders Association
para la evaluacion funcional de la demencia tipo Alzheimer.
Evalla de forma dicotéomica (dependencia o independen-
cia) seis funciones basicas y esta estructurado de forma je-
rarquica, de forma que la capacidad de realizar una funcion
implica la capacidad de hacer otras funciones mas simples.
Tiene el inconveniente de no detectar cambios sutiles.

El indice de Barthel es la escala mas utilizada internacional-
mente para la valoracion funcional de pacientes con pato-
logia cerebrovascular aguda y sus complicaciones, como la
demencia vascular (figura 3). La version en castellano mas
extendida es la de Baztén. Analiza 10 categorfas diferentes
y tres grados de valoracion en cada categoria (dependiente,
necesita ayuda e independiente), por lo que es mas sensible
para valorar cambios intermedios. Otra ventaja de este indice
es la separacidn entre incontinencia urinaria y fecal. Su pun-
tuacion maxima es de 100 puntos (independencia para las

99



Guia de Buena Préctica Clinica
en

Figura 3. indice de Barthel de actividades basicas de la vida

diaria

Anotar, con la ayuda del cuidador principal, cual es la situacion personal
del paciente, respecto a estas 10 preguntas sobre actividades basicas

de la vida diaria.

item Actividad basica de la vida diaria Puntos
Lavarse. - Independiente. Entray sale solo del bafio. Se baria solo. 5
- Dependiente. 0
Vestirse. - Independiente. Se pone y quita la ropa, y se ata los zapatos. 10
- Necesita ayuda, pero se viste en un tiempo razonable. 5
- Dependiente. 0
Arre-  -Independiente para lavarse la cara, las manos, peinarse, afei-
glarse. tarse (incluye manejar el enchufe), maquilarse, etc. 5
- Dependiente. 0
Traslado - Independiente para ir del sillén a la cama. Puede utilizar silla de
silléon- ruedas, pero hace solo todas las fases. 15
cama. - Minima ayuda fisica de otra persona o supervision verbal. 10
- Gran ayuda para salir 0 entrar de la cama, se sienta sinayuda. | 5
- Dependiente, incapaz de mantenerse sentado, necesita ser
alzado por otra persona. 0
Deam- - Independiente, camina solo 50 metros. Puede utilizar bastén. 15
bular. - Necesita ayuda fisica o supervision para caminar 50 m. An-
dador. 10
- Independiente en silla de ruedas sin ayuda. Puede girar solo. 5
- Dependiente. 0
Esca-  -Independiente para subir y bajar escaleras. Puede utilizar bas-
lones. tén 0 apoyarse en posamanos. 10
- Necesita ayuda fisica o supervision verbal. 5
- Dependiente. 0
Usar el - Independiente para ir al WG, quitarse y ponerse la ropa. 10
retrete. - Necesita ayuda para ir al WG, pero se limpia solo. 5
- Dependiente. 0
Miccién. - Continente o0 es capaz de cuidar solo de la sonda. 10
- Ocasionalmente incontinencia, méximo un episodio en 24 h,
necesita ayuda para cuidar de la sonda. 5
- Incontinente. 0
Deposi- - Continente. 10
ciones. - Qcasionalmente, algun episodio de incontinencia o necesita
ayuda para administrarse supositorios o lavativas. 5
- Incontinente. 0
Comer. -Totalmente independiente (puede situarse la comida a su al-
cance). 10
- Necesita ayuda para cortar carne, el pan, etc. 5
- Dependiente (necesita ser alimentado). 0

PUNTUACION TOTAL

Ba;tén JJ, Pérez del Molino J, Alarcén T, San Cristébal E, Izquierdo G, Manzarbeitia
J. Indice de Barthel: instrumento valido para la valoracién funcional de pacientes con

enfermedad cardiovascular. Rev Esp Geriatr Gerontol 1993; 28(1):32-40.
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ABVD)y el rango puede variar entre: < 20, dependiente total;
20-35, dependiente grave; 40-55, dependiente moderado.

VALORACION SOCIAL

La demencia implica un incremento de las necesidades
sociales; en el caso de que la enfermedad asiente sobre
situaciones de riesgo social pueden existir déficits en la
atencion a algunas de las necesidades del paciente y/o
familia, por lo que resulta imprescindible conocer la situa-
cion del nucleo familiar. Habitualmente se pregunta por las
actividades sociales (aficiones, salidas), las relaciones so-
ciales (familia, vecinos, amigos, clubes, grupos), el soporte
social (familia y relacion familiar, confidentes, ayuda en ta-
reas domésticas) y la red de recursos sociales al alcance
del paciente (ingresos econdmicos, caracteristicas de la
vivienda, servicios publicos). Se recomienda realizar una
aproximacion inicial en la entrevista médica y enfermera;
el uso de escalas para la deteccion de riesgo social puede
ser complejo, por lo que son poco empleadas en Atencion
Primaria, recomendandose la derivacién al trabajador so-
cial para obtener todos los datos necesarios, ademas de
que éste pueda ofrecer la informacion que pudiera ser de
interés para el paciente y la familia.

En el paciente con demencia cobra mas importancia el so-
porte social y los recursos sociales, y la existencia de un
cuidador principal para poder llevar a cabo el plan de cui-
dados que elaboremos adecuado a cada paciente. Resul-
taimprescindible la identificacidn del cuidador principal y la
evaluacion de su grado de sobrecarga fisica y emocional.
Habitualmente se emplea el test de Zarit (figura 4), validado
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Figura 4. Entrevista sobre la carga del cuidador de Zarit

Instrucciones: a continuacion se presenta una lista de preguntas en las
cuales se refleja como se sienten las personas que cuidan a otra persona.
Después de leer cada pregunta debe indicar con qué frecuencia se siente
usted asf. Recuerde y piense a la hora de responder que no existen preguntas
correctas o incorrectas, sino tan solo su experiencia. Puntuacion: nunca = 0,
rara vez =1, a veces = 2, con frecuencia = 3, casi siempre = 4.

1.

2.

w

o O

O © 0o~

11.

12.

13

14.
15.
16.
17.
18.
19.
20.

21.
22.

;Siente usted que su familiar solicita mas ayuda de la que realmente
necesita?

¢ Siente usted que a causa del tiempo que gasta con su familiar ya no
tiene tiempo para usted mismo?

. ¢Se siente estresado/a al tener que cuidar a su familiar y tener ademas

que atender a otras responsabilidades? (por ejemplo, con su familia o en
el trabajo).

. ¢,Se siente avergonzado/a por el comportamiento de su familiar?
. ¢Se siente irritado/a cuando esta cerca de su familiar?
. ¢Cree que la situacion actual afecta a su relacién con amigos u otros

miembros de la familia de forma negativa?

. ¢Siente temor por el futuro que espera a su familiar?

. ¢Siente que su familiar depende de usted?

. ¢Se siente agotado/a cuando tiene que estar junto a su familiar?

. ¢Siente usted que su salud se ha visto afectada por tener que cuidar a

su familiar?

;Siente que no tiene la vida privada que desearia a causa de su fami-
liar?

¢ Cree usted que su vida social se ha resentido por cuidar a su familiar?

. (Selo si el entrevistado vive con el paciente) ¢Se siente incomodo/a por

invitar a amigos a casa a causa de su familiar?

¢ Cree que su familiar espera que usted le cuide como si fuera la Unica
persona con la que pudiera contar?

¢ Cree que no dispone de dinero suficiente para poder cuidar de su fa-
miliar ademas de sus gastos?

¢ Siente que no va a ser capaz de cuidar a su familiar durante mucho
més tiempo?

¢ Siente que ha perdido el control de su vida desde que la enfermedad
de su familiar se manifest6?

¢ Desearfa poder encargar el cuidado de su familiar a otra persona?
¢Se siente inseguro acerca de lo que debe hacer con su familiar?

¢ Siente que deberfa hacer mas de lo que esta haciendo por su fami-
liar?

¢ Cree que podria cuidar usted a su familiar mejor de lo que lo hace?
En general, se siente muy sobrecargado/a al tener que cuidar a su fami-
liar.

Zarit et al, 1980.
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para poblacion espariola. El cuidador debe responder a las
cuestiones puntuando de cero a cuatro, dependiendo de
la frecuencia con que se repitan las experiencias pregun-
tadas, y la puntuacién resultante varia segun el siguiente
rango: < 47, no sobrecarga; 47-55, sobrecarga leve; > 55,
sobrecarga intensa.

Aligual que el resto de valoraciones, la evaluacion social
debe realizarse periddicamente, puesto que las necesida-
des del paciente y familia varian a lo largo de la evolucion
de la demencia.

VALORACION EVOLUTIVA

El objetivo de esta evaluacion seré tener un conocimiento,
lo mas aproximado posible, del momento evolutivo en el
que se encuentra el paciente, y que nos sera de extraor-
dinaria utilidad para la elaboracion del plan de cuidados
adaptado a las necesidades del paciente. El instrumento
mas empleado es la escala de deterioro global de Reisberg
(GDS), disefiada inicialmente para estadiar la enfermedad
de Alzheimer, aunque se emplea también en demencias de
diferentes etiologias. Habitualmente se usa con una escala
auxiliar, la Functional Assessment Stages (FAST) (figura 5).

ELABORACION DEL PLAN DE CUIDADOS
DEL PACIENTE CON DEMENCIA SEGUN SUS
NECESIDADES EVOLUTIVAS

La valoracion geriatrica global y la valoracion evolutiva no
son un fin en si mismo, sino que suponen instrumentos
para la elaboracién individualizada de planes de cuidados
que incluiran las necesarias prescripciones farmacolégicas,
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Figura 5. Escala de deterioro global (GDS de Reisberg) y Functional

Estadio Fase clinica Caracteristicas FAST

GDS 1. Normal. Ausencia de déficit funcionales
Ausencia de MEC: 30-35. objetivos o subjetivos.

déficit cognitivo.

GDS 2. Normal para su  Déficit funcional subjetivo.
Déficit cognitivo ~€dad: Olvido.

muy leve. MEC: 25-30.

GDS 3. Deterioro limite.  Déficit en tareas ocupacionales

Déficit cognitivo
leve.

MEC: 20-27.

y sociales complejas y que
generalmente lo observan
familiares y amigos.

GDS 4.
Déficit cognitivo
moderado.

Enfermedad de
Alzheimer leve.

MEC: 16-23.

Déficit observables en tareas
complejas como el control

de los aspectos econémicos
personales o planificacion de
comidas cuando hay invitados.
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Assessment Stages (FAST)

Comentarios

No hay deterioro cognitivo subjetivo ni objetivo.

Quejas de pérdida de memoria en ubicacion de objetos, nombres de per-
sonas, citas, etc.

No se objetiva déficit en el examen clinico ni en su medio laboral o situa-
ciones sociales.

Hay pleno conocimiento y valoracion de la sintomatologia.

Primeros defectos claros. Manifestacion en una o mas de estas areas:

— Haberse perdido en un lugar no familiar.

- Evidencia de rendimiento laboral pobre.

- Dificultad para recordar palabras y nombres.

— Tras la lectura retiene escaso material.

- Olvida la ubicacién, pierde o coloca erréneamente objetos de valor.

- Escasa capacidad para recordar a personas nuevas que ha conocido.
El déficit de concentracion es evidente para el clinico en una entrevista
exhaustiva.

La negacion como mecanismo de defensa, o el desconocimiento de los
defectos, empieza a manifestarse.

Los sintomas se acompafan de ansiedad leve moderada.

Defectos manifiestos en:

- Olvido de hechos cotidianos o recientes.

— Déficit en el recuerdo de su historia personal.

- Dificultad de concentracion evidente en operaciones de resta de 7
en’.

- Incapacidad para planificar viajes, finanzas o actividades complejas.

Frecuentemente no hay defectos en:

- Orientacion en tiempo y persona.

- Reconocimiento de caras y personas familiares.

— Capacidad de viajar a lugares conocidos.

