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PROLOGO

La probabilidad de desarrollar demenciay enfermedad de Alzheimer se incrementa
con la mayor edad adquirida de la poblacién; y por otro lado, el incremento de
expectativa de vida en Latinoamérica, calculada en 80 afios de edad para el 2050,
convierte a esta enfermedad neurodegenerativa en un problema de salud publica.
En nuestro pais se calcula que uno de cada 7 individuos mayores de 65 afios de
edad que viven en Cercado de Lima tiene demencia, y mas de la mitad de ellos
tiene enfermedad de Alzheimer; siendo alarmante que los sintomas iniciales
no son reconocidos como tales por sus familiares; quienes admiten que dichos
sintomas forman parte del envejecimiento normal.

Lamentablemente, a la luz de las actuales investigaciones, las estrategias de
tratamiento disponible en el mercado farmacéutico mundial no logran detener
la evolucion de la enfermedad y sélo logran mantener por algunos afos la
funcionalidad del individuo afectado; por lo que los sintomas cognitivos
y conductuales siguen progresando y deben ser tratados con medicacion

sintomatica, cuyos efectos adversos son superiores al beneficio esperado.

Consideramos que es pertinente conocer en detalle los sintomas relacionados a
demencia y enfermedad de Alzheimer; pues ello permite disefiar las estrategias
de tratamiento no farmacolégico que pueden ayudar a aliviar los sintomas;
pero sobre todo a mantener una interaccién sélida y calida entre el paciente y
el cuidador, mejorando asi la calidad de vida del cuidador y, consecuentemente,
mejorar la calidad de vida del paciente. Por ello, creemos que este libro puede
ser una guia para familiares, cuidadores y profesionales de la salud de atencion
primaria.

Basado en las inquietudes y preguntas de los familiares y cuidadores a lo largo de
los afios del desarrollo de nuestra carrera, desde nuestros inicios en el Hospital
Militar Central del ejército peruano, y luego su traslado a la clinica Internacional y

en los Ultimos afios en el Instituto Peruano de Neurociencias hemos logrado captar



las necesidades no cubiertas de la informacidn respecto al conocimiento de los
términos relacionados a demencia y enfermedad de Alzheimer; y lo expresamos
en términos de preguntas.

Empezamos este libro, tratando de aclaras los términos confusos relacionados
a demencia, con especial énfasis a desterrar el término “demencia senil” y
“demencia ateroesclerdtica”; para luego pasar a llamar la atencion de los lectores
respecto al impacto de la enfermedad en las familias, repasamos algunos aspectos
epidemioldgicos y resaltamos el importante rol del cuidador de un paciente con
demencia. En el capitulo 3 definimos con claridad, basados en ejemplos de las
quejas relatadas por los familiares, los términos sintomas cognitivos, psicolégicos y
conductuales y funcionales de demencia, finalizando con los diversos sintomas en
cada etapaclinica de la enfermedad de Alzheimer. En el capitulo 4, queremos dejar
claro que existen diversas condiciones clinicas que podrian simular demencia, por
lo que especificamos que los antiguos términos de “pseudodemencia” deberian ser
reemplazados segun el caso por el de demencia reversible o demencia tratable. En
el mismo capitulo, describimos el rol de depresion como factor de riesgo o sintoma
inicial de demencia y definimos el término deterioro cognitivo leve. Basados en
nuestras publicaciones de las validaciones y adaptaciones a nuestra poblacidn de
diversas pruebas cognitivas breves en demencia, realizamos las recomendaciones
para un adecuado plan de trabajo a aplicar en un individuo que acude a la consulta
por quejas cognitivas. En los capitulos finales, respondemos a las inquietudes
respecto al tratamiento sintomatico, diferenciando del tratamiento modificador
de la enfermedad, realizamos algunas recomendaciones no farmacoldgicas
para mejorar los aspectos cognitivos; sin entrar en las recomendaciones no
farmacoldgicas de los sintomas psicoldgicos y conductuales, que serdn motivo de
otra publicacidn. Finalmente quisimos revisar segun legislacion peruana, algunos

aspectos legales del paciente con demencia.

Queremos expresar nuestro agradecimiento a los pacientes, sobre todo a sus
familiares y al personal de salud que ha laborado con nosotros en las diversas
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recientes

1.1.1.6 Algunos ejemplos para estimular la memoria episddica

6.6 Como estimular la memoria episédica a través de los recuerdos personales?

6.7 En que consiste el libro de la memoria?

6.8 Qué consideraciones tener para la preparacion en casa del libro de la memo-

ria?



6.9 Cuales son las pautas a tener en cuenta para confeccionar el libro de la me-
moria?

6.10 Dentro de la casa en el dia a dia del paciente con Enfermedad de Alzheimer

existen algunas consideraciones a tener en cuenta?

6.11 Es importante tener un programa de rutina de actividades?

6.12 Qué consideraciones tener respecto a la iluminacién de los ambientes?

6.13 Qué consideraciones tener respecto a muebles y colores de las habitaciones?
6.14 Qué medidas de seguridad dentro del domicilio debemos tener en cuenta?

6.15 Como es el cuarto de bafio ideal para un paciente con enfermedad de Alz-

heimer?

6.16 Como es la cocina ideal para un paciente con enfermedad de Alzheimer?
6.17 Cémo es el dormitorio ideal para un paciente con enfermedad de Alzheimer?
6.18 Finalmente, algunos consejos de lo que “NO DEBEMOS REALIZAR”:

Capitulo 7: Aspectos legales del adulto mayor y con enfermedad de Alzheimer
7.1 Qué significa capacidad civil?

7.2 Quienes estan legalmente autorizados para emitir el certificado de salud men-
tal?

7.3 Qué significa interdiccion civil?
7.4 Cuales son los requisitos para solicitar una interdiccidn civil?
7.5 Cuales son los procedimientos para llevar a cabo la interdiccion civil?

7.6 Qué se consigue con la interdiccidn civil?



7.7 Cuales son las actividades del curador?

7.8 Es posible que un adulto mayor pueda decidir en el nombramiento de su
propio curador?

7.9 Un adulto de la tercera edad puede tramitar su testamento?
7.10 Cuantos tipos de testamento existen en el Peru?

7.11 Cuales son los requisitos para elaborar un testamento?

7.12 En algunos casos vuestro familiar o paciente todavia conduce vehiculo. Ha
tenido dificultades por este tema?

7.13 Qué signos de alarma debemos tener en cuenta para recomendar el cese de

conduccion de vehiculos por un paciente con enfermedad de Alzheimer?

7.14 Cémo debe ser proceso de transicion de conductor a pasajero de vehiculo de

un paciente con enfermedad de Alzheimer?
7.15 En la legislacion peruana existe un limite de edad para conduccién de vehiculos?

7.16 Existe alguna restriccion para el uso de armas de fuego? Mi familiar tiene una
en casa que utilizaba de joven cuando iba de cazar en el campo.




CAPITULO 1

RESOLVIENDO LAS PRIMERAS CONFUSIONES DE ESTA ENFERMEDAD

EL EPONIMO DE LA ENFERMEDAD DE ALZHEIMER:

1.1 Qué es la enfermedad de Alzheimer?

La enfermedad de Alzheimer (EA) es una enfermedad cerebral degenerativa y pro-
gresiva que causa inicialmente problemas con las funciones mentales o cognitivas,
como la memoria, la forma de pensar y el caracter o la manera de comportarse.

Esta enfermedad no es una forma normal del envejecimiento.

1.2 Por qué se llama enfermedad de Alzheimer?

Debe su nombre al médico alemdn Alois Alzheimer quien en 1907 describidé una
nueva enfermedad que producia demencia, caracterizada por disminucion en la
funcion de la memoria, desorientacion, alucinaciones y finalmente, la muerte. La
enfermedad fue diagnosticada por primera vez en una mujer de 51 afios, llamada
Augusta D que habia ingresado en 1901 a un hospital de Frankfurt debido a un
cuadro clinico caracterizado por un delirio de celos, seguido de una rapida pérdida
de memoria acompafiada de alucinaciones, desorientacién en el tiempo y en el
espacio, paranoia, alteraciones de la conducta y un grave trastorno del lenguaje.
La paciente fallecié por una infeccion debida a las heridas que le habian apare-
cido por estar postrada durante mucho tiempo en la cama y por una infeccion
pulmonar. El cerebro de la mujer fue estudiado por Alzheimer, quien encontré

un nimero disminuido de neuronas en la corteza cerebral, junto con depdsitos de
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proteinas y unos ovillos o filamentos neurofibrilares en el citoplasma de las neu-
ronas. Estos ultimos fueron descritos por primera vez en la historia por Alzheimer.
Asi, se decidié llamar a la nueva patologia 'Enfermedad de Alzheimer' en honor
a su 'descubridor' y el término fue utilizado por primera vez por Kraepelin en la

octava edicién del 'Manual de Psiquiatria' en 1910.

DEFINIENDO TERMINOS RELACIONADOS A DEMENCIA

1.3 Qué significa el término “demencia”?

Es el resultado de la afectacion de las funciones mentales o cognitivas, que com-
prometen la capacidad funcional del individuo llegando a la total dependencia. Se
requiere documentar deterioro de la memoria, ademas del compromiso de por lo
menos una habilidad cognitiva adicional (lenguaje, praxia, juicio, atencidn, calculo
o habilidades visuo-espaciales), los cuales interfieren con la “funcionalidad” o el
funcionamiento ocupacional o social y ademads tiene que existir evidencia de au-
sencia de desorden sistémico o cerebral que pueda explicar la causa primaria del

deterioro de las funciones cognitivas.

1.4 Qué significa “funciones cognitivas”?

En términos simples, las “funciones cognitivas” son las habilidades del individuo
para captar o tener la idea de una cosa, llegar a saber su naturaleza, cualidades
y relaciones mediante el empleo de los drganos de los sentidos y un complejo

sistema cerebral.

Las principales “funciones cognitivas” son:
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Memoria: Proceso por medio del cual la informacidn (la cual puede ser visual,
auditiva, de procedimientos) se codifica, se almacena y luego, mas tarde, se recu-
pera; es decir es la facultad del cerebro que permite recordar experiencias pasa-

das y registrar otras nuevas.

Orientacion: Se refiere a la capacidad de darse cuenta y precisar la informacién en

el espacio y en el tiempo.

Atencion y concentracion: Es la capacidad de seleccionar la informacidn y dirigir

los procesos mentales hacia dicho objetivo por un tiempo determinado.

Lenguaje: Podemos considerarlo como el proceso responsable de la integracion y
la emision de los mensajes linglisticos, que involucra a la capacidad de emitir las
palabras, comprender, repetir, denominar, leer y escribir. Es exclusiva de la especie

humana.

Calculo: Es la capacidad de las habilidades matematicas.

Praxia: Es la capacidad de ejecutar una serie de actos concatenados y automaticos
previamente aprendidos. Un ejemplo es el acto de encender un cigarrillo con un
cerillo de fosforo, abrir el candado con una llave o el acto del cepillado de dientes

con pasta dentifrica y cepillo de dientes.

1.5 Qué significa funcionalidad?

La “funcionalidad” o llamada también “capacidad funcional” se refiere a la preser-
vacion de las actividades de la vida diaria del individuo que permiten una adecua-

da funcidon ocupacional y social. Las actividades de la vida diaria pueden ser:
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e Basicas: Incluyen la capacidad de comer, caminar, usar los servicios

higiénicos y realizar el aseo personal sin ayuda o asistencia.

e Instrumentales: Involucra el uso de instrumentos o utensilios domésti-
cos, como el uso correcto del teléfono, prender o apagar el televisor,
el uso del control remoto de otros electrodomésticos, colaborar en la
preparacién de los alimentos, poner la mesa, o recoger los deshechos y

ponerlos en el tacho de basura.

1.6 Entonces, demencia no es sinénimo de locura?

Asi es, la confusion parece radicar en las manifestaciones conductuales de la de-
mencia en estadios moderados a severos; pues, segun la real academia espafiola,
“locura” significa privacion del juicio o del uso de la razén; y algunos pacientes
presentan sintomas como alucinaciones visuales, delusiones paranoides, ag-

itacion psiquica y en casos extremos de agresividad fisica.

Ademas, podria tener connotaciones histéricas; pues antes de la confirmacion de
la exstencia de la enfermedad por Alois Alzheimer, quien demostrd que este tipo
de demencia era un desorden neurolégico, las demencias se agrupaban dentro de
los desérdenes mentales; basados en la aparicion de sintomas psiquidtricos como
alucinaciones, agresividad y agitacion psiquica, pero cuando se realizaba una ade-
cuada entrevista con los familiares, se confirmaba que previamente ya existian
problemas de tipo cognitivo, sobre todo en memoria y lenguaje, con comprom-
iso de las actividades de vida diaria. Hoy en dia, tenemos claro que la enferme-

dad de Alzheimer (EA) se manifiesta por compromiso de las funciones cognitivas,
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aparicion de sintomas psicoldgicos y conductuales de demencia y compromiso
de la funcionalidad (actividades de vida diaria). Los sintomas psicoldgicos y con-
ductuales de la demencia aparecen en todos los estadios de la EA, algunas veces,
2 afios antes del diagnodstico. El pico de frecuencia de los trastornos se muestra
en el momento de aparicion en la evolucion de la enfermedad. Por ejemplo, el
aislamiento social ocurre 33 meses antes del diagndstico y constituye el sintoma
psicoldgico reconocible mas temprano. Ideacidon suicida, depresion, paranoia y
trastornos del ritmo del suefio aparecen también tempranamente en el curso de
la enfermedad; mientras que agitacion, alucinaciones y agresividad suelen apare-
cer en promedio 1-2 aios después del diagndstico. En conclusidn, si bien es cierto
los sintomas psicoldgicos y conductuales en EA son frecuentes y se presentan en
cualquier estadio de la enfermedad; y ellos son el principal motivo de la consulta,
pues afectan la tranquilidad del hogar, no pueden ser enfocados sélo desde el
punto de vista psiquiatrico, pues estan acompafiados de otros sintomas como son

los cognitivos y el trastorno de la funcionalidad.

1.7 Es correcto denominar “demencia senil”?

No, por dos razones: primero, el término “demencia senil” presupone errénea-
mente que el deterioro cognitivo de los individuos de la tercera edad es asociado a
la edad (proceso normal del envejecimiento), y por lo tanto no amerita una evalu-
acion diagnostica; y segundo, es un término antiguo, desde las épocas de Alzhei-
mer quien describio el caso de una mujer de 51 afos, en la que se describid unas
caracteristicas cerebrales especiales (depdsito de proteinas y filamentos neuro-

fibrilares) y una detallada descripcion de los cambios ateroescleréticos, incluy-
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endo proliferacidon endotelial y neo-vascularizacion; pero esta ultima descripcion
no llama la atencién de la comunidad cientifica de la época. Asi una de las conse-
cuencias de la descripcion de Alzheimer fue que el término “demencia pre-senil”
(ahora conocida como demencia de inicio temprano, de inicio en individuos de
< 65 afios de edad) fue atribuido principalmente a EA; mientras que “demencia
senil” (ahora conocida como demencia de inicio tardio, de inicio en individuos de
> 65 afios de edad) fue atribuido al envejecimiento y ser probablemente causada
por cambios ateroesclerdticos, y luego con el paso de los afios, se asumid que po-
dria ser atribuida principalmente a demencia vascular (DV). Recién a finales de la
década del 60, se demostro que la carga patoldgica en individuos con demencia de
inicio tardio era predominantemente como consecuencia de enfermedad neuro-

degenerativa, sobre todo EA, lo cual condujo a la redefinicién de “demencia senil”.

1.8 Es correcto denominar “demencia ateroesclerotica”?

Asumiendo que la ateroesclerosis es el acumulo de grasa, colesterol, y restos celu-
lares en las paredes internas de las arterias, que estan asociadas a edad, la “de-
mencia ateroesclerdtica” vendria a representar el deterioro cognitivo provocado
por obstruccion del flujo sanguineo de ciertas arterias cerebrales. Asi, de manera
similar al término “demencia senil”, la “demencia ateroesclerotica” se presupone
es un proceso evolutivo normal del envejecimiento; lo cual no es cierto pues todo
indicio de demencia amerita una evaluacion clinica para una etiologia especifica
de la demencia en cuestidon. Por lo tanto, en la actualidad un término correcto

debe ser demencia vascular.

1.9 Entonces, todas las demencias tienen una causa?
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Si. Debemos acostumbrarnos a especificar la etiologia de la demencia, pues todas,
con rarisimas excepciones, tienen alguna causa. Se pueden agrupar en degenera-
tivas (como enfermedad de Alzheimer, demencia con cuerpos de Lewy, demencia
fronto-temporal, demencia asociada a la enfermedad de Parkinson), vasculares
(por infarto de grandes arterias cerebrales, por infartos de pequefias arterias, por
disminucion de la perfusion cerebral, llamada también lesidn de sustancia blanca,
antiguamente enfermedad de Binswanger), infecciosas (desordenes neurocogni-
tivos asociados a infeccion por virus de inmunodeficiencia, sifilis, o enfermedad
por priones), metabdlicas o nutricionales (hipo o hipertiroidismo, insuficiencia
hepatica y renal y deficiencia de vitamina B12), neoplasicas (tumores cerebrales
primarios o metastasicos) y otras agrupadas en misceldaneas que incluyen a la de-
mencia postraumatica, hidrocefalia a presion normal, enfermedades psiquiatricas

como depresion y demencia ocasionada por hematoma subdural.

La distribucidon de frecuencias del tipo de diagndstico segun la edad del inicio de
los sintomas es muy importante, pues las causas pueden ser las mismas, pero
con distintas frecuencias. En edades después de los 65 afios, la demencia mas
frecuente es la enfermedad de Alzheimer (55-62%), seguido de demencia vascular
(15-17%), demencia mixta (10%), demencia con cuerpos de Lewy (4%), demen-
cia asociada a la enfermedad de Parkinson (2%), demencia fronto-temporal (2%)
y otras que incluyen una misceldnea (3%). Mientras, en edades antes de los 65
afios, la demencia mas frecuente es enfermedad de Alzheimer (31%), seguida de
demencia vascular (15%), demencia fronto-temporal (13%), demencia asociada a
alcohol (12%), demencia con cuerpos de Lewy (2%), y el grupo de miscelaneas es

mucho mas amplio (25%).
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1.10 La enfermedad de Alzheimer es sindnimo de “demencia”?

No siempre es asi. Por definicion estricta, la “EA definitiva” requiere caracteristicas
clinicas de EA probable y confirmacion de la presencia de depdsito de proteinas
de amiloide y filamentos neurofibrilares cerebrales en la autopsia. Sin embargo,
la autopsia realizada a individuos fallecidos sin sintomas cognitivos, encuentra
caracteristicas patoldgicas de EA; es decir estamos hablando de individuos con
caracteristicas patoldgicas de EA, pero que no tienen demencia. Por lo tanto, la
presencia de depdsito de proteinas y filamentos neurofibrilares en el cerebro no

es sinébnimo de demencia.

Por otro lado, no todos los pacientes con caracteristicas clinicas de demencia,
tienen EA. De hecho, EA es la demencia mas frecuente, llegando a representar

hasta mds de la mitad de todas las causas de demencia.

OTROS TIPOS DE DEMENCIA

1.11 Qué es la demencia vascular?

En el contexto actual, demencia vascular puede ser definida como deficiencia de
las habilidades ejecutivas (término referidos para sefialar la incapacidad para ini-
ciar, detener y modificar una conducta en respuesta a un estimulo que cambia,
como por ejemplo los cambios de conducta cuando el individuo es hospitalizado
y debe permanecer en una habitacién que no es su dormitorio; incapacidad para
llevar a cabo una serie de actos consecutivos que permitan resolver un proble-
ma, como por ejemplo resolver una situacién imprevista en la casa, como cuando

se termina el gas utilizado para la cocina; incapacidad para organizar un plan de
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accion, como por ejemplo las dificultades evidenciadas al planificar un viaje o la
programacion de los pagos de servicios; e incapacidad para inhibir respuestas in-
apropiadas y perseveracion o repeticiéon anormal de una conducta) que origina
pérdida de la funcidn de las actividades de vida diaria instrumentales, sin necesi-
dad de evidencia clinica de lesién neuroldgica focal (el individuo no tiene hemi-
plejia o la paralisis de una mitad de su cuerpo por ejemplo) y con evidencia en
las imagenes cerebrales (tomografia cerebral o resonancia magnética) de por lo
menos alguna lesion de sustancia blanca, pudiendo esta ser focal o difusa, con o
sin infarto cerebral (pudiendo ser éste Unico o multiple). Es importante tener en
cuenta, los factores de riesgo vascular: hipertension arterial, diabetes, dislipid-
emia, tabaquismo, obesidad, sedentarismo e infartos cerebrales previos. Como se
puede ver, en el inicio de esta enfermedad los problemas de memoria no son una
caracteristica principal; mds bien, empieza con sintomas de disfuncidn ejecutiva,
lo cual la hace diferente de la enfermedad de Alzheimer; sin embargo en el curso
de la evolucion, en estadios avanzados el compromiso de la memoria también se
hace evidente. De manera grosera, la demencia vascular es el resultado de la ob-
struccion multiple y difusa de las arterias cerebrales, mientras que la enfermedad
de Alzheimer es el resultado de la degeneracion progresiva de las neuronas que

se inicia en el I6bulo temporal.
1.12 Es apropiado el término “demencia mixta”?