Labilidad afectiva.

Mecanismo de negacion domina el cuadro.

Continda en pagina siguiente
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Figura 5. (continuacion)

Estadio Fase clinica Caracteristicas FAST
GDS 5. Enfermedad Decremento de la habilidad en escoger
Déficit cognitivo de Alzheimer la ropa adecuada en cada estacion del
moderadamen- ~ Moderada. afio o segln las ocasiones.
te grave. MEC: 10-19.
GDS 6. Enfermedad Decremento en la habilidad para
Déficit cognitivo ~ de Alzheimer vestirse, banarse y lavarse; espe-
grave. moderada- cificamente, pueden identificarse
mente grave. cinco subestadios siguientes:
MEC: 0-12. a) Disminucion de la habilidad

de vestirse solo.

b) Disminucién de la habilidad
para bafarse solo.

¢) Disminucion de la habilidad
para lavarse y arreglarse solo.

d) Disminucién de la
continencia urinaria.

e) Disminucién de la continencia fecal.

GDS 7.
Déficit cognitivo
muy grave.

Enfermedad de

Alzheimer grave.

MEC: 0.

Pérdida del habla y la capacidad
motora.
Se especifican seis subestadios:
a) Capacidad de habla limitada
aproximadamente a seis palabras.
b) Capacidad de habla limitada
a una Unica palabra.
c) Pérdida de la capacidad para
caminar solo sin ayuda.
d) Pérdida de la capacidad para
sentarse y levantarse sin ayuda.
e) Pérdida de la capacidad
para sonreir.

f) Pérdida de la capacidad para
mantener la cabeza erguida.
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Comentarios

Necesita asistencia en determinadas tareas, no en el aseo ni en la comi-
da, pero sf para elegir su ropa.

Es incapaz de recordar aspectos importantes de su vida cotidiana (direc-
cion, teléfono, nombres de familiares).

Es frecuente cierta desorientacion en tiempo o en lugar.

Dificultad para contar en orden inverso desde 40 de 4 en 4, o desde 20
de2en2.

Sabe su nombre y generalmente el de su esposa € hijos.

Olvida a veces el nombre de su esposa de quien depende para vivir.
Retiene algunos datos del pasado.

Desorientacion temporo espacial.

Dificultad para contar de 10 en 10 en orden inverso o directo.
Puede necesitar asistencia para actividades de la vida diaria.

Puede presentar incontinencia.

Recuerda su nombre y diferencia los familiares de los desconocidos.
Ritmo diurno frecuentemente alterado.

Presenta cambios de la personalidad v la afectividad (delirio, sintomas
obsesivos, ansiedad, agitacion o agresividad y abulia cognoscitiva).

Pérdida progresiva de todas las capacidades verbales.
Incontinencia urinaria.

Necesidad de asistencia a la higiene personal y alimentacion.
Pérdida de funciones psicomotoras como la deambulacién.
Con frecuencia se observan signos neurolégicos.
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derivacion a otros niveles asistenciales, y las actuaciones
en las distintas esferas analizadas, como intervencion y tra-
tamiento de otros sindromes geriatricos, fisioterapia, trata-
miento no farmacoldgico, adaptacion del entorno, busque-
da de recursos sociales (teleasistencia, ayuda a domicilio,
centros de dia, estancias temporales o prolongadas en re-
sidencias, etc.), asf como la atencién al cuidador.

En todo caso, existen evidencias disponibles y recomen-
daciones de actuacion de que son ineludibles el estable-
cimiento de tratamientos farmacologicos de los sintomas
cognitivos, estrategias de prevencion de progreso del
deterioro cognitivo, atencion a la salud del mayor y a la
comorbilidad, manejo no farmacolégico y farmacoldgico
de los sintomas neuropsiquiatricos, atencion a sindromes
neurolégicos prevalentes (delirium, epilepsia) y medidas de
activacion psicosocial y apoyo al cuidador.

Especial relevancia tienen los planes de atencion al pacien-
te en fases avanzadas de la enfermedad (el 50% de los
pacientes con demencia en la comunidad). Son pacientes
altamente vulnerables, con deterioro cognitivo y funcional
severo, pérdida de lenguaje, inmovilizados, con complica-
ciones nutricionales y aparicién de sindromes geriatricos
diversos (incontinencia, Ulceras por presion, infecciones de
repeticion, etc.). Es obligado el establecimiento de planes
de intervencion dirigidos a detectar la expresion atipica de
sintomas frecuentes (dolor, delirium, sintomas conductua-
les, etc.), medidas de movilizacion y activacion, tratamiento
de la comorbilidad, manejo de complicaciones, etc., todo
ello en el marco de un plan de cuidados paliativos discutido
y pactado con los cuidadores familiares.
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Una vez instauradas las medidas del plan de cuidados, se
debe hacer una evaluacion periddica de su efectividad. Una
propuesta para la elaboraciéon del plan de cuidados podria
ser el siguiente esquema:

¢ Deteccion de problemas, priorizacion de los mismos.

¢ Para cada problema detectado: Plan de actuacidn indlivi-
dualizado (PA).

* Definicion de los objetivos a conseguir.
* Enumeracion de las actividades que se precisaran.

¢ Reevaluacion perioddica y propuestas de modificaciones
en los planes de cuidados.
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Dr. Alejandro Marin Ibahez

Aunque las demencias degenerativas, como la demen-
cia tipo Alzheimer, son las mas frecuentes, haremos un
repaso previo de la actitud terapéutica en las demencias
secundarias.

DEMENCIAS SECUNDARIAS

Se trata de alteraciones cognitivas de causa no degene-
rativa, que en algunos casos pueden ser corregidas si se
aplica a tiempo el tratamiento especifico. Desafortunada-
mente las entidades potencialmente reversibles aparecen
con poca frecuencia en los pacientes con demencia y, en
muchas ocasiones, 0 no constituyen la causa principal
de deterioro cognitivo, o la dilacién en el diagndstico ha
conducido a que el dano cerebral producido ya no sea
reversible. Un metaanalisis relativamente reciente (Clarfield
et al., 2003) indica que aparecen causas potencialmente
reversibles de demencia en el 9% de los casos, aunque en
menos del 1% llega a revertir completamente.

DEMENCIA VASCULAR

Es una demencia debida a lesiones vasculares cerebrales.
La demencia vascular pura produce el 7-13% de las de-
mencias, y en otro 10-15% las lesiones vasculares acom-
pahan a la enfermedad de Alzheimer (EA). La participacion
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de un componente vascular en otras demencias combi-
nadas no es infrecuente, especialmente en personas de
edad avanzada.

La etiologia es heterogénea e incluye patologia ateroscle-
rética de grandes vasos, embolismo cardiaco, enfermedad
de pequenos vasos cerebrales (arteriolosclerosis o angio-
patia hipertensiva, diabética, angiopatia amiloide), vasculi-
tis inflamatorias 0 meorragias maltiples.

Tipos:

e Cortical: caracterizada por el predominio clinico de sig-
nos y sintomas neuroldgicos corticales focales, apraxias,
agnosias, afasia; de presentacion brusca y deterioro es-
calonado. Los infartos en territorio de grandes arterias
producen manifestaciones clinicas caracteristicas (de-
mencia multiinfarto).

e Subcortical: se caracteriza por apatia, trastornos afec-
tivos, pérdida de memoria, bradipsiquia, deterioro de
funciones ejecutivas, parkinsonismo, trastorno de la
marcha y sintomas pseudobulbares. Generalmente es
de presentacion mas insidiosa y evolucion variable, gra-
dual o escalonada. Se trata de demencia por patologia
de los pequenos vasos que produce infartos lacunares
multiples y cambios isquémicos en la sustancia blanca.
El término enfermedad de Binswanger, al igual que el de
encefalopatia subcortical aterosclerética, ya no se utili-
zan. En su lugar se ha de hablar de demencia vascular
subcortical y puede anadirse el apellido etioldgico (hiper-
tensiva, diabética, por angiopatia amiloide, por hipoper-
fusion, por estados de hipercoagulabilidad, etc.).
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Factores de riesgo: hipertension arterial, hipercolestero-
lemia, tabaquismo, diabetes, cardiopatias emboligenas,
coagulopatias, arteritis, etc.

Segun los criterios NINDS-AIREN, se diagnostica demen-
cia vascular cuando, aparte de la demencia, existe eviden-
cia de enfermedad cerebrovascular (ictus recurrentes o le-
siones vasculares cerebrales en la neuroimagen), asi como
una relacion cronoldgica congruente entre la aparicion de
estas lesiones y el desarrollo del deterioro cognitivo.

Tanto el tratamiento como la prevencion estan basados
en el control de los factores de riesgo: reducir la obesidad,
suspender el alcohol y el tabaco, restringir sal y grasas
saturadas, tratar la hipertension arterial, la hipercoleste-
rolemia y la diabetes; la anticoagulacion esta indicada en
la cardiopatia emboligena, los corticoides pueden coartar
una vasculitis, la endarterectomia o la angioplastia pueden
prevenir un nuevo ictus cuando se descubre una estenosis
carotidea grave que ha sido sintomatica; los antiagregan-
tes plaquetarios estéan indicados en la prevencion secun-
daria del infarto cerebral.

Los ensayos clinicos con inhibidores de la acetil-colineste-
rasa y con memantina muestran un efecto beneficioso en
pacientes con demencia vascular. En estos ensayos clini-
€0s, la escasa progresién de los pacientes vasculares que
recibieron placebo hizo que el tamario del efecto beneficio-
S0 observado, aunque significativo, fuera pequefo. Galan-
tamina se ha ensayado con éxito en pacientes reclutados
por la mera presencia de demencia y lesiones vasculares,
incluyendo pacientes con Alzheimer y patologia vascular.
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Diversos ensayos clinicos realizados con donepezilo, ga-
lantamina y memantina en pacientes con demencia vas-
cular parecen mostrar efectos beneficiosos en aspectos
cognitivos, de impresion clinica global y funcionales con
respecto a placebo. Sin embargo, en estos momentos, las
autoridades reguladoras no consideran la indicacion de
uso de estos farmacos en pacientes con demencia vas-
cular. Galantamina cuenta con indicacion de uso en en-
fermedad de Alzheimer con componente cerebrovascular
(demencia mixta) en estadios leves y moderados. Por otra
parte, algunos farmacos antihipertensivos (lercanidipino,
olmesartan, etc.) y estatinas podrian tener un efecto neu-
roprotector, y el nicardipino y nimodipino (antagonistas del
calcio) muestran un efecto ligeramente favorable, especial-
mente en la demencia vascular subcortical.

TRASTORNOS ENDOCRINO-METABOLICOS Y
NUTRICIONALES-CARENCIALES

Endocrinopatias

La mas frecuente es el hipotiroidismo. La demencia puede
ser el primer sintoma de un hipotiroidismo en el anciano.
La demencia hipotiroidea suele presentar las caracteris-
ticas de una demencia subcortical, con dificultad para
mantener la atencion, alteraciones de las habilidades vi-
suoespaciales, lentificacion psicomotriz y dificultad para
el razonamiento abstracto, estando méas conservados el
lenguaje y las habilidades constructivas y gnosicas. Puede
acompanarse de mixedema, aumento de peso, bradicar-
dia, hipotonia, astenia, estrefimiento, piel seca, cabello
caedizo, alopecia del tercio distal de las cejas.
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El diagnostico es claro ante una determinacion de tiroxina
(T4) libre circulante reducida [con tirotropina (TSH) elevada
si se trata de un hipotiroidismo primario y TSH baja o nor-
mal si es secundario].

El tratamiento con levotiroxina suele mejorar de forma es-
pectacular la sintomatologia en algunos casos. Endocri-
nopatias menos frecuentes son el panhipopituitarismo, el
hipertiroidismo, el sindrome de Cushing o el de Addison y
el hipo o hiperparatiroidismo.