Si, porque se refiere a la combinacién de sintomas clinicos compatibles con
EA vy lesiones cerebrales isquémicas que construyen un cuadro clinico cognitivo

de DV. Sin embargo, también puede hacer referencia a la combinacién con otras
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lesiones patoldgicas compatibles con otras enfermedades neurodegenerativas
como demencia fronto-temporal o demencia con cuerpos de lewy y el efecto adi-

tivo de las lesiones cerebrales isquémicas.

1.13 Qué es demencia fronto-temporal?

La demencia fronto-temporal (DFT) constituye un grupo de desdrdenes de car-
acteristicas clinicas, genéticas y patoldgicamente heterogéneas, que constituyen
una causa comun de demencia con inicio usualmente antes de los 65 afios de
edad. DFT es un término descriptivo macro-anatémico que refleja el relativo com-
promiso selectivo de los Iébulos frontal y temporal, y en general es la segunda
causa mas comun de la demencia de inicio temprano, después de la demencia de

la EA.

Antiguamente se denominaba enfermedad de Pick, pues Arnold Pick fue el prim-
ero en el afio 1892 en describir el caso de un paciente con un inusual y severo
desorden del lenguaje, caracterizado por un marcado déficit en la comprension,
acompanado de parafasias semanticas y fonémicas (por ejemplo el paciente dice
telefisor, por decir televisor), pero con relativa preservacion de la repeticion, es
decir un caracteristico cuadro clinico de lo que hoy conocemos como demencia
semantica. Diecinueve afios después fue Alois Alzheimer, quien examind deteni-
damente los casos descritos clinicamente por Pick, y describio las caracteristicas
inclusiones neuronales citoplasmaticas, argirofilas, conocidas hoy como cuerpos
de Pick, dentro de unas neuronas “abalonadas”, conocidas luego como células de
Pick. Actualmente, la enfermedad de Pick, ha sido restringida segun la literatura

europea, sobre todo la alemana a la descripcion clinica de una demencia frontal,
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independientemente de la demostracion patoldgica; mientras que para la litera-
tura americana la enfermedad de Pick se restringe al diagndstico patoldgico sin

tener en cuenta las caracteristicas clinicas.

El espectro clinico de DFT comprende dos sindromes claramente definidos segun
los sintomas clinicos y el patrén regional de atrofia cerebral, el primero, carac-
terizado por el predominio de sintomas conductuales se denomina DFT variante
conductual (DFTvc), y el segundo, caracterizado por el predominio del comprom-
iso del lenguaje, se denomina afasia progresiva primaria (APP), e incluye a la afa-
sia progresiva no fluente (APNF), demencia semantica (DS), y la afasia logopenica

(AL).

1.14 Qué es demencia con cuerpos de Lewy?

La demencia con cuerpos de Lewy es la segunda causa mas comun de demen-
cia degenerativa, afectando al 15-25% de pacientes con demencia en series de
autopsias de pacientes hospitalarios. Se caracteriza por ser una demencia de
tipo cortical, con fluctuaciones en la cognicion (de tal manera que ciertos dias
puede permanecer cognitivamente aceptable, que responde bien a las pruebas
cognitivas, y otros dias puede responder con problemas en las pruebas cognitivas;
estas fluctuaciones puede durar minutos, horas o dias), caracteristicas motoras de
parkinsonismo (rigidez, temblor e inestabilidad postural), y sintomas psiquiatri-
cos (sobre todo alucinaciones visuales). Caidas repetidas (por trastorno del tono
postural), sincope (pérdida breve de conciencia y del tono postural, sin movimien-
tos involuntarios), pérdida transitoria de conciencia, hipersensibilidad a antip-

sicoticos (exacerbacion de parkinsonismo con las bajas dosis de anti-psicéticos
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sobre todo los tipicos como haloperidol, clorpromazina y otros), delusiones siste-
matizadas (animales de un solo color, que ingresan a ciertas horas del atardecer)
y desérdenes conductuales del suefio REM (una especie de “actuar el suefio”, de
tal manera que si suefia que esta siendo atacado, se defiende y proyecta golpes
con brazos y piernas; pudiendo agredir al compafiero de cama; en otras circun-
stancias, pueden sofiar que estan nadando, para lo cual se lanzan a la piscina; y se
despiertan tirados en el piso) han sido propuestos como caracteristicas de soporte
para el diagndstico clinico. Los sintomas de demencia con cuerpos de Lewy, se
producen por el depdsito de cuerpos de Lewy (agregados esféricos eosinofilicos,
dentro de la célula, especificamente en el citoplasma, que contienen una variedad
de proteinas, siendo la principal la alfa-sinucleina), los cuales son mas frecuente-
mente localizados en la corteza cerebral y nicleos del tronco cerebral (sustancia
negra y locus coeruleus). El perfil neuropsicolégico de demencia con cuerpos de
Lewy se basa en la disfuncién de diversos dominios, especialmente atencion, fun-

ciones ejecutivas y habilidades viso-perceptuales.

Como hemos visto, parece ser un tipo de demencia muy distinta de las previa-
mente descritas (no inicia con problemas de memoria como en enfermedad de
Alzheimer, no inicia con disfuncién ejecutiva como en demencia vascular, y no
inicia con sintomas conductuales o problemas de lenguaje como en demencia
fronto-temporal); pero comparte muchas caracteristicas con la demencia asocia-
da a la enfermedad de Parkinson, que detallaremos en la siguiente pregunta. No
obstante la superposicién de sintomas y la patologia de enfermedad de Parkin-
son, enfermedad de Alzheimer y demencia con cuerpos de Lewy es frecuente, es

mucho mas importante, las implicancias para un tratamiento apropiado, pues el
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tratamiento con antipsicoticos de algunos pacientes con demencia con cuerpos de

Lewy pueden causar un severo empeoramiento de su condicion

1.15 Qué es demencia asociada a la enfermedad de Parkinson?

Son los sintomas de demencia en un paciente con enfermedad de Parkinson (EP).
Se presenta en el 24% a 31% de pacientes con EP; sin embargo es mas frecuente
conforme el tiempo de inicio de sintomas de EP es mayor, asi se ha calculado que
el 52% y 78% de los pacientes con EP a los 4 y 8 afios de enfermedad respectiv-
amente, tienen demencia asociada a EP. Incluso se ha calculado que el 25% de
pacientes con EP de novo, es decir de reciente diagndstico tienen deterioro cogni-
tivo, sin cumplir criterios para demencia. Las caracteristicas de demencia asociada
a EP son de tipo subcortical, caracterizado por atencion disminuida, disfuncion
ejecutiva y deficiencias visuo-espaciales. Las alucinaciones visuales, fluctuaciones
cognitivas, desorden conductual del suefio REM, somnolencia diurna excesiva y
depresién son mas frecuentes que en EA; pero menos frecuente que en demencia
con cuerpos de Lewy. Asi la demencia con cuerpos de Lewy y la demencia asocia-
da a la enfermedad de Parkinson son dos sindromes bien definidos; no obstante
los criterios clinicos de consenso han sido sdlo establecidos para demencia con
cuerpos de Lewy, sin que se hayan propuesto o establecido criterios clinicos de
diagndstico para demencia asociada a la enfermedad de Parkinson. La arbitraria
“regla del afio” se usa hasta la actualidad, para separar DCL de DEP; el inicio de
demencia dentro de los 12 meses de parkinsonismo, califica como DCL; mientras
que mas de 12 meses de parkinsonismo antes del desarrollo de demencia califica

para DEP.
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CAPITULO 2
LA ENFERMEDAD INVOLUCRA A LAS FAMILIAS
IMPACTO DE LA ENFERMEDAD DE ALZHEIMER EN LA SALUD PUBLICA:

2.1 Qué tan comun es la enfermedad de Alzheimer?

Es la forma mas comun de demencia, pues representa casi el 60% de los casos.
Cada 70 segundos, alguien en los Estados Unidos serd diagnosticado con la enfer-
medad de Alzheimer. Hoy en dia, se estima que 5.3 millones de personas en los
Estados Unidos tienen la enfermedad de Alzheimer. En el afio 2050, el nimero de
personas en los Estados Unidos con la enfermedad puede alcanzar a los 11-16 mil-
lones. Las proyecciones para el nimero de casos a nivel mundial son alarmantes,
teniendo en cuenta que el 2008 sumaban 30 millones de casos en el mundo, se ha
calculado que para el 2030, serdn 59 millones, mientras que para el 2050 serian
alrededor de 104 millones de casos. Se estima que las regiones que llegaran a

quintuplicar sus nimeros de casos seran América del Sur, América central y Africa.

2.2 Entonces, demencia puede ser considerado un problema de salud publica?

Si, teniendo en cuenta que el principal factor de riesgo para desarrollar demencia
es la edad; entre muchas razones, la mas importante es el hecho de la transicion
demografica, es decir que cada vez tenemos “poblaciones mds viejas”, por ejem-
plo en Latinoamérica (LA), el nimero total de individuos mayores de 60 afios de
edad en el 2000 fue de 41.3 millones y se ha estimado un promedio de 57 millones

para el ailo 2025. Por otro lado, los bajos niveles socio-econémicos y educativos,
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son los ingredientes adicionales para permitir el incremento de la prevalencia de

condiciones médicas cronicas, incluida demencia.

EPIDEMIOLOGIA DE LA ENFERMEDAD DE ALZHEIMER:

2.3 Como son las cifras de enfermedad de Alzheimer en Latinoamérica?

Contrario a lo que se creia, que tenemos menos demencia que los paises desar-
rollados, las tasas de prevalencia en nuestra region son similares. Recién desde
el 2008, a partir de las publicaciones de José Llibre, Raj Kalaria y Ricardo Nitrini y
colaboradores se ha establecido que la prevalencia de demencia y las enferme-
dades causantes de demencia en LA son similares a las publicadas en las regiones
desarrolladas. Asi, dos revisiones sistematicas de estudios de prevalencia de de-
mencia realizados desde 1994 hasta el 2000, demostraron tasas de prevalencia
que fluctian de 4.2% en Canada, hasta 14.5% en Espafia; mientras que muchos
estudios de paises europeos, Japdn y de USA, las tasas de prevalencia reportada
van de 5.5% a 9.0% para individuos mayores de 65 afios de edad. El analisis de 8
estudios de cohorte basados en poblacién realizados en LA (Brasil, Cuba, Chile,
Perl y Venezuela), demostrd que la prevalencia general de demencia en el adul-
to mayor es similar y en algunos casos, superior, a la prevalencia reportada por
muchos estudios y meta-analisis de paises desarrollados. La tasa de prevalencia
global de dichos estudios latinoamericanos es de 7.1%. Si bien es cierto, existe
una considerable diferencia entre la prevalencia de demencia, que van del 2% en
un estudio brasilefio a 13% en el estudio venezolano, esta misma fluctuacion se

observa en los estudios realizados en paises europeos.
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2.4 Las caracteristicas epidemiologicas de la demencia son diferentes en nuestra

region respecto de los paises desarrollados?

Si, en términos de género, los estudios de Latinoamérica (LA) muestran tasas su-
periores para ambos géneros en el grupo de edad de 65 a 69 afios, y para mujeres
en el grupo de edad de 70 a 74 afios, comparado con los datos de los estudios
europeos. Considerando género como un posible factor de riesgo para demencia,
los estudios de LA mostraron tasas ligeramente superiores para el grupo femeni-
no comparados con el grupo masculino en todos los grupos de edad. Hallazgos
similares fueron reportados en los datos del andlisis de estudios europeos, y en el

analisis de datos de estudios realizados en LA, India y China.

Llama la atencion la elevada prevalencia de demencia reportada en individuos
relativamente jovenes. La prevalencia en el grupo de edad de 65 a 69 afios fue sig-
nificativamente mds alta que la observada en paises desarrollados. De otro lado,
la prevalencia en individuos muy mayores mostré una menor tasa que la encon-
trada en paises europeos. Varias razones pueden contribuir a la mayor prevalencia
de demencia en individuos relativamente jovenes en paises en desarrollo, siendo
las dos razones principales: el acceso limitado a servicios de cuidados primarios,
y los bajos niveles de educacion. La falta de cuidados primarios de salud puede
predisponer a los individuos a presentar demencia causada por enfermedades
controlables o curables, como hipertension arterial o sifilis. Bajos niveles de edu-
cacion, particularmente iletrados, ha sido consistentemente asociado con eleva-
das tasas de demencia, y en ese sentido, se puede argumentar que bajos niveles

de educacidén estd asociado con manifestaciones tempranas de declinacion cog-
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nitiva, mientras que individuos con mayores niveles de educacion suelen tener
una elevada reserva cognitiva retrasando la emergencia de los signos clinicos de

demencia.

2.5 El nivel de educaciéon puede ser un factor protector contra la posibilidad de

desarrollar demencia?

El hecho que individuos con bajos niveles de educacién tengan mayor riesgo de
desarrollar demencia, no quiere decir que individuos con mayores niveles de ed-
ucacion estén protegidos contra la posibilidad de desarrollar demencia. Es cierto,
que tendran la capacidad de rendir mejor en las evaluaciones cognitivas, lo cual
podria estar ocultando y retrasando el diagnostico de demencia para mas adelan-
te en el tiempo; pero finalmente desarrollaran demencia. En general, es mejor
hablar de reserva cognitiva como un factor relacionado al desarrollo de demencia
a pesar de lesiones cerebrales caracteristicas de demencia. El concepto de reserva
cognitiva explica la falta de correspondencia entre las caracteristicas clinicas de
los pacientes y los hallazgos en los estudios de biopsias de cerebro. Se observd
que existian personas cognitivamente sanas que, al fallecer y estudiados sus cere-
bros, éstos presentaban lesiones neuropatoldgicas compatibles con el diagnostico
de EA. Estas personas, no obstante, tenian en promedio un cerebro de mayor
tamafio que el resto de sujetos estudiados, y los investigadores concluyeron que la
mayor masa encefalica los protegia, creando una ‘reserva cerebral’ que retrasaba
la aparicién de los sintomas clinicos de la enfermedad aunque esta estuviera ya
avanzada, tal y como evidenciaban los resultados de estudios de biopsia cerebral.

Se han definido diferentes variables que influyen en la reserva cerebral o cognitiva
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en algunos pacientes, haciendo que estos puedan mantenerse clinicamente poco
afectados a pesar de que los datos de autopsias cerebrales muestren un proceso
avanzado de la enfermedad. Las mas estudiadas son los afios totales de escolari-
dad, el cociente intelectual, la ocupacidn profesional realizada a lo largo de la vida,
las aficiones, la alimentacién y la actividad fisica practicada con regularidad, asi

como otras variables relacionadas con habitos de vida saludables.

2.6 Cuales son las reales cifras de demencia en el Peru?

No existen. Sélo se han publicado en medios periodisticos, estimados basados en
estadisticas de hospitales, consultorios de médicos especialistas en neurologia,
psiquiatria o geriatria, lo cual no refleja el real impacto de la demencia en el Perq,
pues sélo se estd evaluando a pacientes con sintomas avanzados de la enferme-
dad, cuyos familiares tienen la posibilidad de llevarlos a un centro especializado;
pero no sabemos cuantos individuos con demencia existen realmente en la co-
munidad. El Unico estudio que se aproxima a lo que pasa en la comunidad, es el
realizado en el Cercado de Lima [Custodio, N., Garcia, A., Montesinos, R., Escobar,
J., Bendezu, L. Prevalencia de demencia en una poblacién urbana de Lima-Peru:
Un estudio puerta a puerta. An Fac med. 2008; 69(4): 233-238.]; en el cual una
serie de entrevistadores fueron en forma aleatoria casa por casa para evaluar
con pruebas cognitivas de cribado (Minimental State Examination [MMSE], Prue-
ba de dibujo de reloj-versién de Manos [PDR-M] y el cuestionario de actividades
funcionales de Pfeffer [PFAQ]) a 1532 individuos mayores de 65 afios, y los que
resultaron positivos para alguna de las pruebas cognitivas fueron re-evaluados

por médicos especialistas en neurologia para confirmar las pruebas cognitivas,
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descartar algun caso de demencia reversible y aplicar pruebas neuropsicoldgicas
especializadas y luego establecer el tipo y grado de demencia. Encontramos 105
casos de demencia, lo que corresponde a una prevalencia de 6,85%, siendo la en-
fermedad de Alzheimer el diagndstico mas frecuente (56,2%); es decir 7 de cada
100 individuos que viven en el Cercado de Lima tienen algun tipo de demencia, y
de ellos mas de la mitad tienen EA. No sabemos, cual es el impacto de demencia

en otras ciudades de la costa, o en la sierra y la selva.

Saliendo de la rigurosidad cientifica, considerando que la prevalencia de demen-
cia podria variar en ciudades de la sierra o de la selva, y basados en el censo
del 2005 podemos calcular un estimado de casos de demencia y casos de EA en
nuestro pais. Asumiendo que el 10% de la poblacién peruana (28’000,000) tiene
mas de 65 afos de edad y que la prevalencia de demencia (segun el estudio del
Cercado de Lima) extrapolada es de 7%, tendriamos aproximadamente 196,000
casos de demencia, y basados en que el 56.3% de casos es por EA, tendriamos

110, 348 casos de EA.

2.7 En nuestro pais, el diagnostico de enfermedad de Alzheimer se realiza en el

momento apropiado?

No. Cuando se realizé el estudio de prevalencia de demencia en el Cercado de
Lima alrededor del 60% tenian un diagndstico de demencia en estadios moder-
ados a severos. Asi, basados en la escala del Clinical Dementia Rating (CDR), 41
(39,8%) pacientes fueron clasificados como demencia leve (CDR 1), 36 (34,9%)
como moderada (CDR 2), y 26 (25,3%) como severa (CDR 3). Ademds, en 37 casos

de los 58 pacientes de EA, se pudo realizar una escala mas precisa, conocida como
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Alzheimer Disease Assessment Scale cognitive subscale (ADAS-cog), y encontra-
mos solo 6 casos (16,2%) con EA leve (ADAS-cog 16-20), mientras que 18 casos
(48,6%) fueron clasificados como EA moderada (ADAS-cog 21-30), 8 casos (21,6%)
como EA moderadamente severa (ADAS-cog 31-45) y 5 casos (13,5%) como EA
severa (ADAS-cog >45). Un dato adicional, interesante y preocupante es que mas
del 75% de los familiares o cuidadores perciben que los sintomas corresponden
al envejecimiento normal, y de hecho ello lo percibimos en la consulta clinica dia-
ria; pues los familiares traen al paciente para una evaluacion cuando él/ella tiene
sintomas conductuales (habitualmente agitacidon psiquica nocturna, delusiones
paranoides, falsos reconocimientos y otros), y cuando realizamos la adecuada en-
trevista de sintomas cognitivos, estos se han presentado progresivamente en los

ultimos 2 a 3 afios.

2.8 Cuanto tiempo puede vivir un individuo con EA desde que se inician los sin-

tomas?

Es pertinente establecer que en la EA existen sintomas cognitivos, funcionales y
conductuales, que precisaremos con detalle en el siguiente capitulo, pues habit-
ualmente ellos se presentan progresivamente en el transcurso de la evolucion de
la enfermedad. Asi, desde la primera aparicion de los sintomas cognitivos, como
olvidos frecuentes de citas, olvidos de nombres de personas conocidas que habit-
ualmente no viven con ellos, problemas en la memoria de corto plazo o reiter-
acion de los temas de conversacion y que en el curso del tiempo van a afectar su
“funcionalidad” (aparecen los sintomas funcionales) como perdida del interés por

actividades de entretenimiento, o problemas para usar ciertos instrumentos de la
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vida diaria (por ejemplo el adecuado uso del control remoto del televisor, uso del
teléfono y/o artefactos electrodomésticos), ocasionando dificultades para cumplir
sus actividades de la vida diaria como cocinar, programar citas médicas, asistencia
en el cuidado de los nietos, asistir a misa, o disminuir su rendimiento en el ambito
laboral; hasta la aparicién de los sintomas conductuales como agitacion psiquica
nocturna, delusiones paranoides, falsos reconocimientos entre otros, y luego la

dependencia total y posterior postracién pueden pasar en promedio diez afos.

IMPACTO DE LA ENFERMEDAD DE ALZHEIMER EN LA SOCIEDAD

2.9 Como afecta la enfermedad al entorno familiar?

Esta enfermedad afecta sobre todo a la familia del paciente. Solo en las primeras
etapas de la enfermedad el paciente muestra una preocupacién por sus sintomas
cognitivos y funcionales, pero después va a ser ajeno a los sintomas funcionales y
conductuales de la enfermedad; siendo el entorno familiar quien tiene que variar
sus actividades para la asistencia del enfermo. Cuando el paciente empieza a ten-
er problemas conductuales por la noche, va a originar que los hijos en edad lab-
oral, disminuyan el rendimiento en sus respectivos trabajos debido a los cuidados
nocturnos de sus padres. Luego originara los costos econdmicos de las consultas
especializadas, los medicamentos antipsicoticos, los suplementos de alimentos y
luego, segun sea el caso requeriran la contratacion de un cuidador especializado,
inicialmente en horario diurno, y luego también en horario nocturno, y finalmente
deciden contratar los servicios de “casas de reposo”. Si no se dispone de los me-
dios econdmicos para contratar cuidadores, los hijos se pondran de acuerdo para

brindar sus cuidados por dias, semanas o meses; pero en la mayoria de casos
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se asigna el cuidado a una de las hijas mujeres, y con mayor razon si es soltera;
que luego generara el conocido “sindrome del cuidador quemado”, en el cual el
cuidador termina detestando su labor, y en algunos casos al paciente y requiere

también ayuda médica para su recuperacion.

2.10 A quienes se les conoce como “cuidadores”?

El término mas adecuado es “cuidador principal” y se define como aquella per-
sona de la familia que va asumiendo paulatinamente la mayor parte de las tareas
del cuidar al paciente con diagndstico de EA, hasta llegar a dedicarse 24 horas
al dia a esta labor en jornada de mafana, tarde y noche. El cuidador principal
suele ser una mujer (80%), generalmente hija (60%) o cényuge (30%) del enfermo,
que cuida en solitario, pues es rara la familia en la que sus miembros actten en
equipo. Que el enfermo viva en su ambiente familiar, rodeado por sus enseres y
seres queridos es algo beneficioso. Sin embargo, esto origina la acumulacion de
la sobrecarga familiar, el aumento de las fuentes de conflicto y el agotamiento
econdmico de los recursos familiares. EI 40% de los cuidadores no recibe ayuda de

ninguna otra persona, ni siquiera de familiares cercanos.

2.11 Qué significa “sindrome del cuidador quemado”?

Consiste en el profundo desgaste emocional y fisico que experimenta la persona
que convive y cuida a un enfermo crénico e incurable como el enfermo de Alz-
heimer. El cuidador que puede sufrirlo es aquel que llega a dedicarle casi todo su
tiempo, generalmente en solitario, durante muchos afios y con estrategias pasivas

e inadecuadas de resolucion de problemas. Se considera producido por el estrés
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continuado de tipo crénico basado en las tareas mondtonas y repetitivas (aseo di-
ario en la cama, alimentacidn por sonda nasogastrica o por cucharadas de alimen-
tos licuados, cambio de pafiales, entre otros), con sensacion de falta de control
sobre el resultado final de esta labor (“el paciente no se recupera y cada vez esta
peor”), y que puede agotar las reservas psicofisicas del cuidador. Todo ello desar-
rolla actitudes y sentimientos negativos hacia el propio enfermo, desmotivacion,
depresidn, angustia, trastornos psicosomaticos, fatiga y agotamiento no ligado al
esfuerzo, irritabilidad, despersonalizacion, deshumanizacion, comportamientos
estereotipados con ineficiencia en resolver los problemas reales, agobio continu-

ado con sentimientos de ser desbordado por la situacion.

2.12 Cual es el impacto de la enfermedad en la sociedad?

En términos econdmicos, estan los costos del cuidador en el hogar, a veces es
un familiar, a veces se contrata a una persona, a veces ambos. Esto significa no
sélo el dinero para cubrir el costo personal del cuidador (salario si es el caso, ali-
mentacion, transporte), sino, el dinero que se deja de producir por estar al frente
del cuidado de un ser querido. Por otra parte, estan los costos de las residencias,
asilos y casas de reposo. Y finalmente los costos de las medicinas, servicios médi-
cos, terapias, alimentacion especial y mas. En nuestro pais, al igual que en muchos
otros en vias de desarrollo, la gran mayoria de tales gastos son sufragados por la
familia. En nuestro pais, los servicios publicos especializados para atender esta en-
fermedad son practicamente inexistentes. Los farmacos especificos sintomaticos
(como los inhibidores de colinesterasa, memantina y neuroplepticos atipicos) no

son cubiertos por el sistema integral de salud, ni seguridad social, y sélo algunos
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tipos de pdlizas de las empresas privadas prestadoras de salud. No hay servicios
a domicilio especializados subsidiados por el Estado y tampoco instituciones para
la estimulacién y rehabilitacion fisica y cognitiva que requieren estos pacientes.
Algunos centros municipales y centros del adulto mayor, con escasos presupues-
tos, se pierden en el intento. Los costos de las demencias para la sociedad son
enormes. En el mundo se estima que se gastan 604 billones de ddlares anuales
en costos relacionados con la demencia. Los gobiernos comparten con las famil-
ias tales costos. Unos gobiernos asumen mas que otros, y en Latinoamérica en
general asumen poco. La mayoria de los gastos siguen saliendo del bolsillo de las

familias.

IMPACTO DE LA ENFERMEDAD DE ALZHEIMER EN LA ECONOMIA DE LAS FAMILIAS

2.13 Es posible calcular el costo de un paciente con enfermedad de Alzheimer?

En general, los costos de un paciente con demencia se originan a partir del pago
de los servicios desde prevencién, diagndstico y tratamiento, pudiendo presen-
tarlos como costos directos y costos indirectos. Los costos directos resultan de la
sumatoria de los costos de cuidados médicos (incluyendo visitas médicas basales
y de seguimiento, exdmenes auxiliares, medicamentos y costos de hospitalizacion)
y costos sociales del cuidado (que incluyen los gastos para el paciente fuera de los
servicios médicos: pafiales, transporte, suplementos alimenticios y casa de repo-
so). Mientras que los costos indirectos se refieren a la pérdida de productividad
asociada con la enfermedad; sin embargo, debido a que demencia generalmente
afecta a individuos de la tercera edad, la mayoria de ellos retirados, el costo se

puede calcular por los ingresos que dejan de percibir los cuidadores informales
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(en nuestro pais quiere decir, hijas y nueras) y a partir del pago que se realiza a un

cuidador especializado o formal.

2.14Y cual es el costo mensual del diagnéstico y tratamiento de un paciente con

enfermedad de Alzheimer?

En un estudio de reciente publicacion realizado en una clinica privada de Lima en
una cohorte retrospectiva de 136 pacientes (44 con EA, 18 con DFT, 44 con DV y 30
controles) con mas de 60 afios de edad, se ha demostrado que mas de la mitad de
los pacientes con DFT, EA y DV tienen costos totales de USS 1800, USS 1400 y USS$
1200 respectivamente, durante el primer trimestre después del diagnéstico; de tal
manera que cuando calculamos el costo mensual total promedio de un paciente
con demencia durante el periodo de estudio, este es de aproximadamente USS$

570 (USS 6844 por afio).

2.15 Cudl es el item que representa el mayor costo del tratamiento de un paci-

ente con enfermedad de Alzheimer?

En concordancia con otros estudios publicados en LA, el costo del tratamiento de
un paciente con demencia es elevado, principalmente debido a los costos directos
de cuidados médicos, particularmente por el costo del uso de medicamentos an-
ti-demencia (inhibidores de colinesterasa y memantina), antipsicéticos (risperido-
na, quetiapina u olanzapina), ansioliticos (clonazepan, alprazolan o bromazepan),
estabilizadores del animo (carbamazepina o valproato de sodio) y anti depresivos
(sertralina o escitalopram). La indicacién de drogas anti-demencia, basado en las

guias de recomendaciones representa el mayor costo en pacientes con EA; no
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obstante, la indicacion de drogas anti-demencia en pacientes con DFT y DV no
son solidas. En pacientes con DFT, el consumo de antipsicéticos es elevado, te-
niendo en cuenta el predominio de sintomas conductuales. En general, podemos
afirmar que las demencias degenerativas (enfermedad de Alzheimer y demencia

fronto-temporal) son mas costosas que la demencia vascular.

2.16 Existen algunos factores que predicen el mayor costo del diagnédstico y trat-

amiento de un paciente con enfermedad de Alzheimer?

En el estudio de cohorte retrospectiva de costos de demencia en Lima, el cos-
to total del tratamiento de demencia estuvo significativamente asociado con el
sub-tipo de demencia (DFT>EA>DV), severidad de la demencia (basado en la esca-
la Clinical Dementia Rating-CDR) y edad del cuidador; siendo independiente de la

edad, sexo o afios de educacion del paciente.
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CAPIiTULO 3

CONOCIENDO LOS SINTOMAS, PODRE MANEJARLOS EFICAZMENTE

DESCIFRANDO A LA ENFERMEDAD DE ALZHEIMER:

3.1 Cudles son las etapas evolutivas de la enfermedad de Alzheimer?

Como ya hemos definido previamente, EA es una enfermedad cerebral degener-
ativa y progresiva que causa inicialmente problemas con las funciones cognitivas,
como la memoria, la forma de pensar y el caracter o la manera de comportarse.
Habitualmente afecta a personas a partir de los 65 afios de edad. La EA se inicia
con el depdsito de proteinas anormales en ciertas partes del cerebro (se inicia
especificamente en el hipocampo, una parte del I6bulo temporal), las cuales orig-
inan formaciones anormales (placas de amiloide y ovillos neurofibrilares) que se
van a distribuir por todo el cerebro generando atrofia cerebral progresiva (el cere-
bro se consume como una pasa). Actualmente, se puede detectar desde el inicio
la presencia de amiloide en el cerebro, cuando todavia no hay sintomas clinicos
de fallas cognitivas (se denomina estadios pre-clinicos); luego, con el paso de los
afios, si aparecen sintomas de fallas en cierto tipo de memoria, pero sin compro-
miso de la “funcionalidad” y demostracidon en imagenes cerebrales de extension
del amiloide y atrofia circunscrita al I6bulo temporal, podemos sospechar la pres-
encia de deterioro cognitivo leve (denominado por otros, como EA prodrémica).
Finalmente, cuando el individuo tiene falla en varias funciones cognitivas, que
comprometen su “funcionalidad” (alteracién de la funcionalidad ocupacional o

social), y en algunos casos la evidencia de sintomas conductuales, estaremos ante
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la presencia de la demencia de la EA. Es decir que EA, no solo es la expresion clini-
ca de la fase final de un tipo de demencia; si no todo el espectro que se inicia con
el depésito de las proteinas anormales, progreso a EA prodromica y finalmente la

demencia de tipo EA (Figura 1).

Asintomiti Primeros

> 20 afios 5abafios

Figura 1: LAS ETAPAS EVOLUTIVAS DE LA ENFERMEDAD DE ALZHEIMER

El depésito de las proteinas empieza muchos afios antes (aproximadamente mas
de 20); luego del paso de los afios, aparecen los primeros desordenes de la me-
moria; para finalmente constituir el cuadro clinico de demencia de la enfermedad
de Alzheimer.

Modificado de Dubois B and col. Revising the definition of Alzheimer’s disease:
a new lexicon. Lancet Neurol 2010;9:1118-27.

LA ENFERMEDAD DE ALZHEIMER EMPIEZA EN EL LOBULO TEMPORAL:
3.2 Por qué se produce la enfermedad de Alzheimer?

La EA se inicia con el depdsito de 2 proteinas anormales (beta-amiloide y proteina
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Tau) en ciertas partes del cerebro (se inicia especificamente en el hipocampo, una
parte del I6bulo temporal), las cuales originan respectivamente formaciones anor-
males (placas de amiloide y ovillos neurofibrilares) que se van a distribuir por todo
el cerebro generando atrofia cerebral progresiva (el cerebro se consume como
una pasa). Ello ocasiona ademds una pérdida progresiva, pero constante, de una
sustancia quimica, vital para el funcionamiento cerebral, Ilamada acetilcolina. Esta
sustancia permite que las células nerviosas se comuniquen entre ellas y estd impli-
cada en actividades mentales vinculadas al aprendizaje, memoria y pensamiento.
Las manifestaciones clinicas van a depender de la cantidad de placas de amiloide
y ovillos neurofibrilares distribuidas en todo el cerebro; sin embargo algunos indi-

viduos con esta carga patoldgica no van a tener sintomas de demencia.

3.3 La EA es una enfermedad hereditaria?

Si, pero afortunadamente este tipo no es muy frecuente. De hecho los casos es-
poradicos representan alrededor del 95 % de los casos de EA, mientras que la EA
familiar solo alcanza el 5%. La EA esporadica usualmente depende de la edad,
es decir a mayor edad, mayor probabilidad de desarrollar demencia de tipo EA;
mientras que la EA familiar usualmente se manifiesta en edades alrededor de los

45, y es rdpidamente progresiva.

La EA familiar esta relacionada con varias mutaciones en ciertos genes, como el
gen de la proteina precursora de amiloide (APP), o en el gen de las presenilinas 1
y 2. También podria asociarse con mutaciones en el gen de la apolipoproteina E

(ApoE).
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SINTOMAS Y SIGNOS DE ALARMA EN DEMENCIA:

3.4 Cudles son los signos y sintomas de alarma de demencia en la tercera edad?

Los siguientes son ejemplos de los diez signos y sintomas de alarma para sospechar

de demencia en un individuo de mas de 65 afios de edad, pero que no son sindni-

mo de EA; pues su diagndstico exige un proceso ordenado y secuencial de evalua-

ciones clinicas y auxiliares para descartar demencias reversibles:

1.

Pérdida en la memoria de hechos recientes: “Esta sefiora no me ha dado
algo para tomar mi desayuno”. No recuerda los detalles del desayuno

servidos por la esposa hace 60 minutos.

Dificultad para encontrar palabras: “Por favor alcdnzame mis......, eso que
me pongo para caminar,.......eso de color negro,.......... eso que estd debajo

de la cama”. No logra decir, zapato.

Dificultad para ejecutar actividades de la vida diaria de tipo instrumental:
Los familiares notan que ya no usa con regularidad y adecuadamente los
cubiertos, y ahora prefiere usar solo la cuchara para su alimentacién; o
notan que tiene dificultades para usar correctamente el teléfono a pesar

del uso de la agenda con los nimeros telefénicos de personas conocidas.

Desorientacién en el tiempo o en el espacio: “Como ya no tengo que ir al
trabajo ya no me interesa en qué fecha estamos”; o “No pude encontrar

mi auto a la salida del supermercado porque tiene muchas vias de salida”

Alteracién de la capacidad de juicio: La hija refiere que su madre quien
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10.

la ayuda con el cuidado de sus hijos, no puede resolver una situacion in-
esperada, como cuando no logré completar la preparacién programada

del almuerzo debido al cese imprevisto del suministro del baldn de gas.

Dificultad para realizar célculos: “Ya no puedo realizar los pagos de ser-
vicios de luz y teléfono en el banco, porque siempre me falta dinero”;
“Cuando mi madre va al mercado, siempre compra menos de lo que ha

planificado”

Pérdida de la iniciativa: “Ya estoy viejo para aprender cosas nuevas”; “Ya
no voy a las reuniones de la promocidn porque ya me he divertido para

toda la vida”; “Me aburre jugar naipes todas las semanas”

Colocar objetos en sitios incorrectos: “La semana pasada encontré el azu-
carero en la parte baja de la refrigeradora”; “La tarjeta del banco que
habia sido extraviada, fue encontrada después de varios meses dentro

de una caja de zapatos”

Alteraciones en el comportamiento: “Mi esposa sale de la casa a escon-
didas para verse con su amante” es el tipico ejemplo de los delirios de
celos; “he dejado de comer por qué me quieren envenenar” en el caso
de los delirios paranoides; “mi esposo se levanta a las 2:00 am y se alista
para ir a trabajar, y se torna agresivo verbalmente porque le cierro la

puerta de la calle” es el caso de la agitacidon psiquica nocturna.

Alteraciones del temperamento: “Soy un viejo inutil y una carga para mis

hijos” es el tipico ejemplo de sintomas depresivos.
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3.5 Ahora, podemos repasar con un ejemplo el significado del término “demen-

cia”?

Es el resultado de la afectacion de las funciones cognitivas, que comprometen
el normal desempeiio de las actividades de la vida diaria y con ello, la capacidad
funcional del individuo o el funcionamiento ocupacional y/o social. Este puede ser
el caso de un individuo de 65 afos, contador en una empresa estatal en plena ac-
tividad laboral que paulatinamente presenta problemas en la memoria (“no recu-
erda las claves de acceso a la computadora”), en la atencién (“es distraido durante
las reuniones de directorio”), luego en la denominacién (“empieza a exagerar los
gestos para solicitar algun articulo de escritorio como engrapador o perforador
debido a que no logra denominar con la palabra adecuada”) y mas adelante se
vuelve menos comunicativo (“disminucion de la cantidad normal de palabras”).
Hasta aqui se observan sintomas cognitivos; pero luego aparecen sintomas de ir-
ritabilidad, poca tolerancia y algunas veces agresividad verbal, es decir aparecen
los sintomas conductuales. Todo ello ocasiona un bajo rendimiento laboral que
condiciona una jubilacion anticipada, pues ya existe compromiso de la funcional-
idad o de la capacidad funcional, en este caso ocupacional. Como vemos, se trata
de un individuo que presenta sintomas cognitivos, algunos sintomas psicolégicos
y conductuales, los cuales han originado compromiso de la “capacidad funcio-
nal”; es decir cumple con los criterios clinicos de demencia, por lo que amerita
una evaluacién amplia antes de determinar si esta afectado por la enfermedad

de Alzheimer.
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LOS SINTOMAS COGNITIVOS EN DEMENCIA:

3.6 Qué significa sintomas cognitivos?

Es la expresidn clinica de la alteracidn de las funciones cognitivas, que pueden
incluir alteracidn de la memoria, orientacion, atencidn y concentracion, lenguaje,
calculo o praxia. De hecho, con el paso de los afios se espera un cierto grado de
deterioro de algunas funciones cognitivas, que pueden formar parte del envejec-

imiento cognitivo saludable.

3.7 Como se expresa la afectacion de la memoria?

Es pertinente mencionar que la memoria puede ser evaluada como memoria de
corto plazo y memoria de largo plazo. En la memoria de largo plazo, se puede
evaluar por separado la memoria declarativa (informacién sobre hechos) y la me-
moria de procedimientos (informacidn sobre habilidades y habitos); y la memoria
declarativa a su vez puede evaluar la memoria episddica (son todos los acontec-
imientos y eventos vividos durante nuestra) y la memoria semantica (son los con-

ocimientos adquiridos).

3.7.1 Ejemplos de la alteracién de la memoria de corto plazo:

“El Sr. JRD ciertas mafianas pide insistentemente que le sirvan su desayuno, a

pesar que a las 8 de la mafiana estuvo satisfecho con su desayuno preferido”.
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“La Sra. RGC cuando va de visita a la casa de su hijo, dirigiendo la mirada a su nieta:
Qué linda nifia, Como te llamas?. Su hijo le dice que se llama Raquel, como ella.

Pero varias veces durante la visita de ese dia, repite la misma frase”.

Cuando entrevisto a la Sra. AFG en la cita de las 10:00 am, le pido que me narre su
rutina antes de venir al consultorio, me dice: “Bueno, me levanto muy temprano,
me aseo, me cambio, tomo un taxi y aqui estoy, a sus érdenes”; pero cuando le
pido detalles del desayuno, el costo del transporte, o la ruta que tomo el taxi, o el

modelo del auto en el cual vino tiene serios problemas.

3.7.2 Ejemplos de la alteracién de la memoria episddica:

El Sr. JRD recuerda con dificultad los detalles de su matrimonio religioso, celeb-
rado hace 50 afios. “Fue la ceremonia mas celebrada y comentada por mucho

tiempo. Mi esposa, vestida de blanco, por supuesto estaba muy bonita, fue en una
iglesia cerca al domicilio de ella, y luego celebramos una gran fiesta”. No recuerda

la fecha exacta, el nombre de la iglesia, el nombre de los padrinos, el lugar de la
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recepcion, el color de su traje y el auto que fue usado para el paseo y traslado de

la iglesia al lugar de recepcidn.

El Gral. EP GRC, destacado en accidn de servicios por diversos batallones a lo largo
del pais, comproé su primera casa en Piura, cuando obtuvo el grado de teniente
coronel, y luego ha vivido en Lima por mas de 40 afios, cuando le pido detalles de
la compra de su casa en Piura, responde: “Fue mi regalo para mi abnegada esposa,
ella se merece esto y muchas cosas mas. Ha pasado tanto tiempo que no recuerdo
cuanto me costd y a quien le pagué, pero fue un préstamo del ejercito. Ya no la
tenemos, creo que la vendimos hace muchos afios”. Su esposa agrega: “La casa
de 400 m? la compramos a un agricultor, padre de un sub-oficial-asistente de mi
marido, gracias a un adelanto de herencia de mi padre, el precio fue una ganga,

nos costé el equivalente a mil délares, y hasta ahora la conservamos”.