Déficit de vitamina B12

Puede acompanarse de macrocitosis 0 anemia macroci-
tica, mielopatia (degeneracion de los cordones medulares
posteriores con ataxia y alteracion de la sensibilidad vibra-
toria, y de los laterales con debilidad y signo de Babinski
positivo), neuropatia (parestesias en guante y calcetin e hi-
porreflexia), bradipsiquia y sintomas psiquiatricos. En oca-
siones, los sintomas neurolégicos aparecen en ausencia
de signos hematoldgicos, siendo necesaria la determina-
cién de vitamina B+ sérica para establecer el diagndstico.
Puede deberse a gastrectomia, gastritis atréfica, enfer-
medad inflamatoria intestinal cronica, etc. El tratamiento
debe de ser etioldgico, ademas de complementos de B+
(por via intramuscular, 0 subcutanea en caso de contra-
indicacion de la via intramuscular, si el déficit se debe a
malabsorcion).

Déficit de acido félico (vitamina Bg)

Suele deberse a un déficit en la ingesta, consumo excesivo
de algunos farmacos o de alcohol. La deficiencia de acido
félico provoca un incremento de la homocisteina sanguinea
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que predispone a desarrollar patologia arterial, demencia y
enfermedad de Alzheimer. El tratamiento consiste en su-
plemento de 10 mg/dia de acido félico o de folinico.

Déficit de niacina (vitamina B3 o acido nicotinico)

La demencia en estos casos suele aparecer en pacien-
tes alcohdlicos acompanando a otras manifestaciones de
la pelagra, como la dermatitis. El tratamiento consiste en
corregir la causa si es posible y administracion de comple-
mentos de esta vitamina.

Déficit de tiamina o beriberi (vitamina B4)

Este tipo de demencia también suele aparecer con méas
frecuencia en pacientes alcohdlicos, en su forma de beri-
beri “himedo” (patologia cardiolégica) o beriberi seco (en-
fermedad de Wernicke-Korsakoff) con paralisis oculomoto-
ra con nistagmo, ataxia, temblor, confabulacion y pérdida
de memoria reciente. El tratamiento es a base de tiamina,
administracion de 50-100 mg/dia hasta el restablecimiento
clinico y dietético, por via intramuscular en la fase aguda.

Ante cualquier duda de posible encefalopatia de Wernicke,
debemos de recordar la necesidad de administrar tiamina
antes de ordenar suero glucosado.

Anemias de cualquier tipo en el anciano
Normalmente la correccidn de la anemia mejora la altera-
cion cognitiva.

Encefalopatia hepatica crénica

La funcion mental se deteriora lentamente, instaurdndose
una demencia que abarca desde alteraciones conductua-
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les leves y bradipsiquia, hasta demencia intensa (de perfil
subcortical) 0 el coma. Se acompana de asterixis, diversos
signos extrapiramidales y piramidales, reflejos de desinhi-
bicion cortical (de prension, del hociqueo) y posibles con-
vulsiones. Aunque la mejoria de la insuficiencia hepatica
puede revertir los sintomas, lo comdn es que el deterioro
sea paulatino hasta la muerte del paciente.

Degeneracién hepatolenticular o enfermedad de
Wilson

Cursa con hipertonia, temblor, disartria y, en la mitad de
los casos, sintomas psiquicos o deterioro intelectual. La
causa es la hipercupremia por déficit de ceruloplasmina, y
el tratamiento de primera eleccion, la penicilamina.

Encefalopatia urémica

Los sintomas oscilan entre la apatia, irritabilidad, fatiga,
dificultad para mantener la atencion y un sindrome confu-
sional mas intenso, y suele acompanarse de polineuropatia
axonal sensitivomotora. El deterioro cognitivo puede, oca-
sionalmente, persistir a pesar de un tratamiento adecuado
con hemodialisis.

Hipoglucemia recidivante crénica

Puede deberse a yatrogenia por insulina o hipoglucemian-
tes orales, 0 por insulinoma, generalmente. Cursa con de-
terioro intelectual gradual, que puede asociarse a temblor,
rigidez o ataxia cerebelosa.

El mejor tratamiento es la prevencion de los episodios hi-
poglucémicos.
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DEMENCIA ASOCIADA A TUMORES

Sobre todo los que afectan a los lébulos frontal o temporal,
talamo y cuerpo calloso. Pueden ser tumores benignos o
malignos, primarios 0 metastasicos. La encefalitis limbica
(sindrome paraneoplasico) cursa con sintomas psiquiatri-
cos Y alteraciones de la memoria, y a veces con convul-
siones. Puede aparecer dentro del contexto clinico de la
enfermedad cancerosa, principalmente del carcinoma de
células pequenas de pulmdn y, mas raramente, asociado
a tumores de mama, ovario, Utero, testiculo, estémago y
linfoma de Hodgkin, pero es frecuente que los sintomas
antecedan (hasta dos anos) al descubrimiento del tumor
primitivo.

INFECCIONES DEL SISTEMA NERVIOSO CENTRAL

¢ Pardlisis general progresiva, sifilitica, meningitis crénicas
(tuberculosa, micdtica, etc.).

e Complejo demencia-SIDA severo: se presenta exclusiva-
mente en personas con la enfermedad avanzada.

e Demencia por priones: la enfermedad de Creutzfeldt-
Jakob, el insomnio familiar fatal y la nueva variante cons-
tituyen encefalopatias prionicas y como tales pueden ser
transmisibles, genéticas o esporadicas. Debe sospe-
charse en aquellos pacientes que desarrollan demencia
subaguda y presentan, en combinaciones variables, mio-
clonias, alteraciones cerebelosas, sintomas psicéticos y
signos piramidales o extrapiramidales. Existen criterios
para el diagnostico clinico de estas enfermedades.
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ALTERACIONES DE LA DINAMICA DEL LIQUIDO
CEFALORRAQUIDEO (LCR)

¢ Hidrocefalia normotensiva: se caracteriza clinicamente por
demencia, trastorno de la marcha e incontinencia urinaria,
aunque no en todos los casos aparece la triada completa.
La absorcion deficiente de LCR en la convexidad cere-
bral puede ser consecuencia de un evento previo, como
traumatismo, meningitis o hemorragia subaracnoidea,
aunque en la mitad de los casos no se conoce un ante-
cedente de riesgo aparente. El tratamiento es quirdrgico,
mediante la colocacion de una vélvula para la derivacion
del LCR de los ventriculos cerebrales dilatados.

¢ Hidrocefalia obstructiva prolongada: por tumores o este-
nosis del acueducto de Silvio.

INTOXICACIONES

* Metales pesados: plomo (antecedente de trabajar en fa-
brica de pilas o baterias, pintura, cosméticos, artes gréafi-
cas...), mercurio (amalgamas, minerfa, fabrica de pinturas,
barnices, termometros, espejos...), manganeso (mineria),
bismuto (farmacos), arsénico (raticidas, insecticidas, pin-
turas, esmaltes), talio (raticidas, insecticidas, cosméticos).

* Demencia dialitica: es independiente de la demencia de
la insuficiencia renal y aparece de forma impredecible
tras anos de hemodidlisis, de manera subaguda, rela-
cionandose con aumento del contenido de aluminio del
cerebro. El signo mas precoz es una disartria tartamu-
deante y mioclonias faciales o generalizadas, e incluso
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convulsiones multifocales, pudiendo anadirse de forma
variable, deterioro intelectual y de la personalidad.

* Ingesta prolongada de medicamentos: hipnéticos y se-
dantes, antidepresivos triciclicos, anticonvulsivantes (fe-
nitoina, valproato), litio, metotrexato, etc.

* Abuso cronico de bebidas alcohdlicas: la demencia al-
cohdlica es un deterioro cognitivo que se manifiesta me-
diante la alteracion del razonamiento complejo, la memo-
ria y la atencion. Tanto el lenguaje como el habla estan
mas preservados. Este tipo de demencia solo es par-
ciamente reversible tras la abstinencia prolongada. La
pelagra, el déficit de vitamina B4 y de &cido fdlico, suelen
asociarse muchas veces en el contexto de un alcoholis-
mo cronico. Estos enfermos también son mas propen-
sos a sufrir traumatismo craneal y desarrollar hematoma
subdural crénico, o pueden desarrollar una desmielini-
zacion del cuerpo calloso (enfermedad de Marchiafava-
Bignami), que también puede conducir a la demencia.

TRAUMATISMOS CRANEALES CON COMA'Y
HEMATOMA SUBDURAL CRONICO

La demencia postraumética es un deterioro cognitivo gra-
dual y global, que aparece como consecuencia directa de
un traumatismo craneo-encefalico.

La sintomatologia del hematoma subdural cronico puede
aparecer desde una semana hasta meses después del
trauma causal. El tratamiento, cuando se produce deterio-
ro cognitivo, es quirlrgico.
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La demencia pugilistica se debe a dario axonal difuso, le-
siones isquémicas y hemorragicas por traumatismos repe-
tidos. Es una demencia irreversible.

DEMENCIA ASOCIADA A TRASTORNOS
PSIQUIATRICOS, PRINCIPALMENTE LA DEPRESION

La depresion en el paciente anciano puede presentarse
con sintomas que semejan plenamente a una demencia,
en especial, alteracion de la atencidn y la memoria. En la
demencia depresiva pura el tratamiento antidepresivo res-
taura la situacion cognitiva previa, pero es importante re-
evaluar siempre al enfermo tras el tratamiento, porque en
muchos casos la depresion se asocia al comienzo de una
demencia degenerativa.

DEMENCIAS DEBIDAS A OTRAS CAUSAS

Lademencia puede ser manifestacion de esclerosis multiple,
o leucodistrofias, lipodistrofia membranosa, enfermedad de
Hallervorden-Spatz, algunas encefalopatias mitocondriales
y algunas enfermedades de depositos lisosomales.

DEMENCIAS DEGENERATIVAS

ENFERMEDAD DE ALZHEIMER

Alois Alzheimer presentd en una reunion de Psiquiatria en
1906, en Alemania, el tema “Una enfermedad caracteristica
de la corteza cerebral”. Describié el caso de una paciente
de Frankfurt, de 51 afos de edad, que presentaba pér-
dida de memoria, desorientacion, afasia-apraxia-agnosia,
parafasia y mania persecutoria. Esta paciente dio origen
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al conocimiento de una nusva enfermedad: /a enfermedad
de Alzheimer.

Es una enfermedad degenerativa de la corteza cerebral,
que comienza por la region temporomedial y se extiende
alas areas asociativas, mostrando deposito de B-amiloide
(placas neuriticas) en el espacio intersticial y presencia de
ovillos neurofibrilares en el interior de las neuronas enfer-
mas.

Supone el 50-70% de todas las demencias.

La prevalencia en Europa es del 4,4% en mayores de 64
anos. Aumenta al avanzar la edad, de modo que pasa des-
de el 0,6-0,7% en la poblacién de 65 a 69 anos, hasta el
17,6-23,6% en los mayores de 90 afios, con predominio
en las mujeres. En menos de un 1% del total de casos de
enfermedad de Alzheimer se hereda con un patron autoso-
mico dominante, siendo habitualmente presenil (comienzo
antes de los 65 anos). El resto corresponde a formas es-
poradicas, de inicio predominantemente en la edad avan-
zada, en las que intervienen factores predisponentes poli-
génicos y factores ambientales.

Factores genéticos:

¢ Historia familiar; un familiar cercano (padre o hermano)
que haya padecido la enfermedad de Alzheimer, consti-
tuye un factor de riesgo.

¢ Mutaciones causales: poseer una mutacion es causa
suficiente para desarrollar la enfermedad y ésta sera de
inicio precoz. Estas mutaciones, que solo representan el
1% de los casos, pueden situarse en:
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- Gen de la proteina precursora del amiloide (APP).
- Gen de la presenilina 1 (PS1).
- Gen de la presenilina 2 (PS2).

¢ Genotipo APOE: la proteina APOE puede presentarse de
tres formas distintas (ApoE-e 2, ApoE-e 3, ApoE-e 4). La
ApoE-e 4 constituye un factor de riesgo genético para la
enfermedad de Alzheimer de inicio tardio. No tiene valor
diagndstico.