La Srta. SGF luego de estudiar secretariado, empezd a trabajar en la oficina de
Correos, y luego de 5 afios ingresd a trabajar en el Banco de la Nacidon hasta su
jubilacion. Cuando le pido detalles de la razdn para el cambio de trabajo, ella me
responde: “Obviamente, fue por mi espiritu de superacién y porque el sueldo era
mucho mejor”, pero no recuerda el mes y el afio del inicio de sus actividades en

el banco, tampoco puede recordar el lugar de las oficinas en las que fue asignada.

3.7.3 Ejemplos de la alteracion de la memoria semantica:

El Sr. ORG, un cantante criollo, no puede continuar con la letra de la cancién pop-

ular: “Pero regresa, para llenar el vacio............

La Srta. NNJ, embajadora recientemente jubilada, no puede responder las sigui-
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entes interrogantes: ¢Como se llama el presidente del anterior gobierno?, ¢Cual
es el octavo mes del afio?, ¢éQué estacion del aflo empieza en Abril, después del
verano?, ¢Cudantos dias tiene un aflo que no sea bisiesto? y ¢Cuantas horas hay

en dos dias?

3.8 Como se expresa la afectacion de la orientacion en el espacio?

Se expresan como confusiones en el reconocimiento de los lugares habituales y de
las rutas que han recorrido por varios afios. Se inicia con problemas para reconoc-
er lugares fuera y lejanos en distancia de su casa, como el retorno del mercado o
de la casa de uno de los hijos; posteriormente la confusidon es ademds dentro de
las habitaciones de la casa o dentro del edificio, cuando habitan departamentos.

En las fases finales de la demencia, ademas no reconoce su propia habitacion.

3.8.1 Ejemplos de la alteracion de la orientacion en el espacio:

La Sra. RZH habitualmente visita a sus nietos los miércoles por la tarde, y suele via-
jar en bus desde San Miguel hasta San Borja. En el ultimo mes, en tres oportuni-
dades ha debido tomar un taxi estando muy cerca a su domicilio, por dificultad
para bajar en el paradero cerca a su casa, cuando el bus tuvo que variar su ruta

debido a trabajos de parchado de pistas.

El Sr. JVR quien vive en Lince, hace un afio fue encontrado por los miembros de
una unidad del serenazgo deambulando sin rumbo conocido por una calle del
mismo distrito, cuando intentaba retornar a su domicilio. En el Gltimo mes, su
hija ha notado que ademas tiene problemas para retornar del comedor hacia su

dormitorio.
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3.9 Como se expresa la afectacion de la orientacion en el tiempo?

Son todos los problemas que tienen algunos individuos de la tercera edad para dar
cuenta de las fechas actuales y pasadas, como los dias festivos religiosos y civicos,

los dias de la semana, el mes, la estacién del afio, y el afio actual.

3.9.1 Ejemplos de la alteracion de la orientacion en el tiempo:

La Sra. LBG, jubilada del magisterio, no puede registrar la fecha, el dia de la se-
mana y la estacidn del afio. Se justifica diciendo: “desde mi jubilacién, todos mis
dias son iguales, y ya no tengo que ir a la escuela a dictar clases, asi es que no me

interesa saber en qué dia estamos hoy”.

La Sra. MMR, enfermera jubilada del hospital naval, es llevada a la consulta por su
hija, a pesar de no tener “problemas en su memoria”, cuando exploro sobre las fe-
chas de las principales festividades religiosas (celebraciéon de la festividad de Santa
Rosa de Lima, de San Martin de Porres, o del Sefior de los Milagros), fechas civicas
(celebracién del dia de la independencia nacional, o del combate de Angamos), y
fecha actual se molesta y me dice: “Yo no estoy para chiquilladas, esas preguntas

se las puede realizar a mi nieta que esta cursando la primaria”

3.10 Cémo se expresa la afectacion de la atencion y la concentracion?

Es la perdida de la capacidad para seleccionar la informacion y dirigir los procesos
mentales hacia dicho objetivo por un tiempo determinado y se expresa clinica-
mente por la facilidad de distraccién durante las tareas de la vida diaria, o cuando

no ha terminado de realizar una tarea recién iniciada y ya desea iniciar otra actividad.
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3.10.1 Ejemplos de la alteracion de la atencion y concentracion:

La Sra. RZH de 62 afos de edad, al retornar a su domicilio, preocupada por la
enfermedad respiratoria de su nieto y por la preparacion retrasada del almuerzo,
abre la puerta del refrigerador para retirar las piernas de pollo, recuerda que debe
pagar el recibo de teléfono, pues es el ultimo dia, y no toma atencién que esta de-
jando las llaves de la casa dentro del refrigerador. Después del almuerzo, cuando

decide salir a pagar el recibo de teléfono, acusa la perdida de las llaves.

El sefior PMF, esta siendo evaluado para detectar problemas cognitivos, se mues-
tra muy conversador, pero cuando el evaluador lo interroga, no deja que termine
la pregunta y ya empieza a responder con generalidades; sin embargo, no respon-
de lo solicitado; por lo que el evaluador debe repetir reiteradamente las érdenes
y comandos. Tiene serias dificultades cuando se le pide que deletree en sentido

inverso, la palabra MUNDO.

3.11 Cémo se expresa la afectacion del lenguaje?

Recordaremos que el lenguaje es el proceso responsable de la integracion y emis-
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ion de los mensajes linglisticos, que involucra a la capacidad de emitir las palabras
en un determinado tiempo (fluencia), comprender y entender (comprensién),
repetir lo escuchado o leido (repeticidn), denominar los objetos segun sus carac-
teristicas (denominacion), leer un parrafo (lectura) y escribir una sentencia o una

oracién (escritura).

3.11.1 Ejemplos de la alteracion de la fluencia de palabras:

El Gral. SRC se muestra en todo momento muy “hablador”, su esposa dice que
puede decir alrededor de 100 palabras por minuto, y que siempre quiere ser el
centro de la atencidn, interrumpe las conversaciones de otros y opina de todos los
temas; algunas veces con incoherencias. Ella dice, que “habla hasta por los codos”.
Cuando lo entrevisto, antes de preguntarle su edad, él ya me esta contando los
antecedentes de su enfermedad, y cuantos profesionales lo han evaluado. Es lo

que llamamos un incremento de la fluencia.

El ingeniero SJE desde hace 3 afos presenta dificultad para comunicarse, lo hace
con oraciones cortas muy simples y con errores gramaticales al pronunciar frases
largas (no incluye los articulos y preposiciones), su esposa dice que “habla como
tarzan”. Cuando lo entrevisto, contesta correctamente su nombre, edad, direccion
de domicilio; y cuando le pido que me narre que hizo en la mafiana al despertar,
me dice: “todos....lavo dientes, ...... afeitar, pan....., leche” (usando en todo mo-
mento, gestos). Luego cuando le pido que describa lo que mira en una lamina (En
la cocina, una despreocupada sefiora seca un plato, al lado del lavadero, mientras
tiene el grifo abierto y el agua se estd derramando. A sus espaldas, un nifio se ha

subido en un banco para bajar un frasco de galletas, y estd a punto de caer), me
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responde de la siguiente manera: “Yo... no sé,..... solamente loza, loza, agua, agua

bien, agua, agua...”. Es lo que llamamos una disminucién de la fluencia.

3.11.2 Ejemplos de la alteracion de la comprension de rdenes:

La Sra. MCL es capaz de entender érdenes simples, pues realiza correctamente la
orden: sefale la puerta, o cierre los ojos; sin embargo, tiene problemas cuando
le pido: con dos dedos de su mano derecha toque su oreja izquierda; o toque el

escritorio, luego de sefalar el techo.

El Sr. OFE mira a su esposa, cuando le ordeno “cierre los 0jos”, y lo mismo, cuando

ordeno “abra la boca”, o cuando le pido que “sefiale el techo”.

3.11.3 Ejemplos de la alteracion de la repeticion:

La Sra. ARE repite con facilidad letras, silabas, palabras de uso frecuente y frases
cortas simples (“el nifio jugaba con su bicicleta”, “Mi hermano regresé a casa”);
pero no puede repetir “treinta gatos grises se comieron todos los quesos”, o “Cada
persona tiene un color de pelo distinto”, o “No existen muchas cosas que no se

puedan tocar”.

El Sr. PFS puede repetir algunas letras (A, P, F, D) y algunas silabas (La, Pa, Fe, Co);
sin embargo, no logra repetir las siguientes palabras: pelota, bandera, arbol, ayu-

da, aeroplano, recomendacidn; ni frases cortas, como “Mar rojo”, “el nifio regreso

a casa”; ni frases complejas, como “el coche no podia arrancar el domingo”

3.11.4 Ejemplos de la alteracion de la denominacidn:
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El Sr. GRE refiere que con frecuencia tiene problemas para encontrar algunas pa-
labras durante las conversaciones cotidianas, él refiere que la palabra “la tiene
en la punta de la lengua”, pero no la puede emitir; y luego de algunas horas o
dias, logra recordarla. Cuando pido que describe la [dmina de la sefiora en la co-
cina, tiene algunas dificultades para denominar con correccién la palabra “grifo”,
“frasco” y “lavadero”. Cuando le muestro unas laminas con dibujos simples (lapiz,
serrucho, tijeras, martillo, drbol, cama, helicéptero, pulpo, caracol y esfinge), fallé

para nombrar correctamente 5 de 10 dibujos.

El Sr. GDV inicia con dificultad para referirse a los objetos comunes de la oficina y
de casa, por lo que él trata de explicar las caracteristicas de los objetos, tornan-
dose “verborreico” y luego irritable. Dos afios después, se torna “poco comunica-
tivo”, con lenguaje vacio de contenido, con frecuencia utiliza palabras como “eso”,
“esto” entre otras. Cuando pido que describe la [dmina de la sefiora en la cocina,
dice lo siguiente: “A ver... Se cayo... Se va a cayendo, para que no se caiga... ¢no lo
ves? (sefialando el piso). Se cambié la llave... (sefiala el agua que esta derraman-
do) y se voltea... Y esta lavandose el plato, arriba... Estd la llave abierta ¢no?. jEso
nomadsl!... Y la llave, y el gimnasio, cae de alla (sefiala galletas), girando la banca...

éentiendes?”

3.12 Cémo se expresa la afectacion del calculo?

De manera superficial, el calculo involucra desde la adquisicién de los conceptos
numeéricos, reconocimiento e identificacion de los nimeros o de los signos arit-
méticos, hasta la ejecucion de las operaciones aritméticas. De tal manera, que su

alteracion se denomina acalculia, habiendo reconocido hasta 3 subtipos: acalculia
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espacial (los errores de calculo se deben a falla de la organizacion espacial de los
operandos), acalculia alexia o agréafica (los errores de cdlculo son secundarios a
alteraciones de la lectura y escritura de los nimeros) y acalculia primaria o anarit-

mética (pérdida del concepto de las operaciones aritméticas).

3.12.1 Ejemplos de la alteracion en el calculo:

El sub-oficial EP, JCM desde hace 2 afios tiene dificultad para realizar las programa-
ciones de los roles de guardia de su unidad, cuando la computadora de su oficina
se encuentra ocupada. Hace un afio, ha notado que tiene dificultad para calcular
el vuelto de las compras realizadas en el supermercado. Cuando es evaluado, no
se evidencia dificultad para realizar sumas o restas de nimeros de unay dos cifras;
pero si evidencia dificultad, cuando se solicita realizar multiplicacion y division con

numeros de 2 cifras.

La Sra. AMZ, contadora de profesidn, jubilada hace 10 afios, ha notado desde hace
3 afios que ya no puedo realizar con facilidad los pagos de servicios de luz y teléfo-
no en el banco, porque siempre le falta dinero, motivo por el cual, su hija envia la
cantidad exacta dentro de un sobre, para cada servicio; pero el problema persiste
cuando ella acude fuera del tiempo previsto y se debe agregar la morosidad. Al ser
evaluada, evidenciamos problemas para sustraccién de nimeros con tres cifras y

multiplicacién y division con numeros de 2 cifras.

68



3.13 Como se expresa la afectacion de la praxia?

Praxia viene a ser la correcta ejecucion de la secuencia de los movimientos finos,
de destreza, previamente aprendidos. Su alteracion, se denomina apraxia y exis-
ten diversas formas de evaluarla; pero las mas utiles y practicas suelen ser aquel-
las que incluyen el conocimiento que el sujeto tiene de las acciones relacionadas
con los objetos e implica la generacidn de la accion o movimiento (apraxia ideo-
motora); y la capacidad de generar y ejecutar los actos motores que permiten
realizar un conjunto mediante la articulacion y el ensamblaje de elementos de

distinta naturaleza (apraxia constructiva).

3.13.1 Ejemplos de alteracion de la praxia ideo-motora:

La hija de una sefiora de 69 afios de edad, refiere que su madre desde hace 2

afios ha perdido el “buen gusto” para vestir, “se viste de manera estrafalaria”.
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Hace un afio, acudid al bautizo de su primer bisnieto, vestida con una falda roja,
blusa a cuadros celestes, con zapatos morados, y cartera amarilla. Cuando logré
examinarla, podia entender la orden verbal e imitar las siguientes acciones: pein-
arse, cortar con unas tijeras y martillar un clavo; pero tenia serias dificultades
para ejecutar el proceso de cepillarse los dientes, y no pudo preparar el proceso
de envio de una carta. En este caso, la paciente inicia con problemas de apraxia
ideo-motora, siendo incapaz de completar el proceso de vestir; inicialmente para
elegir los colores, y luego para combinar correctamente los colores, y finalmente
con dificultades para realizar actividades de vida diaria instrumentales, como el

cepillado de dientes.

3.13.2 Ejemplos de alteracion de la praxia constructiva:

El Sr. JRC ha notado que desde hace 2 afios tiene dificultades para ejecutar cier-
tas actividades domésticas, como abrir los pomos de mermelada, y las gavetas
que tienen candados. Cuando lo examino, se evidencia que tiene dificultades para

dibujar el reloj y un cubo; no obstante es capaz de dibujar en forma separada un
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circulo o un rombo.

LOS SINTOMAS PSICOLOGICOS Y CONDUCTUALES EN DEMENCIA:

3.14 Qué significa sintomas psicolégicos y conductuales de la demencia (SPCD)?

Los sintomas psicoldgicos y conductuales de la demencia (SPCD) generan su-
frimiento en el paciente y en el cuidador, agravan el deterioro cognitivo y funcion-

al, y precipitan el internamiento en casas de reposo.

Los SPCD pueden aparecer practicamente en cualquier momento de la enfer-
medad, con un patrén de agrupacion muy variable. Desde 1996, la Asociacion
Internacional de Psicogeriatria acuiid el término ‘behavioral and psychological
symptoms of dementia’ (Los sintomas psicoldgicos y conductuales de la demen-
cia-SPCD en castellano) para aludir a un conjunto de sintomas y signos, previa-
mente denominados de forma diversa (por ejemplo, sintomas psiquiatricos,
complicaciones conductuales, problemas de conducta) que pueden aparecer en
las personas con demencia. El nuevo término implicaba dos clases de sintomas:
los sintomas psicolégicos, mds complejos y elaborados desde el punto de vista
mental, obtenidos a través de la entrevista con el paciente y sus cuidadores (por
ejemplo, depresidn, ansiedad, psicosis); y los ‘sintomas’ (en realidad signos) con-
ductuales, mas bdsicos, obtenidos mediante la observaciéon directa del paciente
(por ejemplo, agresividad, hiperactividad motora, desinhibicidn). De esta manera,
los SPCD constituyen un terreno abierto y multidisciplinario, de potencial interés
incluso en fases prodrémicas de la demencia e imprescindible en el manejo clinico

de las demencias.
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3.15 En qué momento de la enfermedad aparecen estos sintomas psicoldgicos

y conductuales?

Existe variabilidad importante en su aparicion y evolucidn. Los sintomas afecti-
vos tienen mas probabilidad de manifestarse al comienzo de la enfermedad. Las
conductas de agitacion y clinica psicética son mas frecuentes en pacientes cuyas
funciones cognitivas se hallan moderadamente deterioradas, aunque se hacen
menos evidentes en las etapas avanzadas, probablemente debido al deterioro
de la condicion fisica y neurolégica del paciente. Algunos sintomas son mas per-
sistentes que otros. Asi, el vagabundeo y la agitacidn son los trastornos conduc-
tuales mas duraderos en la enfermedad de Alzheimer. La diferente tipologia de
las demencias se asocia con algunos patrones mas caracteristicos de alteraciones
conductuales, pero estas diferencias no se han demostrado con suficiente consis-

tencia en los estudios realizados hasta ahora.

3.16 Cuales son los sintomas psicoldgicos de estos SPCD?

1. Ideas delirantes: Llamadas también ideas delusivas o simplemente delu-
siones, su frecuencia oscila entre 10-70 %. El contenido mas habitual es
de tipo persecutorio o paranoide («alguien roba las cosas»). Constituye

un factor de riesgo de agresividad.

2. Alucinaciones: su presencia oscila entre el 12-40 %. Las alucinaciones
mas frecuentes son las visuales. En las demencias con cuerpos de Lewy

pueden llegar al 80 %.

3. Errores de identificacion: Llamado también falsas identificaciones o sin-
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dromes de falsos reconocimientos, son un trastorno de percepcién. Os-
cilan entre el 6-12 %. Se relacionan con agresividad, especialmente a su

pareja no reconocida.

Depresion: presenta una prevalencia del 40- 50 % de los pacientes, con
elevadas tasas de recurrencia. El diagndstico de depresion puede ser
dificil, especialmente en los estadios moderados y avanzados. Asi mis-
mo, en fases iniciales, en muchos casos, debe plantearse el diagndstico
diferencial entre depresion y demencia. Debe considerarse un trastorno

depresivo cuando:

e  Existe un animo depresivo constante y pérdida de la capacidad de

disfrutar.

e Se expresan reiterados deseos de muerte manifiestos.

e  Existe una historia familiar o personal de depresién anterior al inicio

de la demencia.

Apatia: y los sintomas afines se desarrollan hasta en un 50 % en fases
iniciales e intermedias. Debemos diferenciar apatia y depresion pues

el abordaje farmacolégico es distinto.

Ansiedad: también con elevada frecuencia de presentacion, hasta en 40
% de los casos. Puede manifestarse asociada a otras alteraciones o en

forma independiente. En algunos casos, puede asociarse a fobias.

Alteraciones del suefio: El mas frecuente es el insomnio asociado a otras
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alteraciones como agitacidn psiquica nocturna, quejas somaticas, y tras-
tornos de la percepcidon. De modo caracteristico, se presentan con cam-
bio del ritmo vigilia-suefio. Son motivos frecuentes de consulta por parte
de los cuidadores por su repercusién familiar. Ocasionalmente, pueden

manifestarse despertares nocturnos e hipersomnias.

3.17 Cuales son los sintomas conductuales de estos SPCD?

1.

Vagabundeo: Llamado también conducta motora aberrante o deambu-
lacién errante, supone importante sobrecarga a los cuidadores. La fre-
cuencia estimada en estudios es muy variable (del 3 al 53 %), sobre todo
por la diferente definicidn de la alteracidn (caminar sin rumbo, actividad
excesiva, caminar de noche, comprobar continuamente el paradero del

cuidador, entre otras).

Agitacion psiquica: sintoma presente en el 50 % de casos, sobre todo en
estadios intermedios y finales. Utilizando escalas que permiten objetivar
el tipo y grado de agitacion se han identificado diferentes subtipos que
incluyen conductas de agitacion fisicamente no agresivas, fisicamente
agresivas, verbalmente no agresivas y verbalmente agresivas. Estos sub-

tipos se relacionarian con la probabilidad de presentacion.

e Laagresividad fisica y verbal tiene altas probabilidades de ocurrir en
los pacientes con demencia que tienen muy limitadas las relaciones

sociales.

e La agresividad fisica es tipica de pacientes con deterioro cognitivo
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grave, mas frecuente en varones

e La agresividad verbal se relaciona con depresion y problemas de

salud.

e Llas conductas fisicas no agresivas se observan en pacientes con

niveles de deterioro funcional entre moderado y grave.

e Las conductas verbales no agresivas son mas probables en mujeres
con demencia y depresion, mal estado de salud y dolores crénicos.

Son formas de deterioro leve o moderado.

Reacciones catastroficas: o de rabia, suponen una reaccion emocio-
nal o fisica excesiva o brusca. En ocasiones se manifiesta con agitacion o
agresividad, estallidos de cdlera, gritos, amenazas. Los factores de ries-
go incluyen deterioro grave, edad avanzada y rasgos de personalidad

pre-morbida

Desinhibicion: presentan un comportamiento impulsivo e inapropiado,
inestabilidad emocional, escasa capacidad de juicio e incapacidad para
mantener una conducta social adecuada. Incluye la desinhibicion sexual
y otras conductas sociales alteradas pudiendo provocar accidentes, prob-

lemas econdmicos, actos de violencia...

Negativismo: supone rechazo a hacer cosas, por ejemplo al cuidado per-
sonal. Esta conducta se produce de modo caracteristico en fases tem-

pranas de la demencia vascular, y mas tardiamente en Enfermedad de
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Alzheimer.

6. Otros alteraciones: intrusividad (expresiones de exigencia, impacien-

cia...), quejas, preguntas repetidas y otras.

3.18 Como se expresan las ideas delirantes o delusivas?

Las delusiones son un trastorno del contenido del pensamiento en el que se ex-
presa una idea errénea o una interpretacion anémala de la realidad. Resulta im-
posible, a través de una argumentacion logica ofrecida al paciente, que este salga
de su error. El tema mas frecuente quizas sea la sospecha o certeza de robo que
puede presentarse en mas del 60% de los casos. Siguen en frecuencia delirios de
sospecha, de referencia (pensar que se refieren o le miran a uno) y la idea de que
hay extrafios en la casa. Otras tematicas delirantes menos frecuentes son la idea
de que el lugar donde viven (en el caso de que siga siendo su domicilio) no es su
casa, delirios de abandono, grandeza, de infidelidad, hipocondriacos o depresivos.
La ideacién delirante celotipica o sindrome de Otelo es frecuente en individuos
con demencia; pero también se presenta en un 15.8% de la poblacién general sin
demencia, y en un 1.4% de individuos de tercera edad no dementes internados
en casa de reposo. Puede presentarse también el sindrome de Capgras (delirio
de que el conyuge o cuidador no es el mismo, sino que ha sido suplantado por un
doble), asi como otros sindromes que se incluyen dentro de idead delirantes de

falsa identificacion.

3.18.1 Ejemplos de pacientes con ideas delirantes:

La Sra. RZD desde hace un afio ha notado que algunas de sus joyas se han estado
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perdiendo; y piensa que la hija que vive con ella es la responsable; motivo por el
cual, ella prefiere usarlas, de tal manera que tiene una sortija en cada dedo de la
mano, 3 pulseras en cada mano, y 4 cadenas de oro y plata en el cuello con varios
dijes; y en la noche al ir a dormir, las guarda debajo de su almohada. Desde hace
6 meses, ademas esta guardando de su cama, los juegos de cubiertos de mesa y
copas de vino. Cémo pueden deducir, ella estd presentando delusiones paranoi-

des de robo.

V-

-

El Sr. LAS desde hace 2 afios refiere que su esposa tiene una “conducta sospecho-
sa”, pues “sale muy arreglada” todas las mafianas (ella acude a comprar el pany
periddico para el desayuno); desde hace 1 afio, ademds sospecha que ella tiene
una “relacién carifiosa” con un sefior que viene a visitarla una o dos veces al mes,
con el pretexto de “una revision médica” (se refiere al médico encargado de las
visitas domiciliarias de la seguridad social). Desde hace 3 meses, ha prohibido que
su esposa salga de la casa; y desde hace un mes; él mismo se encarga de poner
seguro de llave a las puertas de acceso a la calle. Es obvio que estamos frente a un

caso de delusiones celotipicas.
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3.19 Cémo se expresan las alucinaciones?

Las alucinaciones son percepciones en ausencia de un objeto o estimulo externo
con total convencimiento de la realidad de dicha percepcidn. Existen tantos tipos
de alucinaciones como sentidos existen. Por lo tanto tendremos alucinaciones vi-
suales, auditivas, olfativas, gustativas y tactiles; siendo las alucinaciones visuales

las mas frecuentes en pacientes con demencia.

En las alucinaciones visuales el paciente ve personas, animales o destellos de luz.
Las alucinaciones mas frecuentes en casos de pacientes con demencia suele ser
la visién de pequefios bichos (refieren ver hormigas por el suelo, techo, en su
ropa de dormir, o en su plato de comida) o de personas fallecidas (refieren ver
a sus padres, hermanos, o familiares lejanos). Las alucinaciones visuales deben
distinguirse de las ilusiones, que son percepciones erroneas de estimulos externos
reales (ve una sombra y le parece un “atacante”, o cuando se ve reflejado en un

espejo al pasar delante de él, puede asumir que alguien lo esta persiguiendo).

3.19.1 Ejemplos de pacientes con alucinaciones visuales:

La Sra. CBA algunas tardes, casi al anochecer cuando se encuentra en su habitacidn
de dormir ha notado que un “duende” de color azul, al cual no le logra mirar con
claridad las facciones se sienta al lado de su televisor, frente a ella con los pies col-
gando, sin dejar de moverlos; pero no habla. Ella le pide que se vaya; pero parece
no escuchar; sin embargo cuando los minutos pasan y se torna mas oscuro y ella,

enciende las luces de la habitacién, suele desaparecer.
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El Sr. GRE algunas noches, se despierta para ir a miccionar al bafio; cuando retorna
a intentar reiniciar el suefio, no logra su cometido, debido a que un extrafo perro
negro ingresa a su habitacion y se recuesta al lado de la puerta. Luego de varias
semanas él ha tomado conciencia de que ello no es real; sin embargo, en algunas
ocasiones lo ha escuchado ladrar por lo que ha tenido que levantar la voz y orde-

nar “silencio”.
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3.20 Como se expresan las falsas identificaciones?

El sindrome de falso reconocimiento delirante es un trastorno en el cual los pa-
cientes continuamente identifican de forma errénea a personas, lugares, obje-
tos o sucesos. La forma mas frecuente de falso reconocimiento es el sindrome
de Capgras; el cual consiste en la idea delirante de que una persona, general-
mente cercana y afectivamente significativa para el paciente ha sido reemplazada
por un “doble” o impostor. Pertenecen también a esta categoria el sindrome de
Frégoli, que consiste en la sobre-identificacién delirante de familiares en el cu-
erpo de otras personas extrafas; el de intermetamorfosis en el que el paciente
intercambia la identidad de personas cercanas; el de los dobles subjetivo o delirio
de dobles del propio sujeto, en que cree que otras personas se han transformado
en él mismo; y la paramnesia reduplicativa, o creencia de que un lugar o espacio

fisico ha sido duplicado.
3.20.1 Ejemplos de pacientes con falsas identificaciones:

Una mafiana de diciembre, la Sra. SAQ despertd asustada y ansiosa, acusando a la
persona que se encontraba en su cama: qué haces en mi cama?, de donde has sa-
lido?, qué quieres de mi?, y luego llamaba a sus hijos para que ayuden a expulsar
al intruso. Varios minutos después, con la ayuda de los hijos, reconocié que aquel

intruso era su esposo. Este es un caso tipico de sindrome de Capgras.
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La Sra. CBA desde finales de 2013, ha presentado episodios de varios dias de du-
racién, caracterizado por episodios en los cuales no reconocia a su esposo RBC
(pero, silograba reconocer a los hijos). Repetia con inquietud y angustia "el salid y
no ha vuelto... viene un sefior diciendo que era él", los fines de semana, se va a la
calle, "yo miro por la ventana, estaba sentado el auto, pero no mi marido", "yo le
dije ¢ddnde estd RBC? Usted es otro". Con frecuencia, acusaba "ese sefior usa su

ropa". Los hijos intentaban convencerla mostrandole fotos, sin encontrar buenos

resultados. Este es también un caso de sindrome de Capgras.

3.21 Como se expresa el animo depresivo en demencia?

Algunas veces la depresion puede ser una reaccion del enfermo al ser consciente
de la pérdida de sus capacidades (preferentemente al inicio de la enfermedad) y
en otros casos, los sintomas depresivos se deben a los cambios cerebrales que

se producen con la enfermedad. Algunos signos de la depresion, sobre todo en
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los inicios de EA, son los episodios de llanto, sentimientos de culpa, de ser una
carga para los demas, preocupacion excesiva por la salud, poco contacto ocular,
poca espontaneidad, o pérdida de capacidad para disfrutar de las cosas que antes
le agradaban. Y en estadios mds avanzados, depresion se puede manifestar con

sintomas de irritabilidad, ansiedad y agitacion psiquica.

3.21.1 Ejemplos de pacientes con animo depresivo en demencia:

El sefior RGZ en los ultimos 6 meses, se muestra melancdlico, habla lentamente,
monotdno, y en voz baja. Sélo habla de enfermedades terminales, y de los deseos
de vivir un afio mds para poder tener una celebracion especial por su cumpleafios.
Desde hace 2 meses, él se siente un viejo inutil que no sirve para nada y es una
carga para sus hijos. No tiene ganas de comer. No quiere salir a las actividades

habituales que solia realizar.

La sefiora MCL cuando se dio cuenta que estaba perdiendo algunas habilidades
cognitivas, empezd a entristecer, a sentirse inutil, desesperada, vacia, sin encon-
trar sentido a la vida. Perdio el apetito y bajéo mucho de peso. Dejd de asistir al
centro de la tercera edad de la comunidad, al cual solia asistir regularmente desde
hace 2 afios. En algunas oportunidades ha expresado su deseo de morir; pues no

quiere depender de terceras personas para realizar sus actividades de vida diaria.

3.22 Como se expresa la apatia?

Una persona apatica no tiene interés por lo que le rodea, tiene una falta de re-
spuesta emocional y por tanto, parecen no afectarle las penas ni alegrias de

quienes lo rodean, y ademas nada de lo que ocurre a su alrededor Ilamara su
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atencidn. La apatia se manifiesta también con una pérdida total de iniciativa para
cualquier conducta. Esta actitud generalmente hace sufrir a los familiares, que
ven que su familiar, que era una persona carifiosa, cercana, con iniciativa y activa,
se transforma en alguien indiferente a todo, que no reacciona ni expresa nada.
Debemos ser cuidadosos para no confundir apatia con depresién. En la apatia no
existen afectos, nada atrae su atencion; en la depresion el paciente puede parecer
apatico porque no muestra interés ni iniciativa, pero existe tristeza, tendencia al

llanto, angustia, sensacion de impotencia y sentimientos de culpa.

3.22.1 Ejemplos de pacientes con apatia:

El Sr. GHR nos narra que su esposa empezod la enfermedad hace 3 afios, con sin-
tomas caracterizados por una gran pasividad: “inicialmente abandoné las labores
domeésticas, luego no tenia interés por cambiarse de ropa”; y mdas adelante habia
que escogerle la ropa que debia usar. Desde hace un afio, no le interesa lo que
pasa a su rededor, donde la dejas, de alli no se mueve. Desde hace 6 meses, no se

“quiere levantar de la cama, parece un vegetal, no le interesa nada”.

La Sra. ARG cuidadora principal de un paciente con demencia en fase moderada,
que inicio su enfermedad hace 8 afios cuando preguntamos sobre las actividades
de motivacion en comparacion con el nivel previo de funcionamiento del paci-
ente, nos dice: Ahora, “es un autdmata, me sigue donde lo llevo, es una mansa
palomita. Pueden pasar muchas horas de caminata, y no se queja. Puedo dejarlo
sentado y no se mueve. No le doy de comer y no pide, parece que no tiene apetito.

No tiene afecto, No se rie, no se inmuta ni con cosas jocosas, ni tristes”.
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3.23 Como se expresan la ansiedad en demencia?

En general, prestamos escasa atencion a la asociacion entre ansiedad y demen-
cia de EA; y parte del problema radica en el hecho que los médicos nos fijamos
excesivamente en el componente cognitivo de la ansiedad y mucho menos en el
componente somatico (el cual predomina en los individuos de la tercera edad). El
paciente con sintomas iniciales de EA podria presentar sintomas ansiosos al darse
cuenta de su incapacidad para realizar ciertas tareas (como responder a una pre-
gunta), que en algunas ocasiones podria alcanzar una gran magnitud (“reaccion
catastrofica”) y ser confundido con un estado de agitacion. En dichos casos, se
debe distinguir el componente cognitivo (sensacion de frustracidon del paciente
ante la tarea que no puede realizar), el componente conductual (inquietud, hip-
eractividad) y el componente somatico (taquicardia, sudoracion, “erizamiento” de
los vellos, entre otros). En otros casos, el paciente puede presentar ansiedad ante
situaciones no familiares, sobre todo cuando se les expone a cambios en su ambi-
ente habitual que incluyen cambio de cuidadores, cambio del lugar de residencia,
0 su internamiento transitorio programado para una cirugia electiva, o en casos
médicos de emergencia. En todos estos casos, dicha sintomatologia cede con el
retorno a su entorno cotidiano. También es posible desarrollar ansiedad cuan-
do el paciente se siente aislado o por falta de vinculos familiares; sin embargo,
los factores mas frecuentes que ocasionan ansiedad son ciertos medicamentos y

problemas médicos infecciosos, como infeccién urinaria y neumonia.

3.23.1 Ejemplos de pacientes afectados por demencia con sintomas de ansiedad:

El sefior ADS mira a cada instante hacia la ventana que da a la calle, intranquilo
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se levanta y mira con ansiedad a través de las cortinas, esperando al cartero que
debe traer la carta de su esposa (ella ha fallecido hace 3 afios). Pregunta por la
hora cada 15 minutos, y cada vez que escucha el sonido de un auto pasando frente

a su casa, pregunta por el cartero.

El sefior JFR desde hace 4 meses se muestra ansioso y preocupado porque los mi-

|t(

crobios lo quieren invadir, motivo por el cual “se lava y frota sus manos” ante cual-
quier contacto con un objeto de la casa; y no permite que las puertas o ventanas
se encuentren abiertas, con la finalidad de que no penetren “corrientes de aire
cargadas de microbios”. Desde hace un mes, no logra tomar sus acostumbradas
siestas de la tarde, porque debe vigilar que “todos en la casa deben permanecer

con mascarillas para evitar la contaminacion del aire que él respira”. Este es el caso

de un paciente demente con un sintoma obsesivo que genera ansiedad.

3.24 Cémo se expresan las alteraciones del sueiio?

El mas frecuente es el insomnio, el cual puede consistir en dificultad para iniciar
el suefio, dificultad para mantenerlo o presentarse como despertar precoz matu-
tino; siendo mas frecuentes, cuanto mas avanzado es el estadio de la demencia.
Otra alteracién, es la reduccién del tiempo de suefio profundo (siendo éste, el
mas restaurador), lo cual origina despertares frecuentes durante la noche, paseo
o vagabundeo nocturno vy dificultad para mantenerse despierto al dia siguiente.
Por otro lado, este vagabundeo nocturno puede ser reflejo de la existencia del
insomnio, pero también puede ser efecto secundario de ciertos medicamentos,
o ser debido a estrés emocional, a la necesidad de encontrar el cuarto de bafio, a

sentir algin tipo de dolor o por un movimiento involuntario de miembros inferi-
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ores, conocido como sindrome de piernas inquietas.

3.24.1 Ejemplos de pacientes con alteraciones del sueiio:

El sefior AFP con frecuencia despierta en la madrugada, alrededor de las 3:30
am, se dirige a su ropero, saca su ropa, se viste y solicita el desayuno para ir a su
trabajo. Es lo que llamamos insomnio por dificultad para mantener el suefio con

despertar matutino precoz.

La Sra. MRS se acuesta en la cama a las 10 pm, pero no logra iniciar el suefio, se
despierta varias veces en la madrugada con la finalidad de miccionar y para ello
se dirige rumbo al bafio, que se encuentra fuera de la habitacion; pero por la
oscuridad no lo encuentra, abre varias puertas, se torna irritable, agresiva verbal-
mente; y cuando la hija la lleva al bafio no tiene necesidad de miccionar. Dicho
acto se repite varias veces en la noche, logrando quedarse dormida alrededor de
las 4 o 5 am. En la mafiana siguiente, ella se encuentra con somnolencia, toma el
desayuno alrededor de las 10 am, y luego quiere seguir durmiendo hasta la hora

del almuerzo. Es lo que llamamos insomnio por dificultad para iniciar el suefio,
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con despertares nocturnos frecuentes e inversion del ritmo circadiano del suefo.

3.25 Como se expresa el vagabundeo?

Son frecuentes en pacientes con demencia los episodios en los que deambulan
sin objetivo aparente y sin rumbo fijo. Esta conducta entrafia peligro cuando el
enfermo abandona el hogar por riesgo de tener un accidente o perderse. El vaga-
bundeo también puede desencadenarse por multiples causas: desorientacion,
confusidn, la falta de ejercicio, necesidad de realizar una actividad fisica, el abur-
rimiento, miedos, exceso de estimulacién, expresién de una sensacion de male-
star, como dolor, hambre o sed. Es posible que por desorientacion: el enfermo no
recuerda donde se encuentra, se siente confuso, es la busqueda interminable de
“algo”. La vivencia psicoldgica de estar en el pasado y la necesidad de ir a lugares
como el trabajo pueden ser causas importantes de la deambulacidn errante. Esta
conducta puede aumentar cuando el paciente se muda de su domicilio habitual
o se realizan cambios significativos en su medio (obras de reformas, cambios de

muebles, entre otras).

3.25.1 Ejemplos de pacientes con vagabundeo:

El Sr. FAP, cuidador de una paciente con enfermedad de Alzheimer de 6 afios de

|I(

evoluciéon se encuentra agotado fisicamente debido al “constante ir y venir” de
su esposa. “Ella es una maquina, no se cansa, entra y sale de las habitaciones,
se sienta, inmediatamente se para, se recuesta para dormir, inmediatamente se

levanta de la cama, empieza a llenar con agua la olla, y luego se va al jardin, coge

la escoba, y regresa a la cocina........ , Yy hunca termina de hacer lo que empieza”.
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El Sr. RGS con diagnéstico de demencia vascular desde hace 5 afios, presenta ep-
isodios de deambulacion errante en ciertas circunstancias; sobre todo cuando es
desplazado fuera de su domicilio. La esposa, narra: “Cuando llevo a mi esposo a la
casa de su Unico hermano, inmediatamente se quiere ir, se pone inquieto, entra

y sale de las habitaciones, se sienta, se pone de pie y a veces, se torna agresivo”.

3.26 Como se expresan la agitacion psiquica?

Cuando hablamos de agitacion psiquica nos referimos a un estado de intranqui-
lidad, excitacion, y/o conductas repetitivas que la persona no puede controlar,
que carecen de una finalidad aparente y que estan presentes de forma continu-
ada. Vuestro familiar puede mostrar en ciertos momentos enfado, irritabilidad o
incluso agresividad: gestos o expresiones corporales (cefio fruncida), agresiones
verbales (insultos, gritos) y en casos extremos, agresiones fisicas. Los pacientes
pueden dafar el entorno o a las personas, o autolesionarse. Se manifiestan an-
siosos, hiperactivos, coléricos y confusos. Con frecuencia gritan y discuten. La ag-
itacion puede llegar a situaciones limite, con la necesidad de varias personas para
reducir al paciente, que da empujones, tira objetos, pudiendo destrozar muebles.
La agitacion puede ser consecuencia de una depresion, de un estado de ansiedad
o de una reaccidn catastrofica. También puede deberse a diversos factores, o a la
suma de factores como el dolor, el cansancio, la falta de descanso, y el efecto de
medicamentos o de la propia demencia. En ciertos casos se puede relacionar con

la supresidn brusca de medicaciones ansioliticas, hipndticas, alcohol o drogas.
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3.26.1 Ejemplos de pacientes con agitacion psiquica:

El Sr. JBC cuando fue hospitalizado para una reseccion de prodstata, la primera
noche después de la cirugia se mostré desorientado, confuso, agitado e inqui-
eto; sefialaba que veia rostros “de personas maléficas” en la habitacidn, y que
“pequenios insectos le recorrian la piel”, y que estos “subian por las paredes del
cuarto”, por lo que intenta levantarse de la cama, y salir de la habitacidn; retiran-
dose en el intento la via endovenosa y cogiendo el soporte metdlico agrede a los
auxiliares de enfermeria, antes de ser contenido. Entonces, empieza a proferir en
voz alta, que es victima de una “conspiracion malévola” y que lo estan intentado

“aniquilar”.

El sefior JRD con frecuencia presenta delusiones celotipicas con su esposa; a qui-
en acusa de tener un amante. En cierta oportunidad, cuando llegé el médico de
programa de atencion a domicilio, se mostrd suspicaz y poco colaborador duran-
te la entrevista, y no permitié ser examinado (ni medicion de presion arterial,
ni auscultacion de pulmones y corazon) e invitd groseramente a “retirarse de su
domicilio”. Luego de ello, se mostro irritable, hiperactivo, entraba y salia de las
habitaciones, revisaba las puertas y ventanas y pedia en forma reiterada que no

” o«

“dejen ingresar nunca mas a ese individuo”, “el amante de su esposa”. Por varias

|H

horas, reclamaba por la “conducta inmoral” de su esposa a quien empezo a agre-
dir verbalmente, y tuvo dos intentos de golpearla con su baston. Cuando los hijos
llegaron, ya estaba mas calmado, refirid que “su esposa tiene un amante que vi-

ene todos los meses a envenenarlo con unas capsulas”.
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3.27 Como se expresa la reaccion catastrofica?