¢ Sindrome de Down: existe una relacion clara entre el
sindrome de Down y la enfermedad de Alzheimer. Estas
personas muestran a los 40-50 anos lesiones caracteris-
ticas de la enfermedad.

La primera manifestacion es la dificultad para registrar nue-
va informacién en la memoria y posteriormente aparecen
anomia, alteracién de la comprension verbal y de las fun-
ciones visuoespaciales.

En fases avanzadas serdn mas evidentes las alteraciones
ejecutivas, agnosias, incontinencia esfinteriana y otros sig-
nos de gran incapacidad fisica e intelectual. Las alteracio-
nes conductuales son frecuentes y diversas a lo largo de
la evolucion.

Por las caracteristicas del deterioro neuropsicoldgico, el
Memory Impairment Screen (MIS) y el test de los 7 minu-
tos resultan muy sensibles para el diagndstico precoz. La
atrofia precoz de la regién temporomedial [en tomografia
axial computarizada (TAC) 0 resonancia magnética nuclear
(RMN], o la hipoactividad de las areas asociativas tempo-
roparietales [tomografia por emision de positrones (PET)
0 tomografia computarizada por emisién de foton Unico
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(SPECT))], son el complemento necesario para apoyar la
sospecha diagndstica.

Los criterios de diagndstico méas universales son los
DSM-IV (ver capitulo Diagnéstico sindrémico y etiolégico) y
los NINCDS-ADRDA (tabla 1).

Tabla 1. Criterios del National Institute of Neurologic, Communica-
tive Disorders and Stroke - Alzheimer’s Disease and Re-
lated Disorders Association (NINCDS-ADRDA).

A. Criterios de EA posible.

- Demencia con variaciones en su inicio, en la presentacion o en el
curso clinico no usuales en la EA, pero para la que no hay una
explicacion alternativa.

- En presencia de un trastorno secundario sistémico o cerebral capaz
de producir demencia, pero que no es considerado causa de la
demencia del enfermo.

- Cuando existe un déficit gradual progresivo de las funciones
cognitivas.

B. Criterios de EA probable.
— Déficit cognitivo demostrado por examen clinico y avalado con test
y escalas validadas.
- Déficit en dos 0 mas areas cognitivas, como memoaria, juicio o calculo.
— Empeoramiento progresivo de la memoria y otras funciones cognitivas.
- Ausencia de trastornos de la consciencia, como el delirium.
- Inicio entre los 40 y 90 afios.

Sin evidencia de otras enfermedades cerebrales o sistémicas que pudie-
sen justificar el cuadro. Apoyan el diagnéstico de EA probable.

— Presencia de afasia, apraxia, agnosia.

- Alteracién de patrones de conducta e incapacidad para realizar tareas

cotidianas.

- Historia familiar de EA.
Exédmenes complementarios: examen del liquido cefalorraquideo (LCR)
normal, enlentecimiento inespecifico o normalidad en el electroencefalo-
grama (EEG), y signos de atrofia cerebral progresiva en estudios seriados
de tomografia axial computerizada (TAC) cerebral.

C. Criterios de EA definitiva.

- Criterios de EA probable acompanados de confirmacion histopato-
|6gica.
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Tratamiento especifico

INHIBIDORES DE LA COLINESTERASA

La acetilcolina es el neurotransmisor que mas precoz y
mas intensamente se reduce en los pacientes con enfer-
medad de Alzheimer. La acetil-colinesterasa es la enzima
encargada de inactivar a este neurotransmisor, una vez
que ha ejercido su funcion en la sinapsis. Los inhibidores
de la acetil-colinesterasa como el donepezilo (Aricept®), la
rivastigmina (Exelon®, Prometax®) y la galantamina (Remi-
nyl®), aumentan la actividad de la acetilcolina cerebral,
compensando parcialmente la disminucion cuantitativa de
las neuronas colinérgicas. Consiguen una mejoria cogni-
tiva y funcional equivalente a lo que se empeora durante
aproximadamente un afo de evolucidn natural. Ademas,
atenlan algunas alteraciones de la esfera psicoldgica y
conductual (como apatia, alucinaciones y conductas mo-
toras anormales), y reducen la carga del cuidador.

Los anticolinesterasicos estan indicados desde la fase de
enfermedad de Alzheimer incipiente (3-4 en la escala GDS
de Reisberg), hasta la fase moderadamente avanzada
(6 en la escala GDS).

Los efectos adversos mas frecuentes de estos farmacos
se deben a la ligera activacion colinérgica periférica (nau-
seas, vomitos, dolor abdominal y diarrea). Estos sintomas
son muy poco frecuentes cuando la dosis se introduce
siguiendo una progresion mensual, y raramente son per-
sistentes o inducen a suspender el farmaco.

En el caso de rivastigmina, se acaba de introducir una pre-
sentacion en forma de parches transdérmicos que parece
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minimizar la aparicion de efectos adversos gastrointestina-
les. Asimismo, y dado el efecto colinérgico de estos far-
macos, se debera extremar la prudencia en pacientes con
trastornos del ritmo cardiaco.

MEMANTINA (EBIXA® AXURA®)

Es un antagonista no competitivo de moderada afinidad
de los receptores glutamatérgicos N-metil-D-aspartato
(NMDA), que impiden la entrada excesiva de calcio al inte-
rior de la neurona enferma. Indicada en el tratamiento de
la enfermedad de Alzheimer moderadamente avanzada y
avanzada (5-6 y 7 de la escala GDS). La tolerancia es muy
buena. Ha demostrado mejoria moderada en la funcion
cognitiva, la capacidad funcional y la carga del cuidador.
Ademas, diversas observaciones han constatado una bue-
na tolerabilidad de la combinacion de memantina y antico-
linesterasicos, estando ésta indicada en fases moderadas
y moderadamente graves de la enfermedad.

OTROS MEDICAMENTOS NEUROPROTECTORES

Dirigidos a frenar o detener la progresion de la enfermedad,
estos medicamentos se hallan en fase experimental, sin
haber alcanzado ninguno evidencia de beneficio suficiente
como para ser aprobada su indicacién en estos pacientes.

Entre estos farmacos se hallan las estatinas (no existen
pruebas de que las estatinas reduzcan el riesgo de la en-
fermedad de Alzheimer. Existe, sin embargo, un grupo de
pruebas clinicas bioldgicas, epidemioldgicas y limitadas,
pero no aleatorias, que muestran que la disminucion del
colesterol sérico podria prevenir esta enfermedad degene-
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rativa), antioxidantes (vitamina E, ginko biloba), sin efecto
probado, por el momento. Los procesos oxidativos han
sido implicados en la patogenia de las demencias neuro-
degenerativas, incluida la enfermedad de Alzheimer. La
proteccion del sistema nervioso central contra mecanis-
mos oxidativos perjudiciales podria ser un enfoque tera-
péutico util. El acido alfalipoico (ALA) es un antioxidante
enddgeno que interrumpe los procesos oxidativos celula-
res en las formas oxidadas y reducidas. Estas propiedades
quizé apoyen el rol modulador del ALA para el tratamiento
de las personas con demencia. A falta de ensayos alea-
torios controlados con placebo doble-ciego que investi-
gasen el ALA para la demencia, no existen pruebas para
estudiar los efectos potenciales. Hasta que se disponga de
los datos de los ensayos para el analisis, el ALA no puede
recomendarse para las personas con demencia.

También han sido ensayados sin clara evidencia los anti-
inflamatorios no esteroideos, agentes neurotréficos o in-
hibidores de las secretasas beta y gamma, entre otros. El
posicionamiento de la vitamina E es controvertido, unas
gufas publicadas en 2001 por la Academia Americana de
Neurologia aceptan el uso de vitamina E (1.000 UI, dos ve-
ces al dia) para intentar enlentecer la progresién de la enfer-
medad de Alzheimer, aunque podria haber cierto grado de
evidencia de que dosis superiores a 400 Ul al dia podrian
aumentar la morbilidad, y, por lo tanto, se desaconseja-
ria. Existen pruebas del beneficio de la acetil-L-carnitina
en la impresion clinica global, pero no existen pruebas,
utilizando evaluaciones objetivas, en ninguna otra area de
resultado; las pruebas no sugieren que la acetil-L-carnitina
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pueda demostrar ser un agente terapéutico importante. La
nimodipina puede resultar beneficiosa para el tratamiento
de pacientes con caracteristicas de demencia debido a
enfermedades no clasificadas o Alzheimer, enfermedades
cerebrovasculares y enfermedades cerebrovasculares y
de Alzheimer mixtas. El farmaco se tolera bien con pocos
efectos secundarios; no obstante, no se dispone de datos
alargo plazo.

DEMENCIA CON CUERPOS DE LEWY

Es una enfermedad degenerativa cuyo hallazgo patolégico
principal es la presencia de abundantes cuerpos de Lewy
en las neuronas de la corteza cerebral, amigdala, diencéfa-
loy tronco cerebral; a estas inclusiones neuronales pueden
asociarse cantidades variables de lesiones degenerativas
tipo Alzheimer. Una alteracion de la proteina alfa-sinucleina
esta involucrada en el proceso.

Es responsable del 10-15% de todas las demencias.

Su sintoma principal es el deterioro mental, con predominio
de las alteraciones frontales y parietales, al que se asocian,
en distintas combinaciones, parkinsonismo de predominio
hipocinético, alucinaciones visuales persistentes u otros
sintomas psicéticos, y fluctuaciones cognitivas.

Existen unos criterios de consenso para el diagnostico cli-
nico (ver capitulo Diagndstico sindromico y etioldgico).

Los inhibidores de la acetil-colinesterasa también han de-
mostrado efectos beneficiosos en esta enfermedad, es-
pecialmente rivastigmina. El parkinsonismo puede mejorar
con L-Dopa en algunos casos, pero deben usarse dosis
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bajas para no exacerbar los sintomas psicéticos. Estos Ul-
timos pueden tratarse con ansioliticos o, en casos excep-
cionales, con dosis muy bajas de neurolépticos atipicos, ya
que la mayorfa de estos pacientes muestra hipersensibili-
dad a los neurolépticos.

DEMENCIA FRONTOTEMPORAL

Se trata de una enfermedad neurodegenerativa cortical,
que afecta a las regiones prefrontales y uno o dos tercios
anteriores de los I6bulos temporales, respetando la prime-
ra circunvolucion temporal.

Produce un 5-10% de todas las demencias.

Comienza con mayor frecuencia entre los 45 y los 60 afos.
Se caracteriza por un trastorno precoz de la conducta so-
cial y deterioro de la personalidad, pudiendo predominar
un estado desinhibido o apético. Lenguaje repetitivo, con
pérdida de la fluidez verbal. Al avanzar la enfermedad se
hace evidente el deterioro progresivo de las funciones eje-
cutivas.

Para el diagndstico clinico se utilizan los criterios de con-
senso de 1998 (ver capitulo Diagndstico sindromico y etio-
l6gico).

El estudio histopatoldgico puede encontrar taupatia, pro-
granulopatia, patologia TDP-43 o fusopatia.

Ademas de la variante de conducta, las degeneraciones
lobares frontotemporales incluyen los cuadros de predo-
minio de trastorno del lenguaje (afasia progresiva no fluen-
te y demencia semantica) o de predominio motor (degene-
racion corticobasal y paralisis supranuclear progresiva).
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Los inhibidores de la recaptacion de serotonina han pro-
ducido una ligera mejoria en algunos pacientes. Los inhibi-
dores de la acetil-colinesterasa no estan indicados en esta
demencia.