Con frecuencia las “reacciones catastréficas”, se asocian con labilidad emocional.
La labilidad emocional se refiere a que los pacientes son propensos a presentar
cambios bruscos y fluctuaciones en sus sentimientos y expresiones emocionales.
Sus emociones pueden oscilar entre sentimientos depresivos y desesperacion,
ansiedad y sentimientos de alegria y euforia, o conductas de furor y agresividad.
Con frecuencia se presentan enfados o una conducta violenta, la mayoria de estas
reacciones son “reacciones catastréficas”. Son arranques de agitacién y angustia
desproporcionados en relacidn con las causas que las provoca. Muchas veces el
enfado es causado por la dificultad que tiene el paciente en comprender lo que
esta ocurriendo. Las reacciones catastroficas puede deberse a trastornos percep-
tivos, alucinaciones y delirios, por dolor, infecciones, ciertos medicamentos y es-

tados agudos de confusién mental.

3.27.1 Ejemplos de pacientes con reaccion catastrofica:

La Sra. RZM durante una entrevista con el neuropsicdlogo: “Este reloj que voy a
dibujar es algo tan simple, me estdn haciendo perder el tiempo, y yo teniendo
que recoger a mis hijas del colegio”. Luego tird el lapiz, rompid el papel, agredié

verbalmente al evaluador y salié corriendo del consultorio.

La Sra. JDA, cuidadora principal de un paciente con demencia, en estado moder-
ado, nos cuenta: “Mi esposo es imprevisible. De repente estd como si se sintiera
triste, apatico, distante y de un momento a otro, arranca en llanto; pero termina

riéndose, pues reconoce que el motivo de su tristeza es una tonteria”
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3.28 Como se expresan las conductas desinhibidas?

Entendemos por desinhibicion el comportamiento impulsivo e inapropiado de la
persona que padece una demencia en cuanto a sus movimientos o mas frecuen-
temente con sus palabras. El paciente pierde la capacidad para diferenciar lo que
esta bien o mal visto en nuestra sociedad llegando a comportarse de forma irre-
sponsable, con demostraciones de escasez de juicio o sentido comun, e incapaz
de adaptar sus comportamientos a todo lo que les rodea. Se vuelve impulsivo en
sus comportamientos. Se comporta de manera grosera, descortés, perdiendo la
gracia y el tacto social, mantiene un lenguaje obsceno, roba, agrede, etc. A veces

muestran una excesiva jocosidad, realizando bromas de forma excesiva, ofensivas

0 en momentos inoportunos.

3.28.1 Ejemplos de pacientes con conductas desinhibidas:

El Sr. LAD después de los 60 afios de edad, se ha tornado bromista, en las re-
uniones familiares le encanta contar chistes con contenido sexual; y en las colas
para pagar los servicios, busca conversar con mujeres jovenes, presentandose

como “admirador de mujeres bellas”.
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La Sra. MAS de 56 afios de edad, luego de iniciar de tratamiento para enfermedad
de Parkinson, ha notado un entusiasmo por acudir a salas de juego de casinos

y tragamonedas. Inicialmente lo hacia los fines de semana, y ahora acude 2 a 3

veces por semana.
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3.29 Como se expresan las ideas de negacién?

Debido a la memoria vacilante, la pérdida progresiva de las propias capacidades,
el aumento de dependencia a otros para las actividades mas minimas y el miedo a
un futuro incierto, muchos pacientes se vuelvan mas obstinados, siendo ésta una
respuesta perfectamente normal. Algunos pacientes con demencia automatica-
mente dirdn "no" a un sinnimero de propuestas por parte del cuidador: "Cuando
gueramos que hagan algo, no lo haran". Si le decimos "es hora de que te bafies"
y el rechaza de inmediato esta propuesta, es posible que el paciente no entienda
bien el significado de lo que le acabamos de decir. Mds bien opte por llevarlo al

bafio, meterlo en la ducha y pedirle que se quite la ropa, pieza por pieza.

EL COMPROMISO DE LA FUNCIONALIDAD EN DEMENCIA:

3.30 Qué significa compromiso de la “capacidad funcional”?

La pérdida de la “funcionalidad” o de la “capacidad funcional” se refiere a la pér-
dida de las actividades de la vida diaria del individuo que permiten una adecuado
funcionamiento individual, familiar, ocupacional y social. Como recordamos, las
actividades de la vida diaria (AVD) pueden ser: basicas e instrumentales. En la evo-
lucion de las demencias, sobre todo en la EA primero se comprometen las AVD in-

strumentales, y luego conforme avanza la enfermedad, se afectan las AVD basicas.

3.31 Como se expresa el compromiso de las AVD instrumentales?

Las AVD instrumentales son aquellas acciones que necesitan de un objeto inter-

mediario para su desarrollo con el fin de que el individuo presente un adecuado
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nivel de desempefio y competencia social. Incluye a:

1. Habilidades de limpieza y organizacién doméstica:

e Limpieza doméstica: utilizacidon de electrodomésticos de limpieza,

utilizacién de utensilios de la casa, fregar, barrer

e  Organizacién doméstica: elaboracion de la comida, realizaciéon de la
lista de la compra, realizar pequefias reparaciones, prevencién de

accidentes.

2. Manejo social:

e Manejo del dinero: monedas en curso, cambio de correspondencia,

contabilidad, presupuestos domésticos, administracion del dinero,..

e Comunicacion y transporte: uso de los transportes publicos, uti-

lizacion de billetes, uso del teléfono, etc.

e  Recursos comunitarios: utilizacion de los diferentes recursos comu-
nitarios (bibliotecas, centros culturales, asociaciones, centros educa-

tivos, cine clubes...)

De manera resumida, el compromiso de las AVD instrumentales se refiere a las
dificultades o a la incapacidad para el uso adecuado de instrumentos o utensil-
ios domésticos, como el uso correcto del teléfono, poner en funcionamiento el
televisor, el uso del control remoto de otros electrodomésticos, colaborar en la

preparacién de los alimentos, poner los cubiertos en la mesa para el almuerzo, o
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recoger los deshechos y ponerlos en el tacho de basura.
3.32 Como se expresa el compromiso de las AVD basicas?

Las AVD basicas son el conjunto de actividades primarias de la persona encami-
nadas a su autocuidado y movilidad, que le dotan de autonomia e independencia

elementales y le permiten vivir sin precisar ayuda continua de otros. Incluyen a:

1. Aseo y vestido: Contemplan aspectos tales como: Ducha, aseo diario,
lavado y cuidado del pelo, higiene dental, afeitado, depilacién, vestido,
higiene en la menstruacién, eleccion de ropa adecuada, uso del inodoro,

entre otras.

2. Habitos de vida: habitos de suefio (horarios y calidad de suefio); habitos
en la alimentacion (horarios e habitos en la mesa) y dietas; habitos de
salud: prevencién de enfermedades, ejercicio fisico, educacién sexual,

consumo de substancias, entre otras.
ETAPAS CLINICAS DE LA ENFERMEDAD DE ALZHEIMER:

3.33 Cuales son las etapas clinicas de la demencia de la enfermedad de Alzheimer?

Como ya sabemos, la EA empeora conforme avanza el tiempo. Se han definido di-
versas "etapas" para describir cdmo las habilidades de una persona cambian a me-
dida de que avanza la enfermedad. Entre las mds conocidas podemos encontrar la
Escala de Deterioro Global (o Global Deterioration Scale de Reisberg-GDS), Clinical

Dementia Rating del Hughes (CDR), y la Functional Assesment Tool for Alzheimer’s
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Disease (FAST). Es importante recordar que las etapas son guias generales y que
los sintomas varian mucho. Cada individuo es Unico, pero se intenta describir lo
que le ocurre a la mayoria. Las personas que padecen de EA viven un promedio de
ocho a diez afios después de que sus sintomas hayan empezado a ser notados por
otras personas, pero la expectativa de vida varia de solamente tres hasta unos 20
anos, dependiendo de la edad y otras condiciones de salud del individuo. GDS es
la mas ampliamente usada y no requiere de entrenamiento especializado; por lo

que puede ser aplicada por personal de salud no médico.

3.34 Cuantas etapas podrian tener los pacientes con demencia de la enfermedad

de Alzheimer?

Segun la escala de deterioro global (GDS por sus siglas en inglés), creada por Bar-
ry Reisberg, director del Centro de Investigacion de Demencia y Envejecimiento
Silberstein de la Escuela de Medicina de la Universidad de Nueva York; podemos

encontrar las siguientes etapas:

Primera etapa: Ausencia de dafo cognitivo.

Segunda etapa: Disminucion cognitiva muy leve.

Tercera etapa: Disminucién cognitiva leve.

Cuarta etapa: Disminucién cognitiva moderada.

Quinta etapa: Disminucion cognitiva moderadamente severa.
Sexta etapa: Disminucidn cognitiva severa.

Séptima etapa: Disminucién cognitiva muy severa.

3.34.1 En qué consiste la primera etapa o ausencia de dafio cognitivo?
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Es una persona normal. La persona no experimenta problemas de la memoria y
no hay sintomas evidentes a los profesionales médicos en el desarrollo de la en-

trevista médica.

3.34.2 En qué consiste la segunda etapa o disminucion cognitiva muy leve?

En esta etapa, los sintomas pueden corresponder a los cambios relacionados a la
edad, o realmente representar los primeros sintomas de alarma de la EA. La per-
sona nota ciertas fallas de memoria como por ejemplo, olvidar palabras conocidas
o el lugar donde se colocan objetos de uso diario. Sin embargo, estos problemas
no son evidentes durante los exdmenes médicos, ni tampoco resultan aparentes

para los amigos, familiares o compafieros de trabajo.

3.34.3 En qué consiste la tercera etapa o disminucion cognitiva leve?

Lamentablemente, en esta etapa son muy escasos los pacientes que pueden ser
diagnosticados de EA. Los amigos, familiares o comparieros de trabajo comienzan
a notar deficiencias. Los problemas de memoria o concentracion pueden medirse
por medio de una entrevista médica detallada. Algunas dificultades comunes en

la tercera etapa son:

e Dificultad notable de encontrar la palabra o el nombre adecuado.

e Capacidad reducida para recordar nombres al ser presentado a nuevas

personas.

e  Mayor dificultad notable de desempefiar tareas sociales o laborales.
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e  Poca retencion de lo que uno lee.

e Pérdida o extravio de un objeto.

e Menos capacidad para planificar y organizar.

3.34.4 En qué consiste la cuarta etapa o disminucién cognitiva moderada?

Esta etapa es la que podriamos definir como la etapa leve o temprana de EA. En
este punto, una entrevista médica cuidadosa deberia poder detectar deficiencias

claras en las siguientes areas:

e Falta de memoria de acontecimientos recientes.

e  Mayor dificultad en realizar tareas complejas, tales como, planificar una

comida para invitados, pagar las cuentas o administrar las finanzas.

e Olvido de episodios de la historia personal.

e  Estar de humor variable o apartado, sobre todo en situaciones que rep-

resentan un desafio social o mental.

3.34.5 En qué consiste la quinta etapa o disminucidn cognitiva moderadamente

severa?

Corresponde a la etapa moderada o media de la EA. Aqui, lagunas de memoria y
déficit en la funcion cognitiva son notables y las personas empiezan a necesitar
asistencia con las actividades cotidianas. En esta etapa, los individuos que pade-

cen del Alzheimer pueden:
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Ser incapaces de recordar su domicilio actual, su niumero telefénico o el

nombre de la escuela o colegio a que asistieron.

Confundirse del lugar en que estan o el dia de la semana.

Necesitar ayuda para seleccionar una vestimenta adecuada para la época

del afio o para la ocasidn.

Por lo general, todavia recordar detalles significativos sobre si mismos y

sus familiares.

Por lo general, todavia no requerir ayuda para alimentarse o utilizar el

bafio.

3.34.6 En qué consiste la sexta etapa o disminucidn cognitiva severa?

Los problemas de la memoria siguen agravandose, pueden producirse cambios

considerables en la personalidad y los individuos afectados por la enfermedad

necesitan considerable ayuda en las actividades de la vida diaria.

En esta etapa, el individuo puede:

Perder conciencia de las experiencias y hechos recientes y de su entorno.

Recordar su historia personal con imperfecciones, aunque por lo general

recuerda su propio nombre.

Olvidar ocasionalmente el nombre de su pareja o de la principal persona

que lo cuida, pero por lo general puede distinguir las caras conocidas de
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las desconocidas.

Requerir ayuda para vestirse en forma apropiada y cuando esta sin su-
pervisidén, cometer errores tales como ponerse el pijama sobre la ropa o

los zapatos en el pie equivocado.

Sufrir una alteracion del ciclo normal del suefio, durmiendo durante el

dia y volviéndose inquieto durante la noche.

Requerir ayuda para manejar asuntos vinculados con el uso del bafio
(por ejemplo: tirando la cadena, limpiandose o deshaciéndose del papel

higiénico de forma correcta).

Experimentar episodios de incontinencia urinaria o fecal en aumento.

Experimentar cambios significativos de la personalidad y con el compor-
tamiento, incluyendo recelos y creencias falsas (por ejemplo, creyendo
que la persona que lo cuida es un impostor) o conductas repetitivas y

compulsivas, tales como retorcer las manos o romper papeles.

Tener una tendencia a deambular y extraviarse.

3.34.7 En qué consiste la séptima etapa o disminucion cognitiva muy severa?

En la Ultima etapa de esta enfermedad los individuos pierden la capacidad de re-

sponder a su entorno, de hablar y, eventualmente de controlar sus movimientos.

Es posible que todavia pronuncien palabras o frases. En esta etapa, los individuos

necesitan ayuda con la mayoria de su cuidado personal diario, incluyendo comery
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hacer sus necesidades. Pueden perder la capacidad de sonreir, sentarse sin apoyo
y sostenerse la cabeza. Los reflejos se vuelven anormales y los musculos rigidos.

También se ve afectada la capacidad de tragar.

3.35 Y los sintomas psicolégicos y conductuales no se toman en cuenta para

establecer las etapas de demencia en enfermedad de Alzheimer?

Cierto. Ellos, representan una gran preocupacién y carga para la familia y
cuidadores, pero no sirven para establecer las etapas de la EA. Como ya hemos
afirmado, los sintomas afectivos, sobre todo sintomas depresivos tienen mas
probabilidad de manifestarse al comienzo de la enfermedad; mientras que las
conductas de agitacion y caracteristicas psicoticas (delusiones paranoides, aluci-
naciones visuales, entre las principales) son mas frecuentes en pacientes cuyas
funciones cognitivas se hallan moderadamente deterioradas, aunque se hacen
menos evidentes en las etapas avanzadas, probablemente debido al deterioro de

la condicidn fisica y neuroldgica del paciente.

3.36 Entonces, si los familiares toman en cuenta los sintomas psicolégicos y con-
ductuales podrian consultar tardiamente con su médico por la posibilidad de

demencia?

Lamentablemente, los familiares acuden al médico, cuando el paciente inter-
rumpe el buen desempefio de sus actividades laborales, pues al tener que de-
jar de dormir adecuadamente por atender un imprevisto nocturno, empiezan a
disminuir su productividad (una queja frecuente: “mi padre se despierta varias

veces en las noches, para ir a trabajar”); y es que en nuestro pais mds del 75% de
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los familiares o cuidadores perciben que los sintomas cognitivos corresponden al
envejecimiento normal, y de hecho, ello lo percibimos en la consulta clinica dia-
ria; pues los familiares traen al paciente para una evaluacion cuando él/ella tiene
sintomas conductuales (habitualmente agitacidn psiquica nocturna, delusiones
paranoides, falsos reconocimientos y otros); pero, cuando realizamos la adecua-
da entrevista de sintomas cognitivos, estos se han presentado progresivamente y

previamente desde hace 2 a 3 afios.

3.37 La escala GDS se puede aplicar a otros tipos de demencia?

Teniendo en cuenta, que cada tipo de demencia tiene sus caracteristicas partic-
ulares, y que GDS fue creada para pacientes con EA; no deberia ser aplicada en
otros tipos de demencia. Sin embargo, por costumbre, la mayoria de médicos

tiende a utilizar GDS en cualquier tipo de demencia.
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CAPITULO 4

EL DIAGNOSTICO ES SENCILLO, REQUIERE ADECUADA EVALUACION

EL DIAGNOSTICO DEBE SER PRECOZ:

4.1 Cudles son las ventajas de realizar en forma temprana el diagnéstico de en-

fermedad de Alzheimer?

La primera ventaja, radica en la posibilidad de un manejo adecuado de una enfer-
medad crénica, degenerativa y progresiva. A pesar que las estrategias actuales de
tratamiento no “curan” la enfermedad, se puede ofrecer la posibilidad de iniciar
medicamentos especificos asociado a pautas no farmacoldgicas para evitar la apa-
ricion de sintomas psicoldgicos y conductuales, enlentecer el deterioro cognitivo;
pero, sobre todo, mantener la “funcionalidad”. De ello, se desprende la segun-
da ventaja; esto es, los familiares, conyuge o hijos podran planificar de manera
adecuada el proceso de eleccidon de “cuidadores”; los gastos directos (consul-
tas médicas, exdmenes auxiliares, medicamentos, pafiales) e indirectos (pago a
cuidadores) que acarrea la enfermedad; los temas legales relacionados con com-
pra y venta de inmuebles, herencia, e iniciar en forma oportuna el proceso de
interdiccién. Una tercera ventaja; se encuentra relacionada con un diagndstico
preciso de EA. No obstante debe ser de particular interés identificar otras causas
alternativas a las demencias de origen neuro-degenerativo y/o vascular (vale decir
EA y/o demencia vascular), la utilidad de extensas evaluaciones de laboratorio e
imagenes cerebrales deben ser manejadas con mucho criterio, dado sus eleva-

dos costos. La importancia de investigar la etiologia de la demencia radica en la
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posibilidad de tratar demencias potencialmente reversibles, entre las cuales, se
incluyen demencia inducida por alcohol y drogas, estados confusionales agudos,
condiciones metabdlicas (como deficiencia de vitamina B12 e hipotiroidismo), y
el término cada vez menos usado, “pseudodemencia” debido a depresion. Rara-
mente, lesiones cerebrales estructurales, como hematoma subdural, hidrocefalia
de presidn normal, y algunos tumores cerebrales son otras causas potencialmente

reversibles de demencia.

4.2 Y éste diagndstico precoz es posible con los medios diagndsticos que conta-

mos en el pais?

Si. El diagndstico de los tipos de demencia es netamente clinico. Requiere de un
adecuado y ordenado protocolo de evaluacion (que veremos en detalle mas ad-
elante) que explore en detalle la aparicidn de los sintomas cognitivos, los sintomas
psicoldgicos y conductuales- si es que los hubiera, y la magnitud del compromiso
de la funcionalidad. Luego; estamos obligados a descartar la probabilidad de de-
mencia reversible, mediante exdmenes auxiliares en sangre. Y para las imagenes
cerebrales, es suficiente una tomografia cerebral sin contraste; pero una imagen
por resonancia magnética sera de mayor utilidad por la posibilidad de detectar
cambios en la sustancia blanca, no evidentes en tomografia cerebral. Los costosos
examenes de tomografia por emisiéon de positrones y espectroscopia por reso-
nancia magnética cerebral no han demostrado ser de mayor ayuda que un buen

examen clinico, neuroldgico y neuropsicoldgico.

4.3 Si se conoce en detalle los sintomas cognitivos, psicolégicos y conductuales

y el compromiso de la funcionalidad, podemos determinar el tipo de demencia?
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Cierto. El inicio de los sintomas es fundamental para establecer el tipo de demen-
cia, sea esta degenerativa o vascular. Asi tenemos, que los pacientes que alred-
edor de los 65 afos de edad, presentan problemas en la memoria episddica (no
recuerda los hechos recientes), y luego de algunos afios se agrega problemas en la
denominacion (no puede precisar con exactitud el nombre de objetos comunes),
pensaremos en la probabilidad de enfermedad de Alzheimer. En general, los sinto-
mas psicolégicos y conductuales-como delusiones paranoides, agitacion psiquica
nocturna, alucinaciones visuales, ansiedad entre otros- se presentan en estadios
moderados a severos de la enfermedad. En otros casos, el paciente tendra factores
de riesgo cardiovascular (obesidad, hipertension arterial, tabaquismo, diabetes
mellitus, dislipidemia, cardiopatia arritmica-fibrilacion auricular, cardiopatia cor-
onaria, antecedentes familiares de enfermedad cerebro-vascular, como infarto o
hemorragia cerebral), podria tener evidencia o no, de un evento cerebrovascular,
como accidente isquémico transitorio (interrupcioén focal breve de la irrigacion ce-
rebral, que produce sintomas deficitarios motores, sensitivos, del habla; pero, que
se resuelven totalmente en las primeras 24 horas) o infarto cerebral (interrupcion
focal de la irrigacion cerebral, que produce sintomas deficitarios motores, sensi-
tivos, del habla o del nivel de conciencia; pero, que no se resuelven totalmente
en las primeras 24 horas) con secuela o sin secuelas; y que tiempo después-ha-
bitualmente luego de 6 meses podria tornarse apatico o desinhibido, tener serios
problemas en la capacidad de atencién y en las habilidades ejecutivas (dificultad
para planificar un viaje o la programacién de los pagos de servicios; e incapacidad
para inhibir respuestas inapropiadas y perseveracion o repeticion anormal de una

conducta). Como podemos ver, no hay problemas en la memoria; por lo tanto es
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poco probable que se trate de una caso de EA; en realidad, estamos ante un caso
altamente probable de demencia vascular. De la misma manera; podemos realizar
el andlisis de los casos de demencia fronto-temporal, demencia de la enfermedad

de Parkinson y demencia con cuerpos de Lewy.