DEMENCIA EN LA ENFERMEDAD DE PARKINSON

Cuando un paciente diagnosticado de enfermedad de Par-
kinson desarrolla demencia, debemos considerar la posi-
bilidad de que el diagndstico correcto sea una demencia
con cuerpos de Lewy (la demencia y el parkinsonismo evo-
lucionan a la vez con un intervalo en el inicio de ambos de
pocos meses), que esté desarrollando una enfermedad de
Alzheimer o una demencia vascular asociada, o bien que
presente un trastorno acusado de las deficiencias cogniti-
vas propias de esta enfermedad (enfermedad de Parkin-
son con demencia, que puede afectar a un 40-60% de los
enfermos con Parkinson prolongado).

Los trastornos cognoscitivos que presentan la inmensa
mayoria de los pacientes con enfermedad de Parkinson
consisten en una reduccion de la velocidad de procesa-
miento de la informacién (verbal y visual), y dificultad para
la evocacion diferida de material (verbal o visual) apren-
dido. Bradipsiquia, alteracion atencional y disejecutiva, y
reduccion de la fluidez verbal son los hallazgos mas fre-
cuentes en la exploracion. Un 15-20% de los pacientes
llega a cumplir criterios de demencia, por alguna de las
causas antes mencionadas.

No existe un tratamiento especifico de la demencia aso-
ciada a la enfermedad de Parkinson, aunque todos los
indicios apuntan a un efecto favorable de los anticolines-
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terasicos (rivastigmina, especialmente) en todas las posi-
bles causas de esta demencia. Debe de evitarse el uso
de farmacos anticolinérgicos, que empeorarian la funcion
cognitiva.

ENFERMEDAD DE HUNTINGTON

Es una enfermedad degenerativa que involucra especial-
mente al estriado y, en menor grado, a la corteza de los
l6bulos frontales y temporales. Se debe a una alteracion
en el gen IT15 del cromosoma 4, que se hereda de forma
autosémica dominante.

Prevalencia de 5 a 10 casos por cada 100.000 habitantes.

Aparece generalmente en la tercera o cuarta década de la
vida, aunque existe una forma tardia (a partir de los 50 afos,
con predominio de la herencia materna, de lenta evolucion),
y una forma juvenil (en la que destaca el retraso intelectual,
sindrome rigido-acinético mas frecuente que la corea, pre-
dominio de la herencia paterna y rapida evolucién).

Las manifestaciones cardinales son el trastorno motor
(corea predominantemente), alteraciones de la conducta
y deterioro cognitivo o demencia de perfil subcortical, con
bradifrenia, alteracion atencional, disejecutiva y visuoespa-
cial, y posible disartria.

PARALISIS SUPRANUCLEAR PROGRESIVA

Se caracteriza por parkinsonismo rigido-acinético de pre-
dominio axial, con caidas frecuentes desde el comienzo de
la enfermedad, asi como paralisis progresiva de la motili-
dad ocular, paralisis pseudobulbar (disfagia, disartria, risa
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y llanto espasmadicos) y demencia frontosubcortical pro-
gresiva. Es una taupatia y se incluye dentro del grupo de
las degeneraciones frontotemporales.

Suele iniciarse después de los 60 afios y predomina en
varones.

Existen unos criterios NINDS-SPSP para el diagnostico
clinico.

DEMENCIA ACOMPANANDO A OTRAS
ENFERMEDADES NEURODEGENERATIVAS
MENOS FRECUENTES

¢ Degeneracidn corticobasal (parkinsonismo asimétrico sin
respuesta ala L-Dopa, con distonia y apraxia en el miem-
bro mas afectado).

e Atrofias multisistémicas.
* Heredoataxias.

DEGENERACIONES CEREBRALES FOCALES
CON DEMENCIA

Existen enfermedades degenerativas (tabla 2) que afectan
durante algunos anos a éreas circunscritas del cerebro,
produciendo un deterioro cognitivo limitado, que no cum-
ple criterios de demencia. La extension progresiva de la
enfermedad conduce a demencia tras un periodo entre
dos y mas de 12 anos.

Intervencion integral: intervenciones no farmacologicas,
cuidados del cuidador, tratamiento antidemencia (inhibi-
dores de colinesterasa y memantina), tratamiento de los
sintomas conductuales y psicoldgicos (en el Alzheimer y
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Tabla 2. Sindromes por degeneracion cerebral focal y su
correspondencia topografica

Afasia primaria no Region perisilviana frontal izquierda.

fluente progresiva.

Anartria progresiva.

Amusia y aprosidia Region perisilviana frontotemporal

progresivas. derecha.

Conducta desinhibida

y compulsiva.

Sordera pura para las Lébulo temporal izquierdo

palabras progresiva. (circunvolucion superior).

Demencia semantica. Lobulo temporal izquierdo o bilateral
(regiones polar o inferolateral).

Prosopoagnosia Lébulo temporal derecho

primaria progresiva. (regiones polar o inferolateral).

Alteraciones de

personalidad y conducta.
Apraxia primaria progresiva. Areas de asociacién parietales

posteriores.
Sindrome de “atrofia Areas de asociacion parietooccipitales
cortical posterior”. y/0 occipitotemporales.

en las demencias no Alzheimer), intervencion no farma-
colégica.

SINTOMAS NO COGNITIVOS EN LAS DEMENCIAS

Existen datos epidemiolégicos en los que se observa que
los pacientes con enfermedad de Alzheimer y depresion
presentan con mayor frecuencia antecedentes de depre-
sion entre sus familiares. Los inhibidores selectivos de la
recaptacion de la serotonina (ISRS) son los farmacos de
eleccion para el tratamiento de los sintomas depresivos
en los pacientes con demencia. Los de primera eleccién y
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mejor tolerados, por presentar menos interacciones, son
el escitalopram (méaximo 20 mg/dia), citalopram (maximo
40 mg/dia) y sertralina (méaximo 200 mg/dia). La paroxetina
no estaria indicada por su posible efecto anticolinérgico.

Si es preciso, a estos farmacos se puede asociar la mirta-
zapina (maximo 30 mg/dia) o la mianserina, que ademas
favorecen el suefio y aumentan el apetito. En depresiones
mas inhibidas, con mayor apatia, pueden utilizarse los anti-
depresivos duales (inhibidores selectivos de recaptacion de
serotonina y noradrenalina), como venlafaxina o duloxetina.

No existen suficientes pruebas de los estudios aleatorios y
controlados con placebo para apoyar la utilizacion de tra-
zodona para los sintomas conductuales y psicologicos en
personas con demencia. El fundamento del uso de la tra-
zodona es que constituye un antidepresivo serotoninérgico
atipico sedante con una baja tasa de efectos adversos,
y que algunos sintomas conductuales y psicologicos en
personas con demencia se asocian con disfuncion seroto-
ninérgica. La conclusion se basa en datos limitados prove-
nientes de dos estudios pequenos. Se usa con frecuencia
en los trastornos del sueno de los pacientes con demencia,
en los que suele ser muy eficaz a las dosis adecuadas.

Existen pocos trabajos que estudien la relacion entre los
trastornos por ansiedad y la demencia, aunque si se cono-
ce que en los estadios iniciales del Alzheimer los sintomas
ansiosos son mas frecuentes que en la poblacion geriatrica
no demente. A veces, las alteraciones de conducta y el de-
terioro cognitivo son muy marcados y se pasan por alto 10s
sintomas ansiosos. Diversos farmacos pueden provocar o

134



exacerbar sintomas ansiosos (anticolinérgicos, broncodila-
tadores, corticoides, digital, etc.).

Otra de las causas de ansiedad en el paciente con enfer-
medad de Alzheimer y que hay que tener presente son los
cambios familiares 0 ambientales en su entorno.

El tratamiento de la ansiedad en el paciente con demencia
debe de ser individualizado. No es conveniente la utiliza-
cién de benzodiazepinas de vida media larga (diazepam,
cloracepato dipotasico, bromazepam, etc.), ya que pue-
den empeorar los procesos cognitivos y favorecer la seda-
cién excesiva, las caidas y la confusion; pero si que pue-
den ayudar a mitigar la ansiedad en estos pacientes otras
de vida media més corta, como el oxazepam 10-20 mg,
0 lorazepam 1-2 mg. En casos de ansiedad o angustia,
se pueden usar puntualmente las de vida media corta,
preferentemente lorazepam. De manera empirica pueden
utilizarse farmacos antiepilépticos, como gabapentina o
pregabalina.

Los sintomas psicoticos en los pacientes con demencia
suelen asociarse a trastornos de conducta y pueden ser
unos de los principales motivos de institucionalizacion, por
la gran carga emocional que lleva derivada en los cuida-
dores. Se tiende a clasificar los sintomas psicéticos de
las demencias en alucinaciones, delirios y falsos recono-
cimientos. La agitacion psicomotriz, las alucinaciones y el
insomnio se han observado con mayor frecuencia en los
estadios 3 y 4, mientras que las ideas delirantes suelen
aparecer mas en los primeros estadios de la demencia.
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Deberia intentarse no ulilizar farmacos de uso comun,
como los derivados triciclicos, los antihistaminicos por su
accion anticolinérgica, que pueden empeorar el estado
cognitivo e inducir a patologia anadida de tipo psicético.

Los sintomas psicoticos mejoran con tratamiento anti-
psicético, aunque en los pacientes con demencia las dosis
necesarias son menores que las requeridas para pacientes
geriatricos psicéticos sin demencia.

Los neurolépticos son los farmacos mas utilizados en el
tratamiento de los sintomas psiquiatricos de los pacientes
con demencia. Se recomiendan los atipicos (risperidona,
olanzapina, quetiapina, aripripazol, ziprasidona, paliperido-
na, amisulpiride), debido al menor efecto adverso extrapi-
ramidal, anticolinérgico y sedativo.

En nuestro medio, risperidona es el Unico que cuenta con
indicacién de uso en pacientes con demencia. En los Ul-
timos anos han aparecido estudios que parecen indicar
un aumento de morbilidad cerebrovascular y mortalidad
derivada del uso de neurolépticos atipicos y clasicos (halo-
peridol, clorpromazina, etc.), y que hacen que su uso deba
ser juicioso. Es fundamental hacer un adecuado diagnés-
tico de los cuadros de agitacién, que pueden obedecer a
circunstancias muy diversas (dolor, factores ambientales,
delirios, depresion, etc.), y establecer el tratamiento en
funcion del mismo. En todo caso, las medidas de control
de sintomas fisicos, ambientales y no farmacoldgicas son
obligadas, quedando los neurolépticos para casos graves,
de estirpe psicética. Se prefieren los atipicos (risperidona)
por su perfil de efectos secundarios, con inicio a dosis ba-
jas, escalada progresiva hasta un maximo de 1,5 mg, y
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reevaluacion periddica para objetivar eficacia y seguridad.
Los casos de mayor mortalidad se asocian a dosis muy
altas y periodos prolongados de tratamiento.

Debera tenerse también en cuenta que un componente hi-
pertimico en un paciente con demencia en su inicio puede
ser facimente diagnosticado como mania, especialmente
cuando se asocia a verborrea y signos de desinhibicion.

La agresividad y los trastornos de la personalidad suponen
un sumando mas a la carga emocional del cuidador.

Debido a los efectos adversos de los psicofarmacos, el tra-
tamiento de primera eleccion siempre seré el conductual-
ambiental, en lugar del farmacoldgico.

Estabilizantes del animo: los antiepilépticos son farmacos
que van ocupando poco a poco un lugar de interés en el
tratamiento de los trastornos de conducta en los pacientes
con demencia. Los informes individuales de la Cochrane
Libray sugieren que la dosis baja de valproato de sodio
no es efectiva para tratar la agitacion en los pacientes con
demencia y que la dosis alta se asocia con una tasa in-
aceptable de efectos adversos. Se necesitan mas investi-
gaciones sobre el uso de las preparaciones de valproato
para la agitacion de las personas con demencia. La gaba-
pentina puede ser una alternativa para el tratamiento de la
ansiedad o también de la inquietud nocturna.