4.4 Entonces, el diagndstico de enfermedad de Alzheimer no es dificil?

Por supuesto que no. Cuando el familiar trae a un paciente a la consulta, es porque
ya interrumpio su tranquilidad: Su padre se levanta varias veces en la noche, o
presenta comportamiento inusual por alucinaciones visuales o delusiones para-
noides, es decir un paciente con sintomas de demencia en estadios moderados a
severos; no obstante los sintomas de pérdida de memoria o de lenguaje, no son
tomados en cuenta por las familias; admitiéndolas como sintomas normales del
envejecimiento. Pero, si el especialista realiza en forma retrospectiva un perfil de
sintomas en el tiempo; es decir, analiza con detalle la aparicién de los sintomas
cognitivos y psicoldgicos y conductuales va a tener con certeza un diagndstico
mas preciso. El problema podria presentarse, cuando los familiares no colaboren
con dicho perfil, porque no viven con el paciente o porque han asumido que esos

“cambios tempranos” son atribuidos a un “envejecimiento normal”.

Otro gran problema se presenta cuando el médico especialista no realiza un ade-
cuado perfil de sintomas y no plantea su hipdtesis clinica; esperando que el neu-
ropsicélogo o el especialista en imagenes cerebrales despeje su duda diagndstica.
Los neuropsicélogos son especialistas en detectar y calificar los sintomas cogni-
tivos; pero, por un lado ellos son escasos en nuestro pais y por el otro lado, sélo

informan el perfil de compromiso cognitivo de ese momento, y no precisan el tipo
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de diagnéstico. Finalmente, los radidlogos que informan imagenes por resonancia
magnética cerebral no tienen experiencia en deterioro cognitivo y por lo tanto, no
estan adecuadamente capacitados para informar con eficacia el tipo de degener-

acion cerebral, limitandose a describir las lesiones de sustancia blanca.

4.5 El diagnostico de enfermedad de Alzheimer requiere biopsia del cerebro?

Segun los antiguos criterios de 1984 del National Institute of Neurological and
Communicative Disorders and Stroke and the Alzheimer’s Disease and Related Dis-
orders Association (NINCDS-ADRDA), el diagndstico de enfermedad de Alzheimer
requeria de demostracion patoldgica de placas seniles y ovillos neurofibrilares,

mediante una biopsia de cerebro u obtenida luego del fallecimiento.

A partir de la publicacién de Bruno Dubois y colaboradores en 2007, donde se pro-
ponen nuevos criterios de investigacion para el diagnéstico de EA se otorga mayor
énfasis a los sintomas clinicos precoces y a la presencia de biomarcadores (que
pueden ser cambios de proteinas amiloide o Tau en liquido cefalo-raquideo o en
cambios estructurales o metabdlicos en imagenes cerebrales). El principal cambio
respecto a los bien establecidos criterios NINCDS-ADRDA es que la presencia de
deterioro significativo de la memoria episddica, independientemente del grado de
pérdida funcional, junto con la presencia de al menos un biomarcador anormal,
son suficientes para el diagndstico de EA probable. En consecuencia, esta nueva
propuesta de criterios de investigacion de la EA permite tanto el diagnostico eti-
olégico como el establecimiento de un diagndstico en la fase prodrémica de la

enfermedad.
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4.6 En qué casos, se requiere examenes invasivos, como puncion lumbar?

La puncién lumbar no es un estudio habitual en la evaluacién de un paciente con
demencia. Es recomendable su realizaciéon cuando existe la sospecha de cancer
metastasico al sistema nervioso central (SNC), neuroinfeccidn (cisticercosis, tu-
berculosis, criptococosis o toxoplasmosis), vasculitis, neurosifilis, enfermedad
desmielinizante o hidrocefalia. Pero sobre todo, resulta particularmente util si el
paciente es menor de 55 afos de edad, si la demencia tiene un curso rapidamente

progresivo o si se presenta de manera inusual o en el marco de inmunosupresion.

También se realiza por motivos de investigacidn para detectar presencia de protei-
na amiloide o Tau en el liquido cefalo-raquideo, en casos en los cuales un proto-
colo de investigacion lo requiere como criterio de inclusidn para tratamientos de
experimentacion; o en casos-poco frecuentes- en los que los hijos quieren saber si

ellos tienen la posibilidad de tener la enfermedad de su progenitor.

4.7 Existen algunas condiciones previas a la presentacion de las caracteristicas

de la enfermedad de Alzheimer?

Hablaremos brevemente de dos condiciones: deterioro cognitivo leve amnésico y
depresion. El deterioro cognitivo leve amnésico se llama también estado pre-Alz-
heimer, y se caracteriza por problemas en la memoria episddica; pero que aln no
compromete las actividades de la vida diaria, es decir mantiene su funcionalidad.
Se presenta en personas de la tercera edad, alrededor de los 60 a 65 afios de edad,
quienes tienen mayor riesgo de evolucionar en los afios préoximos hacia los prim-

eros estadios de EA, si los comparamos con las personas de la misma edad que no
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tienen criterios para deterioro cognitivo leve amnésico.

Por otro lado, depresidn de la tercera edad parece ser un factor de riesgo para
demencia, sobre todo EA; mas que un estado prodrémico de EA. Lo cual quiere
decir, que ciertas personas de la tercera edad, y no todas, podrian evolucionar de
estados depresivos hacia estados iniciales de demencia de EA. Ello se ha observa-
do particularmente en individuos que tienen episodios depresivos a repeticién y

en aquellos que tienen mayor severidad de depresion.

EL TERMINO “DETERIORO COGNITIVO” Y EL TERMINO “DEMENCIA”

4.8 Los términos “deterioro cognitivo” y “demencia” pueden ser usados indis-

tintamente?

No, de ninguna manera. El “deterioro cognitivo” significa disminucién de las habi-
lidades cognitivas, que podrian ser transitorias o progresivas, o asociadas a edad,
pero no cumplir criterios para demencia. Y por otro lado, si bien es cierto, “de-
mencia” se caracteriza por presentar “deterioro cognitivo” progresivo, asociado
a compromiso de la funcionalidad, en algunos casos con sintomas psicolégicos y

conductuales; éste no es la Unica caracteristica.

4.9 Explique qué es “deterioro cognitivo”?

Es un término amplio que significa pérdida de las habilidades cognitivas (memoria,
orientacion, lenguaje, praxia, juicio, atencién, calculo o habilidades visuo-espacia-
les), después que ya fueron aprendidas, es decir que no incluye los problemas

cognitivos originados en el nacimiento, etapas neonatales e infantiles. El “deteri-
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oro cognitivo” se puede presentar a cualquier edad y puede ser ocasionado por un
proceso infeccioso (encefalitis, meningitis), traumatico (traumatismos craneales),
vascular (hemorragia o infarto cerebral), o también algun trastorno psiquiatrico;
siendo la causa mas conocida, la degenerativa como la enfermedad de Alzheimer,
que se caracteriza ademas por afectar a individuos de mas de 65 afios de edad.
Es importante recalcar, que “deterioro cognitivo” no involucra necesariamente
que comprometa la funcionalidad o se asocie con sintomas psicoldgicos y conduc-
tuales; por lo que en este caso no se cumplen los criterios para definir demencia;
pero si se podria plantear la posibilidad de una entidad conocida como deterioro

cognitivo leve, la cual detallaremos mas adelante.

4.9 Entonces, qué significa el término “demencia”?

Es el resultado de la afectacidn de las habilidades cognitivas, que comprometen
la capacidad funcional del individuo llegando a la total dependencia. Se requiere
documentar deterioro de la memoria, ademas del compromiso de por lo menos
una habilidad cognitiva adicional (lenguaje, praxia, juicio, atencién, calculo o hab-
ilidades visuo-espaciales), los cuales interfieren con la “funcionalidad” o el funcio-
namiento ocupacional o social y ademas tiene que existir evidencia de ausencia
de desorden sistémico o cerebral que pueda explicar la causa primaria del deteri-

oro de las funciones cognitivas.

4.10 Es normal perder algunas habilidades cognitivas con el paso de los afios?

Por supuesto, conforme pasan los afios cada vez tendremos menos facilidad para

encontrar algunas palabras o para recordar hechos vividos recientemente. Ten-
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emos que recordar que la funcién cognitiva de un individuo es el resultado del
funcionamiento global de la percepcidn, atencién, habilidad viso-espacial, orient-
acion, memoria, lenguaje y calculo, algunas de las cuales sufren un grado de dete-

rioro variable con el envejecimiento.

4.11 Qué areas de la memoria no se comprometen con el paso de los afos?

No se afectan la memoria semdntica y la memoria de procedimientos.
La memoria semdntica, es aquella que nos relaciona con los hechos
y conocimiento general acerca del mundo-algo asi como todo lo que
aprendimos en el colegio y durante nuestra vida; y ellas permanecen
estables, particularmente si dicha informacién es usada frecuentemente.
Sin embargo, la recuperacion de informacion altamente especifica
tipicamente declina, como ocurre con los nombres de personas o de
ciudades que habitualmente no frecuentamos. Es por ello, que las personas
de la tercera edad pueden recordar una vieja cancién o las capitales de
todos los paises de Europa o detalles de la guerra del Pacifico. Mientras
gue la memoria de procedimiento, es aquella memoria para habilidades
y habitos tales como manejar bicicleta o nadar; es decir almacena
informacion sobre cdmo hacer las cosas. Incluye tanto la adquisicion como
el posterior desempefio de habilidades cognitivas y motoras; pero que

toma mas tiempo para aprender nuevas tarea en la tercera edad.
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4.12 Qué areas de la memoria se deterioran con el paso de los afos?

Se afectan la memoria de trabajo, la memoria episddica y la prospectiva. La me-
moria de trabajo se refiere a la capacidad de manipulacidn de informacion mien-
tras se procesan otras tareas, como retener una corta lista de palabras para orde-
narla alfabéticamente. Por otro lado, la memoria episddica es la memoria de los
hechos de nuestras vidas individuales, nuestras experiencias. Tanto la memoria
episddica como la de trabajo son las que mas se deterioran con el envejecimien-
to; por ello es que las personas de la tercera edad no recuerdan con facilidad los
hechos vividos de largo y corto plazo; pero también tienen problemas para realizar
varias actividades a la misma vez, como contestar el teléfono y escribir un recado.
Finalmente la memoria prospectiva, comprende la capacidad para recordar la eje-
cucién de una accién en el futuro, como por ejemplo recordar una cita o la toma
de la medicacién. Con la edad también declina la capacidad para recordar nueva
informacidn de texto, hacer inferencias a partir de ésta, acceder a conocimientos
de la memoria remota, e integrar éstos Ultimos con nueva informacién de texto.
En términos generales, se afecta mas la memoria a largo plazo que la memoria a

corto plazo (con excepcidn de la memoria de trabajo).

4.13 Qué areas del lenguaje se afectan con el paso de los aiios?

Los adultos mayores tienden a producir definiciones mas largas, utilizando expli-
caciones y descripciones de muchas palabras, en comparacion a los jovenes. Los
procesos automdticos sin esfuerzo consciente, estan preservados mientras los
procesamientos que requieren esfuerzo en su ejecucion declinan con la edad. Asi,

los adultos mayores tienen una mayor dificultad tanto para procesar las estructu-

112



ras sintacticas complejas como para poder hacer inferencias en la comprension

tanto de una frase individual como en un discurso narrativo.

4.14 Entonces, cuando considerar que la pérdida de las habilidades cognitivas no

son parte del envejecimiento normal?

Dos aspectos son fundamentales a considerar. El primero, esta relacionado a la
edad y el género. Recuerden que en los estudios realizados en LA, la prevalencia
de demencia se incrementa con la edad, de 2.40% en el grupo de edad entre 65
a 69 anos hasta 20.20% en el grupo de edad entre 85 a 89 afios y 33.07% entre
aquellos de 90 a 94 afios de edad; mientras que en términos de género, los es-
tudios de LA muestran tasas superiores para ambos géneros en el grupo de edad
de 65 a 69 afios, y para mujeres en el grupo de edad de 70 a 74 afios, comparado
con los datos de los estudios europeos. Considerando género como un posible
factor de riesgo para demencia, los estudios de LA mostraron tasas ligeramente
superiores para el grupo femenino comparados con el grupo masculino en todos
los grupos de edad. Por lo tanto, debemos tomar mayor atencidén a los cambios
cognitivos en personas de tercera edad; mientras mas edad tengan; pero mayor
cuidado en aquellas de sexo femenino con mas de 65 afios de edad. El segundo
aspecto, se relaciona con el tipo de habilidad cognitiva afectada; particularmente
memoria y lenguaje. Atencion con las personas de tercera edad que fallan en la
memoria episédica y memoria de trabajo. Si tu familiar tiene mas de 65 afios de
edad, y no logra recordar con facilidad los hechos vividos en las ultimas horas o
dias, por ejemplo te pide desayunar reiteradas veces en la mafiana, porque no

recuerda que ya lo hizo en las primeras horas de la mafiana; es probable que tenga
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fallas en la memoria episddica. Por otro lado, si la sefiora ama de casa mayor de 65
afios de edad no es capaz de realizar mds de una actividad a la vez; por ejemplo,
mirar la televisidon o contestar el teléfono, mientras se encuentra en las labores de
la cocina puede originar ciertos accidentes, como dejar la cocina con las hornillas
encendidas, debe indicarnos que ella puede tener problemas en su memoria de
trabajo. En algunos casos, los individuos de tercera edad que tienen problemas
para denominar objetos comunes o recordar el nombre de personas que habitual-
mente viven con él, pueden expresar algun trastorno del lenguaje. Todo esto, no
significa que estos individuos tienen deterioro cognitivo o demencia, pero no hay
lugar a dudas que requieren evaluacion especializada de habilidades cognitivas,
para discriminar si estas son fallas asociadas a edad, como parte del envejecimien-
to normal, o son ya sintomas de deterioro cognitivo leve; y si éstas fallas cognitivas
se asocian con compromiso de la funcionalidad y sintomas psicoldgicos y conduc-

tuales, plantear la posibilidad de demencia.

4.15 Existen otras condiciones relacionadas, pero diferentes a deterioro cogni-

tivo leve?

El deterioro cognitivo leve (DCL) debe diferenciarse del deterioro de la memoria
del envejecimiento normal, al cual se le denomina “deterioro de memoria asocia-
do a edad” (DMAE). El Instituto Nacional de Salud Mental de los Estados Unidos
propuso criterios diagndsticos para DMAE: 1) edad mayor de 50 afios; 2) existen-
cia de quejas subjetivas de pérdida de memoria, descrita como gradual, sin em-
peoramiento brusco ni ocurrida en meses recientes, reflejadas en la vida cotidiana

como dificultad para recordar nombres de personas conocidas; 3) rendimiento en
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las pruebas de memoria de por lo menos 1 desviacion estandar por debajo del
promedio establecido para adultos jévenes en la prueba estandarizada de me-
moria de hechos recientes; 4) no afectacion de las otras funciones cognitivas o
intelectuales; y 5) no criterios para demencia o cualquier otra condicién médica
que pueda causar déficit cognitivos . Asi, el DMAE hace referencia a los cambios
en la memoria en adultos mayores comparados con sujetos jovenes. A diferencia
de la memoria episédica, la memoria semantica se afecta sélo en la EAy no en el
envejecimiento normal. Como DMAE hace referencia a un déficit exclusivo de la
memoria, la Asociacidon Internacional de Psicogeriatria y la Organizacién Mundial
de la Salud (OMS) propusieron el término de deterioro cognitivo asociado a edad
(DCAE) para caracterizar a sujetos de la tercera edad con una gama mds amplia de

trastornos cognitivos ya no limitados a tan sdlo deficiencias en la memoria

LOS TERMINOS “PSEUDODEMENCIA”, “DEMENCIA TRATABLE”, “DEMENCIA

REVERSIBLE”

En todo individuo de la tercera edad con sintomas cognitivos auto-referidos o
referidos por el acompafiante-cuidador (hijos o conyuge), el profesional de la sa-
lud debe estar capacitado para descartar o confirmar la posibilidad de la demencia
mas frecuente, vale decir EA. Pero, es menester seguir un ordenado protocolo
para detectar las demencias potencialmente reversibles. Para ello, sugerimos se-
guir ordenadamente la solucidn de cuatro preguntas bdsicas antes de iniciar un
tratamiento sintomatico. Las preguntas deben ser resueltas en orden correlativo:
Primero, el supuesto “deterioro cognitivo” es demencia?; segundo, ésta demen-

cia, no es una demencia reversible?; tercero, la demencia es Enfermedad de Alz-
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heimer? y cuarto, cual es el estadio de la enfermedad?. Para este capitulo, vamos
a aclarar los confusos términos de “pseudomencia”, “demencia tratable” o “de-

mencia reversible”.

4.16 Qué significa el término “pseudodemencia”?

Es un término antiguo, y confuso, que se referia a aquellos trastornos neurop-
siquiatricos que simulan un deterioro cognitivo. Es mas frecuente que se aplique
al trastorno cognitivo secundario a la depresion, pero también puede ocurrir en
la enfermedad bipolar, la pseudodemencia histérica o sindrome de Ganser, la es-
quizofrenia de inicio tardio, los trastornos de ansiedad, el trastorno por estrés
postraumatico, el trastorno por somatizacion, los trastornos de personalidad, la
toxicidad por farmacos, la epilepsia de tipo parcial complejo y el delirio. De hecho,
depresion fue considerada una demencia tratable en los estudios iniciales, y hoy
tenemos claro que ella no redne los criterios para demencia, y lo mismo sucede
con las otras entidades neuropsiquiatricas, motivo por el cual el término “pseudo-

demencia” ya no debe de ser utilizado.

4.17 Qué significa demencia tratable?

También es un término confuso que incluye algunas de las causas secundarias
de demencia y que supone que el tratamiento de la causa podria resolver total o
parcialmente el deterioro cognitivo; lo cual se logra con escasas posibilidades en

deficiencia de vitamina B12 en estadios iniciales.

4.18 Qué significa demencia reversible?
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Se refiere a la recuperacién total o parcial del nivel cognitivo previo al descu-
brimiento de la causa, obtenida por el tratamiento de la deficiencia o el retiro del
agente ofensivo. De hecho, algunas de las entidades catalogadas como causas re-
versibles de demencia no lo son en realidad, debido a que el paciente no recupera
el nivel cognitivo previo a la enfermedad; sin embargo, ello no quiere decir que
la enfermedad no sea tratable y que no se pueda obtener una mejoria parcial o
prevenir o detener la progresion de la deficiencia cognitiva. Quiza lo mas impor-
tante cuando se hace referencia a las demencias reversibles es que ello implica la

busqueda de una etiologia que requiera tratamiento especifico.

4.19 Que tan frecuentes son los casos de demencias reversibles?

Son muy bajos en frecuencia cuando se realizan en estudios en la comunidad
(entre 1y 2%); y un poco mas frecuentes cuando se realizan en hospitales o en
centros de memoria (de 5 a 8%); pero, siempre debemos tenerlos en cuenta. En
Sao Paulo, un grupo de investigadores de la Unidad de Neurologia Conductual y
Cognitiva ha realizado dos estudios; en el primero, 8 de 100 pacientes evaluados
en consulta externa presentaron causas potencialmente reversibles, los cuales
fueron demencia asociada a hidrocefalia (seis casos, cuatro de los cuales tuvieron
hidrocefalia de presién normal) y neuro-sifilis (dos casos). En la segunda publi-
cacion, entre 454 pacientes de consulta externa evaluados entre 1991 y 2001,
se encontrd 22 casos (8.0%) de demencia potencialmente reversible, siendo el
diagnéstico mas frecuente neuro-sifilis (nueve casos) e hidrocefalia (seis casos).
Un estudio prospectivo realizado en India por Srikanth y colaboradores en 129 pa-

cientes consecutivos que acudieron en el curso de un afo al servicio de neurologia
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de un hospital de Singapur, encontré 24 pacientes (18.6%) con causas reversibles
de demencia, de los cuales 11 tenian neuro-infecciones, 8 pacientes tenian hidro-
cefalia de presion normal, y 5 tenian deficiencia de vitamina B12, sin embargo la
proporcion podria ser mayor (alrededor del 30%) si se incluyeran los 3 pacientes
con demencia alcohdlica, 8 pacientes con pseudodemencia depresiva, 3 pacientes
con tumores intracraneales y 11 pacientes con hematoma subdural crénico que

fueron excluidos para el andlisis de la muestra final.