La incontinencia urinaria se observa entre el 26 y el 40% de
estos pacientes y parece tener una trascendencia pro-nos-
tica, ya que el 47% fallece durante los 30 meses siguientes
alainstauracion de la incontinencia. Estan contraindicados
los anticolinérgicos en el tratamiento.
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REHABILITACION COGNITIVA Y ENTRENAMIENTO
COGNITIVO

Los resultados de un metaandlisis publicado por Clare L,
et al. (Revision Cochrane) no proporcionan un fuerte apoyo
para la utilizacion de las intervenciones de entrenamien-
to cognitivo para las personas con demencia vascular o
enfermedad de Alzheimer de estadio temprano, aunque
estos resultados deben observarse con cautela debido al
numero limitado de ensayos clinicos aleatorizados dispo-
nibles y a las limitaciones metodoldgicas identificadas. En-
sayos adicionales bien disefados ayudarian a proporcio-
nar pruebas mas definitivas. Hay ensayos bien disefiados
realizados en Espana (Olazaran et al., Tarraga et al.) que
muestran un efecto beneficioso claramente significativo en
comparacion con la intervencion placebo.

EL CUIDADOR

Es la persona que asume la responsabilidad total en la
atencion y el apoyo cotidiano a este tipo de pacientes.

¢ Larga duracion de la enfermedad (afos), creciente de-
pendencia del entorno familiar por parte del paciente.

¢ | a tarea de cuidar conlleva a menudo problemas de or-
den fisico, psiquico y socio-familiar constituyentes de un
auténtico sindrome de sobrecarga que es necesario co-
nocer, diagnosticar precozmente y tratar de prevenir. Se
ha demostrado una relacién entre estrés del cuidador y
tasas mas altas de institucionalizacion de los pacientes
y mayor indice de problemas de conducta y episodios
de agitacion.
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La carga a la que se ve sometido el cuidador puede expre-
sarse en distintas areas:

PROBLEMAS FiSICOS

¢ Dolores del aparato locomotor de tipo mecanico, cefalea
tensional, astenia, etc.

PROBLEMAS PSiQUICOS
¢ La prevalencia alcanza un 50%.
¢ Depresion, ansiedad e insomnio.

e Como factores desencadenantes destacan la falta de
apoyo social, la carencia de recursos econémicos y €l
sentimiento de culpa.

PROBLEMAS DE INDOLE SOCIO-FAMILIAR

¢ Conflictos familiares, conflictos laborales, sobre todo
motivados por el absentismo, dificultades econdmicas y
disminucion del tiempo libre y del ocio.

Para la deteccion de la sobrecarga del cuidador se han
propuesto varios instrumentos de medida, entre ellos uno
muy Util en Atencion Primaria es la Caregiver Burden Scale
(tabla 3).

La intervencion en relacion con los cuidadores es un traba-
jo en el que la interdisciplinariedad resulta fundamental: la
actuacion de la enfermeria, el trabajador social y el equipo
de Salud Mental.

¢ Asistencia y atencion al anciano.

¢ |nformacion acerca de la enfermedad.
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Tabla 3. indice del esfuerzo del cuidador (Caregiver Burden
Scale, modificada)

Andtese 1 punto si la respuesta es “si” y O puntos si
la respuesta es “no”. Una puntuacion total de 7 o méas
puntos sefiala un elevado nivel de tension.

¢ ; Tiene trastornos del suefio? (;se acuesta o levanta por la noche?).

e ;El cuidado de su paciente le consume mucho tiempo?
Esta situacion le representa un esfuerzo fisico (p.ej.: porque hay
que sentarlo o levantarlo de la silla).

e ;Le supone una restriccion respecto a su vida anterior?

¢ ;Ha habido modificaciones en su vida familiar?

¢ ;Ha habido cambios en su trabajo o vacaciones?

¢ ;Ha habido otras exigencias a algun otro miembro de la familia?

¢ ;Ha habido cambios emocionales?
(discusiones, nerviosismo, depresion).

¢ ; Algunos comportamientos del paciente le resultan molestos?

¢ ;Le duele darse cuenta de lo mucho que ha perdido
comparado a como era antes?

* ;Ha habido modificaciones negativas en su trabajo?
* ; El enfermo es una carga econémica?

e ;La situacion le ha desbordado totalmente?

Promover una reunion familiar, informativa sobre la situa-

cion actual del paciente con demencia y las perspectivas

de futuro.

¢ Poner en contacto al cuidador principal con una asocia-

cién de personas con su mismo problema.

e |nformacion al cuidador sobre la red de Servicios So-

ciales.
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e Atencion al cuidador propiamente dicha, tanto en su sa-
lud fisica como psicoldgica.

¢ Es fundamental que no renuncie a una parte del tiempo
de ocio, establecer un “tiempo de respiro”, conseguir un
reparto de tareas con otros familiares o instituciones.
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PRINCIPALES RECURSOS SOCIOSANITARIOS

Los principales recursos sociales existentes para la aten-
cién de los pacientes con demencia y sus familiares son
los siguientes:

SERVICIO DE AYUDA A DOMICILIO

Incluye programas variados de ayudas que se realizan,
fundamentalmente, en el medio urbano, aunque se extien-
de también al ambito rural, donde esta demostrando su
gran utilidad.

Habitualmente son servicios de dependencia publica,
prestados sobre todo a cargo de las administraciones
locales, aunque la gestién se lleva a cabo por diferentes
organizaciones, que van desde empresas especializadas,
hasta ONGs, a través de contratos de servicios con dichas
entidades (ayuntamientos, diputaciones, comunidades
auténomas, etc.). Sus objetivos son de carécter preven-
tivo y rehabilitador, suelen basarse en atenciones de tipo
doméstico, cuidados personales, de apoyo psicosocial y
familiar y de relacion con el entorno.
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TELEASISTENCIA

Se trata de un servicio muy accesible, de bajo coste, habi-
tualmente desarrollado y gestionado por las administracio-
nes publicas o entidades sin animo de lucro. Consiste en
un dispositivo que puede transportar el individuo sobre si
mismo y le permite contactar, a cualquier hora del dia, con
una centralita de guardia, que atendera sus necesidades,
incluyendo la atencién sanitaria urgente, puesto que sue-
len derivar a los servicios de emergencia si es preciso. Este
recurso fue inicialmente disefado con vistas a que fuera
utilizado por personas mayores que vivieran solas, pero
con un buen grado de autonomia, por tanto, los pacien-
tes con demencia no parecen unos candidatos ideales; sin
embargo, se ha generalizado su uso por los cuidadores
familiares de pacientes con demencia, sobre todo cuan-
do el cuidador principal tiene también problemas de salud
asociados.

CENTROS DE DIiA

Servicios sociosanitarios y de apoyo familiar que ofrecen
atencion diurna a las necesidades personales béasicas, te-
rapéuticas y socio-culturales de personas mayores depen-
dientes, intentando promover su autonomia y la permanen-
cia del individuo en su entorno habitual. Es frecuente que
los centros de dia incluyan, entre su oferta de servicios,
los de transporte, comedor, higiene personal, seguimien-
to médico, cuidados de enfermeria, terapia ocupacional,
fisioterapia y rehabilitacion, actividades psicoterapéuticas,
etc. Cada vez mas, existen centros de dia especificos
para pacientes con demencia. Tienen como objetivo paliar
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las consecuencias de la enfermedad en el paciente y sus
cuidadores. La realizacion de actividades de estimulacion
cognitiva ha cambiado la perspectiva sobre los efectos be-
neficiosos de los centros de dia terapéuticos con respecto
ala que se tenfa previamente, cuando sus objetivos pare-
cian ser solo el confinamiento del paciente para reducir la
sobrecarga del cuidador, aspecto éste que se mantiene,
pero con mejoras también en las esferas cognitiva, com-
portamental y funcional de los enfermos que acuden a los
mismos.

ADAPTACION DE VIVIENDAS

La Administracién Central, a través del CEAPAT, depen-
diente del IMSERSO, y otras entidades dependientes de
las administraciones autondémicas y locales, disponen de
programas de ayudas economicas, asesoria técnica espe-
cializada y otros servicios que permiten a los familiares de
los enfermos la realizacidn de las modificaciones necesa-
rias en sus viviendas para dotar a éstas de las condiciones
de habitabilidad y accesibilidad que mejor se adapten a las
necesidades de cada enfermo y familia.

ALOJAMIENTOS ALTERNATIVOS

Aunque estan mucho mas extendidos en los paises del cen-
tro y el norte de Europa, existen en Espana ya algunas ex-
periencias en alojamientos alternativos, distintos al domicilio
habitual del paciente, y que tratan de ganar terreno a la tra-
dicional institucionalizacion en centro residencial. El objetivo
principal de este tipo de centros es conseguir una conviven-
cia familiar, intentando mantener al individuo en la misma
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comunidad, de forma que mejora la eficiencia, puesto que
disminuyen los costes derivados de este tipo de atencion.
Se diferencian dos tipos de alojamientos alternativos: las
“alternativas convivenciales” y las “alternativas individuales”.
Las primeras, que se recomienda se localicen en el entorno
habitual donde residia el enfermo, para permitir que éste no
salga del mismo, fomentan la autoestima y el desarrollo de
sistemas de autoayuda del individuo, y mejoran los senti-
mientos de utilidad. Sin embargo, no garantizan la intimidad
y pueden aparecer problemas de convivencia. Las alterna-
tivas individuales tienen la ventaja de asegurar no solo la
autonomia e independencia del individuo sino también su
intimidad y privacidad ajustando el servicio a la necesidad,
ariesgo de perpetuar el aislamiento, los sentimientos de so-
ledad v la segregacion. Las alternativas individuales tienen,
ademas, un coste méas elevado cuando existen problemas
de dependencia. Entre los sistemas alternativos de aloja-
miento existen diferentes modelos, como los apartamentos
(individuales o bipersonales), viviendas tuteladas o comuna-
les, mini residencias y formulas de acogimiento (familiares o
de convivencia intergeneracional).

RESIDENCIAS

La definicién de centro gerontoldgico abierto, de desarro-
llo personal y atencion sociosanitaria interprofesional, en el
que viven temporal 0 permanentemente personas mayo-
res con algun grado de dependencia, nos da una idea de
la tedrica idoneidad de este tipo de centros para los pa-
cientes con demencia que no pueden ser correctamente
atendidos en sus domicilios. La realidad es bien diferente y
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esta condicionada por aspectos normativos, que permite
diferencias de ratio de personal de atencion directa, en la
cualificacion de éste. Los pacientes con demencia pueden
encontrarse al menos en estas dos férmulas de alojamien-
to en centro residencial:

e Estancia temporal: estancias habitualmente no superio-
res a 60 dias por situaciones eventuales de necesidad,
dependientes del enfermo o de la familia con quien convi-
ve, susceptible de solucion o mejora mediante el acceso
a este recurso. Los motivos de los familiares para el ac-
Cceso a este recurso son, habitualmente, 10s siguientes:

- Necesidad de respiro familiar.

- Enfermedad nueva o agravamiento en patologia previa
del cuidador principal relacionada con el cuidado del
enfermo.

- Enfermedad nueva o agravamiento en patologia previa
en el ndcleo familiar del cuidador principal.

— Agravamiento de la situacion del enfermo que dificulte
el manejo o cuidado de éste.

Estancia definitiva: cuando no sea posible garantizar las
atenciones necesarias para el enfermo en el domicilio de
éste, el cambio de residencia a una institucion, de ma-
nera indefinida, puede considerarse como la opcion méas
adecuada.

Entre un 60 y un 70% de los pacientes ingresados en
residencias tiene demencia, tres de cada cuatro en fases
avanzadas de la enfermedad. Las tasas de infradiagnds-
tico e infratratamiento son elevadas. Junto a las normati-
vas tendentes a mejorar las condiciones arquitectonicas
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y generales desarrolladas en los Ultimos anos, urge el es-
tablecimiento de programas de actuacion especfficos lle-
vados a cabo por equipos multidisciplinares de trabajo.

LEY 39/2006, DE 14 DE DICIEMBRE, DE PROMOCION
DE LA AUTONOMIA PERSONAL Y ATENCION A LAS
PERSONAS EN SITUACION DE DEPENDENCIA

La atencion a las personas en situacion de dependencia
y la promocion de su autonomia personal constituye uno
de los principales retos de la politica social de los paises
desarrollados. El objetivo no es otro que atender las ne-
cesidades de aquellas personas que, por encontrarse en
situacion de especial vulnerabilidad, requieren apoyos para
desarrollar las actividades esenciales de la vida diaria, al-
canzar una mayor autonomia personal y poder ejercer ple-
namente sus derechos de ciudadania.

La presente ley persigue el reconocimiento de estos dere-
chos, mediante la creacion de un Sistema para la Autonomia
y Atencién a la Dependencia (SAAD), con la colaboracién y
participacion de todas las Administraciones Publicas.

A efectos de la Ley, “dependencia” es el estado de carac-
ter permanente en que se encuentran las personas que,
por razones de edad, enfermedad o discapacidad, tienen
una falta de autonomia fisica, mental o sensorial y precisan
de la atencién de otra u otras personas o ayudas importan-
tes para realizar las actividades bésicas de la vida diaria.

Se contemplan tres grados de dependencia, que a su vez
se clasificaran en dos niveles en funcion de la autonomia y
atencion y cuidados que requiere la persona:
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Grado I: Dependencia moderada.
Grado Il: Dependencia severa.
Grado IIIl: Gran dependencia.

Como prestaciones de atencion a la dependencia, la Ley
contempla tanto prestaciones econémicas como servicios,
si bien estos Ultimos tendran caracter prioritario y se pres-
taran a través de la oferta publica de la Red de Servicios
Sociales por las respectivas Comunidades Auténomas
mediante centros y servicios publicos o privados concerta-
dos debidamente acreditados.

El Catélogo de Servicios del SAAD lo forman:
a) Los servicios de prevencion de las situaciones de depen-
dencia y los de promocion de la autonomia personal.

b) Servicio de Teleasistencia.

¢) Servicio de Ayuda a Domicilio:
c¢.1. Atencion de las necesidades del hogar.
¢.2. Cuidados personales.

d) Servicio de Centro de Dia'y de Noche:
d.1. Centro de dia para mayores.
d.2. Centro de dia para menores de 65 afos.
d.3 Centro de dia de atencion especializada.
d.4 Centro de noche.

e) Servicio de Atencion Residencial:
e.1. Residencia para personas mayores en situacion de
dependencia.
e.2. Centro de atencion a personas en situacion de de-
pendencia, en razon de los distintos tipos de disca-
pacidad.
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La Ley de Dependencia contempla tres nuevas prestacio-
nes econdmicas:

Prestacion economica vinculada al servicio

Personal y periddica, sujeta al grado y nivel de dependen-
cia y capacidad econémica del beneficiario. Destinada a la
cobertura de los gastos del servicio previsto en el Progra-
ma Individual de Atencion (PIA) cuando no sea posible la
atencion por un servicio publico o concertado de atencion
y cuidado. El servicio debera ser prestado por entidad o
centro acreditado para la atencion a la dependencia. El
Consejo Territorial del SAAD acordara las condiciones y
cuantia de la prestacion.

Prestacion econémica para cuidados en el medio
familiar y apoyo a cuidadores no profesionales

De caracter excepcional, su finalidad es mantener al bene-
ficiario en su domicilio atendido por cuidadores no profe-
sionales, siempre que se den las condiciones adecuadas
de convivencia y de habitabilidad de la vivienda. Se esta-
blecera a través del PIA y estara sujeta al grado y nivel de
dependencia y capacidad econdmica del beneficiario.

Prestacion econémica de asistencia personal

Trata de facilitar la promocién de la autonomia, del acceso
a la educacion y al trabajo v el ejercicio de las actividades
bésicas de la vida diaria (ABVD) de la persona con gran
dependencia, independientemente de su edad, contribu-
yendo a la contratacion de una asistencia personal.
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TRATAMIENTO NO FARMACOLOGICO DE LAS
DEMENCIAS

Las intervenciones no farmacoldgicas tienen ya la consi-
deracion de actividades terapéuticas tras muchos afos en
los que se utilizaron como simples entretenimientos. Este
cambio de perspectiva se ha producido gracias a un ade-
cuado diseno, planificacion, implantacién, seguimiento y
evaluacion de dichas actividades y por la mejoria, aunque
discreta, en el funcionamiento cognitivo de los pacientes
que las reciben.

La rehabilitacion cognitiva se basa en la teorfa de la neu-
roplasticidad, segun la cual, el sistema nervioso central es
capaz de adaptarse y compensar las situaciones de pérdi-
da sufridas, conservando cierta capacidad de aprendizaje.
Para conseguirlo, la psicologia intervencionista utiliza la
psicoestimulacion, que podria definirse, de forma genéri-
ca, como el conjunto de actividades dirigidas a mejorar el
funcionamiento cognitivo y la personalidad tras una lesién
0 enfermedad. Para saber cuéles son las funciones cog-
nitivas, y el orden en el que se van alterando, se ha em-
pleado el modelo de involucidn cognoscitiva (retrogénesis),
que identifica el patron de deterioro progresivo desde la
normalidad a lo largo de la Escala de Deterioro Global de
Reisberg, con el recorrido inverso al desarrollo psicomotor
adquirido en la infancia, segun lo descrito en el modelo de
evolucion cognoscitiva de Piaget. La rehabilitacion puede
hacerse de dos maneras:

1. Aprovechando las capacidades residuales tras una le-
sion (estructural o funcional); en el caso de la memo-
ria, por ejemplo, identificando las mejores maneras de
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captar informacion importante, o realizando actividades
précticas e importantes de la vida real.

2. Buscando maneras de compensar las dificultades (por
ejemplo, buscando ayudas para la memoria o el ajuste
del ambiente para que disminuyan las exigencias de la
memoria). Esto incluye la aplicacién de métodos y técni-
cas de aprendizaje y modificacion de conducta.

Podemos poner en practica y recomendar actividades de
rehabilitacion cognitiva con los siguientes criterios:

EVALUACION

Es la base sobre la que se desarrolla la rehabilitacion cog-
nitiva. La evaluacion neuropsicolégica debe hacerse con
pruebas cuantitativas estandarizadas aplicadas correcta-
mente por profesionales entrenados en ellas. El proceso
de evaluacion informara sobre las areas de funcionamien-
to afectadas y las preservadas, de modo que se pueden
identificar los déficits que presenta la persona y sobre
cudles vamos a intervenir. La evaluacion neuropsicologica
también nos va a informar sobre las posibles estrategias
de compensacion que utilice el sujeto, y permitira estable-
cer factores prondsticos acerca de la evolucion y la recu-
peracion.

La evaluacion debe estar planificada, determinando qué
pruebas vamos a utilizar. Podemos utilizar pruebas estan-
darizadas, baterias extensas de evaluacion o exploracio-
nes individualizadas. Las pruebas psicométricas breves
que habitualmente utilizamos en Atencidn Primaria, como
el Mini Examen Cognoscitivo de Lobo, es un ejemplo de
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prueba estandarizada que podria ser (til para una aproxi-
macion en la evaluacion. Con todas las limitaciones que
tiene, nos puede dar informacién sobre las siguientes fun-
ciones cognitivas:

¢ Orientacion temporal y espacial.

* Memoria.

¢ Atencidn/concentracion.

e Célculo.

¢ Planificacion/ejecucion.

e L enguaje: nominacion, repeticion/articulacion, lectura.
e Comprension/abstraccion.

¢ Gnosias.

¢ Praxias.

FASE EVOLUTIVA DEL PACIENTE

Es importante conocer la fase evolutiva en la que se en-
cuentra el paciente, de modo que las tareas de estimula-
¢cién que se le propondran tendran siempre un caracter lo
mas individualizado posible, incluso cuando se realicen en
el contexto de actividades grupales.

COLABORACION DE FAMILIA Y CUIDADORES

Los ejercicios de estimulacion cognitiva se hacen gene-
ralmente en centros de dia terapéuticos, aunque hay mu-
chos de ellos que pueden hacerse en los domicilios de los
propios enfermos. En esos casos, se debe intentar que
las tareas a encomendar se adapten lo maximo posible a
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los habitos y costumbres del paciente, que son también
recursos Utiles para la organizacidon de actividades. Ade-
mas, es posible contar con la colaboracién de distintos
miembros de la familia, incluso de distintas generaciones
(hijos, nietos). En muchos casos estas actividades van a
ser demandadas por los cuidadores que desean tener un
papel mas activo en el cuidado de su familiar. Participar
en este tipo de actividades puede ayudar a los familia-
res a identificar los estimulos que pueden desencadenar
situaciones problematicas y, de igual modo, también a
encontrar las posibles soluciones a las mismas. También
puede ayudar a tener una idea mas clara de la evolucion
del enfermo v, por lo tanto, a ajustar las expectativas del
enfermo y de la familia.

OBJETIVOS

Se debe intentar actuar sobre aspectos de menor a mayor
especificidad, y para la planificacion de las actividades se
recomienda iniciarlas con aquellas que requieran menos
esfuerzo. Se debe evitar la aparicién de sentimientos de
frustracion, por lo que en las sesiones deben prevalecer
los aciertos sobre los errores. La forma mas sencilla es la
estimulacién no dirigida o practica (entrenamiento inespe-
cifico). Se basa en la idea de que el funcionamiento cogni-
tivo puede mejorarse estimulando el sistema cognitivo de
forma general. El entrenamiento de procesos especificos,
la estimulacion directa o dirigida es similar al método ante-
rior, pero se centra en procesos cognitivos especificos. En
este caso se necesita una evaluacion detallada. También
puede hacerse entrenamiento en estrategias. Consiste en
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ensefar estrategias cognitivas que sean aplicables en una
amplia variedad de contextos; pueden ser estrategias de
ayudas internas (técnicas para resolucion de problemas,
verbalizaciones, mnemotecnias, etc.) o externas (calenda-
rios, relojes, alarmas, etc.).

TECNICAS

Existen muchas técnicas de rehabilitacion cognitiva que, en
la mayoria de los casos, permiten trabajar varias funciones
de una manera simulténea. Las actividades de estimulacion
han mostrado resultados muy dispares en la literatura cien-
tifica, ya que se han efectuado intervenciones muy hete-
rogéneas, que evallian aspectos muy distintos, con tama-
fios muestrales muy pequefios, por lo que es dificil extraer
conclusiones de los trabajos realizados. No obstante, las
mas eficaces han sido las actividades multicomponentes
que combinan, desde las tradicionales actividades de edu-
cacidn a grupos (intervenciones informativas, formativas,
grupos de autoayuda o psicoeducativos) hasta recursos
de respiro, que demostraron ser Utiles para disminuir la in-
cidencia y gravedad de los problemas psicologicos y de
conducta de los enfermos y retrasar la institucionalizacion.
Algunos ejemplos de las mismas son los siguientes:

Orientacion a la realidad

Consiste en intentar reubicar a los pacientes de forma sis-
tematica y rutinaria. La orientacion se dirige a los todos los
tipos de ésta (temporal, espacial y personal). Las técnicas
de orientacion a la realidad son sencillas, deben incluir la
presentacion de los terapeutas y de cada una de las acti-
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vidades a realizar, asi como evitar preguntas que puedan
generar incertidumbre.

Reminiscencia

Son técnicas que, a través de la evocacion de situacio-
nes pasadas, mediante distintos estimulos, permite con-
seguir la estimulacién, no sélo de la memoria remota, sino
de otros aspectos importantes para el paciente, como las
emociones, etc.

Grupos de familiares

Ademés de dar informacién acerca de la asociacion de fa-
miliares de enfermos de Alzheimer de la localidad en que
nos encontremos, es posible organizar grupos de infor-
macion y ayuda a los cuidadores de los pacientes desde
el Centro de Salud. Para ello algin miembro del equipo
debe tener cierta formacion en manejo de grupos como
instrumento terapéutico. En un metaanalisis, los grupos
de cuidadores disminuyeron los sintomas de depresion y
la morbilidad psicolégica, aumentando el conocimiento y
manejo de la enfermedad, aunque la carga de trabajo no
fue disminuida. Las intervenciones retrasaron el ingreso en
residencias. No resultaron eficaces 10s grupos de breve
duracion, sin seguimiento posterior, o las sesiones pura-
mente informativas. Las intervenciones que incluyeron al
paciente fueron las mas efectivas.

ASPECTOS ETICOS Y LEGALES

Los cambios en la relacion médico-paciente, basados tra-
dicionalmente en el principio bioético de la beneficencia (el
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médico siempre trataba de hacer el bien a sus pacientes,
aun a costa de no tener en cuenta sus opiniones), hacia
nuevos modelos basados en el principio de autonomia del
paciente y de su corresponsabilidad y participacion en las
decisiones que afectan a su salud, han supuesto un cam-
bio drastico en la forma de trabajar de la medicina actual.
Paralelamente, en aquellos casos en los que la autonomia
de las personas esta afectada, como es el caso de los pa-
cientes con demencia, se produce la regresion a los viejos
modelos de beneficencia en los que alguien, sus familiares,
0 los sanitarios que les prestamos atencion, debe tomar
esas decisiones sin hacerles dano (no-maleficencia), y tra-
tando de hacerles el bien (beneficencia). Es aqui cuando
surgen las dudas y las diferencias de opinidn, puesto que,
en el objetivo de “hacer el bien”, y cuando no se disponen
de documentos Utiles que prolonguen la autonomia del
enfermo (documentos de instrucciones previas, etc.), pue-
den existir tantos caminos como personas que los vayan a
recorrer. En el adecuado abordaje de los conflictos éticos
y legales que se iran presentando a lo largo de la evolu-
cién de la demencia (comunicacion del diagnéstico, inca-
pacitacion civil, retirada del permiso de armas o de con-
duccion, ingreso en una institucién, uso de restricciones
fisicas 0 quimicas, uso de nutricién enteral, maniobras de
reanimacion, etc.), que seran mas frecuentes cuanto méas
evolucionada sea la demencia, dos serén las virtudes que
deben presidir nuestra practica: la anticipacion (en tanto en
cuanto son situaciones que se repiten y se pueden trabajar
con la familia, e incluso con el paciente, en situaciones de
menor carga emocional) y la prudencia (recordando que,
como decia Aristételes, “la prudencia es una virtud, y la
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parélisis una enfermedad”), por lo que nuestras posturas
deben reconsiderarse continua y prudentemente, aunque
las actitudes nihilistas no estan justificadas.

En ese camino de conflictos éticos y legales, los posiciona-
mientos de los profesionales implicados pueden ser varia-
dos: desde los que piensan que “no hay nada que hacer”
hasta los que opinan que “mientras hay vida, hay esperan-
za” (figura 1). La primera postura, el nihilismo (diagndstico o
terapéutico), no estarfa justificada en la demencia. Quienes
se instalan en esas posturas suelen basarse en el hecho de
encontrarmnos ante patologias sin tratamiento efectivo. Sien-
do cierta la irreversibilidad de la mayoria de las demencias,
ello no daria validez al principio fundamental de esta teoria,
ya que, aungue no sea posible curar, permanece intacta
la obligacion de cuidar, y siempre podran administrarse
medidas Utiles para aliviar sintomas, con metodologias no
invasivas, empleando una técnica de alta utilidad terapéu-

Figura 1. Posicionamientos ante los problemas éticos y legales en
la demencia avanzada

NIHILISMO LIMITACION OBSTINACION
DIAGNOSTICO DEL ESFUERZO TERAPEUTICA
TERAPEUTICO TERAPEUTICO

“No hay nada que | “No todo lo técnicamente | “Mientras hay vida
hacer” posible es éticamente hay esperanza”
admisible”
La enfermedad Objetivo: bienestar del Evitar la culpa.
es incurable. paciente y familia.
Riesgo de Compromiso Riesgo de
desahucio y de acompafiamiento encarnizamiento
abandono del y no abandono. diagnostico y/o
paciente y familia. terapéutico.
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tica y de bajo coste: el respeto. La postura contraria es la
vitalista, de aquellos que colocan como principio supremo
la vida, por encima incluso de otros como la dignidad del
ser humano, la calidad de vida, el bienestar, etc. Al defen-
der que “mientras hay vida hay esperanza” (cuando lo real
es que mientras hay esperanza hay vida), se corre el riesgo
de incluir al paciente en actividades de dudosa utilidad,
cuando no futiles, entrando en el terreno de la obstinacion
y el encamnizamiento (diagndstico y terapéutico). En mu-
chas ocasiones estas posturas se emplean como medio,
consciente o0 no, para aliviar la culpa por abandono, ya sea
de los familiares o de los profesionales.

Como casi siempre, en el medio estaria la virtud; emplean-
do esas dos cualidades anteriormente descritas (la anti-
cipacién y la prudencia), se recomienda la filosofia de la
Limitacion del Esfuerzo Terapéutico, cuyo principal postu-
lado propone que no todo lo técnicamente posible es éti-
camente admisible, y el principal objetivo sera el bienestar
del paciente y su familia. Sus dificultades de aplicacion son
obvias, pues requiere un cambio profundo de perspectiva
de todos (profesionales, familiares, sociedad en general),
habilidades de comunicacion, tiempo suficiente, y garan-
tizar el compromiso de acompafnamiento y de no aban-
dono, puesto que sblo asi se evitaran actitudes vitalistas
reactivas por parte de los familiares que no se sientan ade-
cuadamente atendidos (y légicamente, sobrecargados).

En este dificil, pero apasionante trabajo, sera necesaria la
colaboracion interdisciplinar de todos aquellos que com-
ponen el equipo de Atencién Primaria, el analisis detallado,
lo méas anticipadamente posible, de todos los principios
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gticos que pudieran estar implicados, y recordar que,
siempre que no exista evidencia en la demencia: Medicina
Basada en la Prudencia.

LA TOMA DE DECISIONES DIFICILES

Las complicaciones son habituales en enfermos con de-
mencia avanzada. El control de la sintomatologia asociada
sera clave para conseguir una aceptable calidad de vida.
A continuacion repasamos algunas de las complicaciones
mas frecuentes y el tratamiento recomendado.

INFECCIONES

La neumonia es la causa mas comun de fallecimiento en
los pacientes con demencia. Algunos trabajos han demos-
trado que el empleo de antibidticos en las fases finales de
la demencia no marca diferencias en la supervivencia, Si
bien, en algunas ocasiones el tratamiento antibiotico puede
considerarse paliativo, con el fin de disminuir las secrecio-
nes, la fiebre y el malestar general. La decision de instaurar
0 no antibiético en un paciente con demencia avanzada
y la via a emplear es una de las decisiones més dificiles
para el médico responsable y los familiares del enfermo.
Lo indicado serfa probablemente tratar el primer episodio
con antibioterapia oral, informando a la familia de su poca
utilidad y previniéndola para evitar los tratamientos de in-
fecciones recurrentes, especialmente neumonias por aspi-
racion. Hemos de recordar igualmente que, en general, la
utilizacién de analgésicos antipiréticos y oxigeno propor-
ciona mayor nivel de confort al paciente que el aportado
por los antibidticos.
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DOLOR

El tratamiento del dolor en los pacientes con demencia es
un gran problema de manejo clinico, en primer lugar por su
dificultad diagnéstica, derivada de los problemas de comu-
nicacion, que hace dificil utilizar los instrumentos habituales
de evaluacion del dolor. En segundo lugar, por la dificultad
de valorar la respuesta al tratamiento y los posibles efectos
secundarios de los farmacos utilizados. Es habitual que los
pacientes con demencia reciban menos tratamiento anal-
gésico que otros pacientes sin deterioro cognitivo para un
mismo proceso doloroso. Se recomienda una valoracion
mas exhaustiva de la presencia de dolor, mediante escalas
de valoracion alternativas y, en caso de duda, se recomien-
da la realizacién de un ensayo diagndstico-terapéutico con
un analgesico, valorando la respuesta a dicho tratamiento
sobre el deterioro funcional o los trastornos de conducta.

DEPRESION

Los sintomas depresivos estan presentes en un gran por-
centaje de los pacientes con demencia avanzada. El diag-
nostico es dificil y se basa en aspectos subjetivos, en la
informacion del cuidador, y puede ser dificil diferenciarlos
de los sintomas debido al déficit cognitivo. La utilizacion de
un ensayo diagnostico-terapéutico con un antidepresivo
estandar es una medida razonable ante la sospecha de
dicho trastorno.

ALTERACIONES DEL SUENO

Los trastornos del ciclo suefio-vigilia son frecuentes en la
demencia avanzada. Pueden ser secundarios a la existen-
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cia de otros sintomas, como dolor, disnea, etc. Las medi-
das no farmacoldgicas de higiene del suefio son el trata-
miento de eleccion. Si dichas medidas fracasan se pueden
utilizar farmacos, evitando la utilizacion de benzodiazepi-
nas, que con frecuencia producen agitacion paraddjica.
Los hipnoticos no benzodiazepinicos y la trazodona son
considerados las mejores alternativas para el tratamiento.

TRASTORNOS DE CONDUCTA'Y DELIRIUM

Los trastornos de conducta y el sindrome confusional
agudo, o delirium, son muy frecuentes en los pacientes
con demencia avanzada, especialmente los inducidos por
deshidratacion o por efectos secundarios farmacoldgicos,
por lo que siempre se debe descartar cualquier causa
secundaria y hacer una cuidadosa historia farmacologi-
ca. El abordaje no farmacoldgico es la base tanto de la
prevencion como del tratamiento de estos trastornos. Los
neurolépticos han sido los farmacos de eleccion para el
tratamiento de las alteraciones conductuales en la demen-
cia, aunque deben reservarse para las situaciones que no
responden a las estrategias no farmacoldgicas.

DIFICULTADES DE ALIMENTACION

Las dificultades de alimentacidn, motivadas por la apraxia y
la descoordinacion al tragar, se desarrollan en todos los en-
fermos a medida que la demencia progresa, independien-
temente de la etiologia de la misma. Inicialmente pueden
manejarse con cambios de textura de la dieta y recomen-
daciones de comportamiento al cuidador encargado de las
comidas, mientras que la negativa a la ingesta puede res-
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ponder al uso de antidepresivos. El planteamiento de me-
didas extraordinarias de alimentacion e hidratacion cuando
el paciente deja de nutrirse por boca es controvertido. Dos
revisiones sistematicas concluyen que la alimentacion por
sonda en pacientes con demencia avanzada no previene
neumonia por aspiracion, Ulceras por presion, complica-
ciones infecciosas ni mejora el estado funcional, confort o
supervivencia. Ademas, la alimentacion por sonda puede
dar origen a multiples problemas mecanicos, gastrointesti-
nales, infecciosos y metabdlicos en estos enfermos.

En conclusién, podemos decir que, de entrada, no esta
indicada la utilizacién de sondas de alimentacion en pa-
cientes con demencia avanzada. No obstante, se deben
individualizar las decisiones teniendo en cuenta los crite-
rios prondsticos.

ULCERAS POR PRESION (UPP)

El riesgo de desarrollar UPP por parte de los pacientes
con demencia avanzada es muy alto. Es importante fo-
mentar desde fases tempranas las medidas de prevencion
de UPP: colchones antiescaras, cambios posturales, me-
didas nutricionales e hidratacion de la piel.

En los estadios finales de la enfermedad se debe conside-
rar la cura paliativa de las UPP, evitando maniobras qui-
rdrgicas de desbridamiento que sélo pueden aumentar el
dolor del paciente.

Los objetivos del tratamiento deben centrarse en evitar las
complicaciones, fundamentalmente el dolor y el olor.
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