4.20 Y en Peru, hay alguna idea de la frecuencia de demencia reversible?

En un estudio puerta a puerta realizado en la poblacién de Cercado de Lima, la
prevalencia calculada de demencia reversible fue 1.04% (16/1532), encontrando
que las principales causas fueron depresidn (9 casos, 56.25%), uso de biperideno
(3 casos, 18.75%), deficiencia de vitamina B12 (2 casos, 12.5%), hipotiroidismo (1

caso, 6.25%) y neuro-cisticercosis racemosa (1 caso, 6.25%).

4.21 Cuales son las caracteristicas de una demencia reversible por deficiencia de

vitamina B12?

Esta enfermedad carencial puede presentarse con varias manifestaciones neu-
rolégicas y psiquidtricas tales como demencia, encefalopatia, mielopatias, neu-
ropatia periférica, neuropatia dptica, depresidn, ansiedad, psicosis y raramente
alteracién en los movimientos oculares. La deficiencia de vitamina B12 es una
causa muy poco frecuente de demencia reversible, especialmente como causa
Unica, presentando un deterioro cognitivo de perfil subcortical caracterizado por

lentitud en el pensamiento, falta de concentracién y fallas de la memoria. Son fre-
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cuentes las manifestaciones psiquiatricas: depresion, mania y psicosis paranoide

con alucinaciones visuales y auditivas.

4.22 Y en los casos de deficiencia de vitamina B12 es posible que los sintomas

cognitivos reviertan?

En relacidn al deterioro cognitivo asociado a deficiencia en los niveles de vitamina
B12, debemos tener en cuenta que en personas mayores de 75 afos de edad sin
manifestaciones de demencia, pueden encontrarse niveles bajos de vitamina b12
o cianocobalamina (< 200 pg/mL) de forma frecuente (hasta el 8,5% de los casos)
lo cual sugiere que en ausencia de neuropatia (enfermedad de los nervios periféri-
cos) o mielopatia (enfermedad de la médula espinal), la relacion entre el déficit
cognitivo y los niveles bajos de vitamina B12 puede ser solamente un epi-fenéme-
no, es decir que podria existir otra causa que explique los sintomas cognitivos
como enfermedad de Alzheimer o demencia vascular. El tratamiento consiste en
la administracién de vitamina B12, con lo que se consigue una mejoria de las al-
teraciones motoras, sensitivas, del lenguaje y frontales, aunque rara vez cura la
demencia. En ese sentido, se afirma que existe variabilidad terapéutica en los pa-
cientes con deficiencia de vitamina B12 de acuerdo a los sintomas, por ejemplo si
se trata de un cuadro mielopatico (enfermedad de la médula espinal) se observa
una buena respuesta terapéutica, en un cuadro demencial la respuesta es variable

y si se trata de un cuadro neuro-psiquiatrico la respuesta es pobre o nula.

DEPRESION COMO FACTOR DE RIESGO DE DEMENCIA

Como ya hemos mencionado, en la mayoria de los casos, el diagndstico de demen-
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cia y particularmente el de EA se realiza por exclusidn, efectuando una historia
cuidadosa y descartando otros problemas que pueden producir deterioro cogni-
tivo, pero que son potencialmente reversibles, como es el caso de la depresion.
No obstante, el problema sobreviene cuando los sintomas depresivos son clinica-
mente significativos y aparecen a la vez que los primeros sintomas cognitivos de
deterioro (quejas de memoria). Entonces, es dificil distinguir si los sintomas de-
presivos son secundarios a un posible problema de demencia, si los sintomas de-
presivos coexisten con los sintomas cognitivos, o bien, si los sintomas depresivos
constituyen por si mismos un sindrome, y son sintomas primarios acompafiados
de quejas de memoria. Asi pues, la depresion constituye, en la practica diaria, uno
de los principales y mds frecuentes problemas de diagnéstico diferencial con el
sindrome de demencia, en especial en sus fases iniciales. Algunos de los estudios
retrospectivos que se realizaron en el siglo pasado mostraron una proporcion de
error de hasta el 30% en la decision clinica de si un paciente tenia o no demencia;
la mayoria de los pacientes que fueron mal diagnosticados tenian una depresion.
Y en estudios sobre demencia, en los que se incluye seguimiento, también se han

demostrado tasas de error de hasta el 50% de casos.

Lamentablemente hasta la fecha no existe un marcador diagndstico de la EA para
distinguirla de la depresion. No existen marcadores bioldgicos o anatémicos que
permitan un correcto diagndstico diferencial entre la demencia y la depresién. Y
éste se basa fundamentalmente en los antecedentes previos de trastorno afec-
tivo, en el analisis del curso clinico de los sintomas y de las caracteristicas de las
alteraciones neuropsicoldgicas. Tanto desde el punto de vista de la evaluacion

neuropsicolégica como de la investigacion experimental, la pérdida de memo-
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ria ha sido la disfuncién cognitiva que mas atencion ha recibido, dado que es el
rasgo clinico mas sobresaliente de la EA. Pero, el problema esta en que la memo-
ria y el aprendizaje son también procesos susceptibles a la depresidn, llegando
en algunos casos a presentar un deterioro tan marcado que puede clinicamente
sugerir lo que se llama cada vez con menos frecuencia una “pseudo-demencia
depresiva”. Algunos investigadores, sugieren entonces, que se podria facilitar la
diferenciacidon entre demencia y depresidn; pero mas precisamente un criterio
que podria servirnos para facilitar el diagndstico entre los pacientes con EA y con
pseudo-demencia depresiva podria ser la evaluacion de las capacidades basicas
del lenguaje. Existe un conjunto de investigaciones que demuestran que el lengua-
je es una de las funciones cognitivas menos afectadas por el envejecimiento nor-
mal; y que, por el contrario, el trastorno linglistico constituye una de las primeras
manifestaciones de demencia en la EA. Este hecho implicaria que el examen de
las habilidades lingliisticas podria tener un alto interés clinico, ya que permitiria
el diagnéstico diferencial entre la pérdida de funciones intelectivas asociadas a la
edad y el inicio de un proceso patolégico como la demencia. De tal manera, que
el estado del lenguaje también nos permitiria diferenciar entre EA y la pseudo-de-

mencia depresiva.

El debate continua acerca de si depresion en estadios tempranos o tardios de
la vida es un factor de riesgo para demencia, o si ésta podria caracterizar mejor
como préodromo o sintomas iniciales de demencia. Complica este debate el hecho
que depresion en la tercera edad causa trastorno cognitivo per se. Pero en la prac-

tica clinica diaria nos podemos plantear hasta 4 escenarios posibles:
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1. Depresidon como antecedente de enfermedad en la etapa adulta, es decir

factor de riesgo para demencia de la tercera edad.

2. Trastorno cognitivo de la depresion del adulto de la tercera edad (de ini-

cio tardio), sin deterioro cognitivo y sin demencia.

3. Depresion como sintomas iniciales de la demencia.

4. Sintomas depresivos del paciente con demencia.

4.23 Antes de revisar la relacion depresion y demencia, nos gustaria conocer qué

tan frecuente es la depresidn en individuos de la tercera edad?

Diversos estudios epidemioldgicos sefialan que la depresion constituye uno de los
problemas psicopatoldgicos mas frecuentes vy significativos entre individuos de la
tercera edad, proyectandose como la principal causa de carga de enfermedad en
este grupo etario para el 2020. La prevalencia de depresidn en individuos mayores
de 65 afios de edad puede ser tan alta como 40% en pacientes hospitalizados y

residentes de casas de reposo, y 8 a 15% en individuos viviendo en comunidad.

En estudios de meta-analisis de 32 estudios en China, con un total de 31,491 par-
ticipantes de la tercera edad, se encontré que la prevalencia total de sintomas
depresivos fue de 22.7%, encontrando diferencia segun género, edad, localizacion
geografica y nivel de educacién. En ese mismo sentido, en Japén se ha demostra-
do una prevalencia de 22.3%. Con respecto a paises como Espaiia, se sefiala un
7.3% de prevalencia de depresion en poblacién mayor de 65 afos, un 56.4% de

esta poblacién presenta sintomatologia depresiva y tan sélo un 36.3% no refiere
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manifestaciones de depresidon; pero en un estudio mas reciente la prevalencia

global de depresidn alcanza el 25%%.

4.24 Y en individuos peruanos de tercera edad, cual es la frecuencia de de-

presion?

En Perd, los estudios epidemioldgicos del Instituto Nacional de Salud Mental,
Honorio Delgado-Hideyo Noguchi confirman los hallazgos en otros paises: hasta
el 37% de la poblacién tiene la probabilidad de sufrir un trastorno mental alguna
vez en su vida. La prevalencia de depresién en Lima metropolitana es de 18.2 %,
en la sierra peruana de 16.2 %, y en la Selva de 21.4%. Ademads, se ha demostrado
que la depresidn y los sentimientos negativos dan como resultado que el curso de
un mes, 1% de las personas de Lima Metropolitana, 0.7% en la sierray 0.6% en la

selva presentan intentos suicidas.

4.25Y la depresion de la tercera edad es similar a la depresion de la edad adulta?

No. Son de caracteristicas particulares, algunos rasgos diferenciales en depresion
de la tercera edad (DTE) son: mayor frecuencia de somatizaciones e hipocondria,
mayor riesgo de suicidio y disminucion en el rendimiento cognitivo. En un estudio
de meta-analisis, los sujetos con DTE demostraron mds agitacion, mas sintomas
somaticos generales y gastrointestinales e hipocondriasis; pero menos sentimien-
to de culpa y menos pérdida del interés sexual, comparado con individuos jévenes
con depresidon mayor. Otro estudio encontrd, que individuos con DTE mostraron
tener mas agitacion e insomnio de segunda fase; mientras que individuos jévenes

deprimidos tuvieron con mas frecuencia incremento en el apetito, ganancia de
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peso y disminucion de la libido. En el estudio de Husain, realizado en Dallas, los
individuos con DTE presentaron mas sintomas gastrointestinales, insomnio de se-
gunda fase, menos irritabilidad e hipersomnia. El diagnostico de DTE se complica
porque no esta claro, si los factores relacionados a la edad modifican la present-
acion de depresion o sdlo representan una superposicion de los sintomas somati-
cos de la depresion y una enfermedad médica. Por ejemplo, no sélo la disminucion
del deseo sexual y la funcién sexual asociados al envejecimiento; si no también
la falta de vida en pareja podria explicar el hallazgo en el cual los pacientes de
la tercera edad tienen menos disfuncion sexual causada por depresidon compara-
da con pacientes mas jovenes. La expresion de mds sintomas somaticos y menos
sentimiento de culpa en pacientes de la tercera edad podria ser explicada por la

tendencia de esta cohorte para expresar mas quejas somaticas que psicoldgicas.

4.26 Y como son los sintomas cognitivos de la depresion?

Se ha demostrado que el compromiso de las dreas cognitivas de los pacientes
depresivos se explican por reduccién en la velocidad de los procesos de infor-
macion; aunque se supone que la disfuncidn ejecutiva es un fuerte mediador de
los otros déficits. Los investigadores que evallan prospectivamente pacientes con
depresidén sin demencia, y luego al aio, después del tratamiento cuando estu-
vieron en remisidon, demostraron, que después de un afo las dreas que permane-
cieron mas frecuente y severamente afectadas fueron velocidad en el proceso de

la informacidn, funcién visuo-espacial y memoria de recuerdo retrasado.

4.27 Y cémo se puede diferenciar los sintomas cognitivos de la depresion, de

aquellos sintomas cognitivos de la demencia de la enfermedad de Alzheimer?
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Como ya hemos mencionado el deterioro cognitivo puede observarse tanto en
depresion como en EA, pero el patrén tipico del compromiso difiere en ambas
condiciones. Los pacientes con depresion tipicamente exhiben deficiencias en la
memoria cuando se usan pruebas que emplean tareas de recuerdo libre de la
informaciéon previamente aprendida (sin claves), mientras que las tareas que re-
quieren el reconocimiento o con claves de items recientemente aprendidos son
generalmente normales. Por el contrario, durante estadios tempranos de EA, los
pacientes con EA exhiben compromiso tanto del recuerdo asi como del recono-

cimiento de items previamente aprendidos.

4.28 Es importante la edad en la cual se inicia el episodio depresivo, en su rel-

acion con deterioro cognitivo o con demencia?

Un factor importante en la etiologia y el curso de la depresidn y su relacion con
el deterioro cognitivo, es la edad en la cual un individuo experimenta su primer
episodio de depresion clinicamente significativo. La cuestion es, cual es la edad
limite para considerar la edad de inicio de la depresidn?; y los estudios muestran
diversos puntos de corte, pero el consenso propone definir depresion de inicio
tardio (DIT), a aquellos que inician su primer episodio depresivo después de los
50; mientras que la depresién de inicio precoz (DIP), incluird a los individuos que
presentan su primer episodio depresivo antes de los 50. Estudios basados en po-
blacién sugieren que el 30% de individuos experimentan DIT, 40% como DIP y en
un 30% no se logra determinar la edad de inicio debido a errores metodoldgicos.
La DIT frecuentemente se caracteriza por comorbilidad médica, mientras que la

DIP es mas frecuentemente asociada con otra comorbilidad psiquiatrica y una his-
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toria familiar de desorden del humor. Sin embargo, apatia ocurre mds frecuente-

mente en DIT que en DIP.

4.29 Cual es la relacion entre depresidon de inicio tardio y el riesgo de desarrollar

demencia?

Respecto al supuesto que depresion es un factor de riesgo para demencia, un
estudio encontré que el riesgo de demencia en un registro de pacientes con EA
fue aproximadamente el doble cuando depresién precedio al inicio de EA por mds
de 10 afos; no obstante, cuando depresion se desarrollé antes de los 10 afios del
inicio de EA, no fue un factor de riesgo significativo. Pero, un estudio realizado en
una muestra de gemelos encontro resultados contrarios, en el cual la tasa de ries-
go para EA declind en tanto el intervalo entre el inicio de la depresion y el inicio
de la EA se incrementd. Peor aun, en otro estudio, la historia de depresidn no fue
un factor de riesgo para EA en una gran muestra basada en poblacién, respecto

del momento del inicio.

En un meta-andlisis, la mayor severidad de los sintomas depresivos en
la evaluacién basal estuvo asociado con elevado riesgo de desarrollar
demencia y EA. Ademds, en un estudio de cohortes en Dinamarca, se
demostré que existe una relacién directa entre el nimero de episodios
depresivos y el riesgo de desarrollar demencia, siendo significativo,
cuando se compara individuos con un episodio depresivo y comparado con

aquellos que tienen mas de 4 episodios.
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4.30 Y existe algun tipo particular de pacientes con depresién de inicio

tardio que presenten mayor riesgo de desarrollar demencia?

Se ha notado que ciertos grupos de individuos con depresiéon pueden
tener un riesgo incrementado para desarrollar demencia. Los hombres,
y no las mujeres con sintomas depresivos tuvieron 4 veces riesgo de
desarrollar demencia en un periodo de seguimiento longitudinal de 8
anos. Otro estudio, demostrd que individuos con DIT con mas de 8 afios de
educacion, tuvieron 4 veces riesgo de desarrollar EA durante un periodo
de seguimiento de 4 afios, comparado con aquellos sin depresion. Estos
estudios sugieren que DIT puede ser un sintoma precoz o subclinico de
demencia, y que es mas evidente en ciertos grupos que en el futuro

desarrollaran EA.

4.31 Cual es la relacién entre depresion de inicio precoz y el riesgo de desarrol-

lar demencia?

Los estudios que evaltan la relacién entre de DIP y demencia sugieren que
DIP, asi como depresién de larga duracion y alta frecuencia de episodios
estan asociados con un incremento en 2 a 4 veces el riesgo para desarrollar
demencia. Un estudio que realizd seguimiento a pacientes deprimidos por
5 décadas demostrd una sélida asociacidn entre el nimero de episodios
depresivos y el riesgo de demencia tras un seguimiento promedio de

24 afios, sugiriendo una relacién dosis-dependiente entre episodios
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depresivos acumulados y riesgo de demencia. Por otro lado, estudios
que evaluaron la asociacién de DIP con diferentes subtipos de demencia,
incluyendo EA y DV, y compard el riesgo de demencia en individuos con
sintomas depresivos en la edad media (40-50 afios de edad) y en la edad
tardia (> 60 afos de edad), concluyeron que los sintomas depresivos en
la edad media estuvieron asociados con el riesgo de desarrollar EA y DV.
El riesgo de EA fue aproximadamente el doble en individuos deprimidos
durante la edad tardia, tanto en forma aislada, como en combinacién
con los sintomas depresivos de la edad media. Estos hallazgos sugieren
gue depresion en algin momento de la vida estd asociado con mayor
riesgo para desarrollar DV, mientras que el riesgo para desarrollar EA es

dependiente de DIT.

Un estudio de casos y controles sugirid que la historia de depresién 25
afios antes del inicio de EA se asocia con un aumento de casi el doble de
la probabilidad de desarrollar EA; mientras que los sintomas depresivos
dentro del primer afio antes del inicio de EA fue asociado con un
incremento de cinco veces el riesgo de desarrollar EA. Pero, en estos
hallazgos es inevitable una superposicion de sintomatologia cuando los
sintomas depresivos son evaluados en épocas muy cercanas al diagndstico

de demencia. En resumen, DIP ha demostrado en forma consistente ser un

factor de riesgo para demencia.
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4.32 Y cual es la relacién existente entre depresidn, deterioro cognitivo leve y

demencia?

Se ha reportado una elevada tasa de co-ocurrencia de depresion y deterioro cog-
nitivo leve (DCL), lo cual aumenta el riesgo para trastorno cognitivo persistente
y demencia. La prevalencia acumulada de depresion entre individuos con DCL
amnésico o multi-dominio es del 26%. Por otro lado la prevalencia de DCL amnési-
co estd alrededor del 50% en pacientes deprimidos, mientras que en individuos
no deprimidos, el diagndstico de DCL lo encontramos en 3-6%. En estudios clini-
cos y de muestra de poblacion se ha demostrado que los sintomas de DCL en
depresion frecuentemente persisten después que la depresion ha remitido. En un
estudio de definicidn de DCL amnésico se encontré que individuos quienes fueron
clasificados con esta condicién (depresion) en la evaluacion basal, basados en el
rendimiento neuro-cognitivo, tuvieron 4 veces mas probabilidad de ser clasifica-
dos como DCL amnésico, un afio después de haber remitido la depresidn, en com-
paracion con individuos que remitieron su depresidén y no tuvieron compromiso
de memoria en la evaluacién basal. Otro estudio encontré que aproximadamente
un tercio de individuos deprimidos que reunieron criterios para DCL durante su
episodio agudo de depresidn, aln reunian criterios para DCL un afio mas tarde a
pesar de la remision de los sintomas depresivos. El déficit persistente de memoria
en el contexto de depresidn puede ser un indicador de cambios estructurales su-
byacentes que representan un elevado riesgo de conversion a EA u otras formas

de demencia.

4.33 Se conoce la tasa de conversion de depresion a deterioro cognitivo leve, o
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depresion en individuos con deterioro cognitivo leve que pueden evolucionar

hacia enfermedad de Alzheimer?

Los estudios que investigan el rol de la depresion en la conversion de sujetos con-
troles a DCL, son escasos y contradictorios. Un estudio reporté una tasa de con-
version a EA de 43% en un periodo de 3 afios, y otro estudio reportdé una tasa
de conversion a EA de 89% sobre un periodo de 8 afios. En un estudio de 8,107
individuos de 30 centros de investigacion de EA en USA entre el 2005 y 2011, se
demostré que DIT fue un factor de riesgo significativo para individuos que progre-
saron de estado normal a DCL. Pero, la comparacion entre estos tipos de estudio
son dificiles y las conclusiones son limitadas por las inconsistencias metodolégicas
(por ejemplo las variaciones en las definiciones de DCL, demencia y depresién).
De hecho, algunos estudios fueron primariamente disefiados para evaluar otros
resultados como enfermedades cardiovasculares, con limitadas evaluaciones cog-
nitivas. En general, no se realizaron ajustes para el estado cognitivo basal, edad
del individuo en el que aparece la depresién (DIP vs DIT) y medicacién concomi-
tante antidepresiva. Es importante la evaluacion del estado cognitivo basal, pues
puede actuar como un factor de confusidn entre depresion y los resultados que
el investigador desea obtener; pues es légico suponer que los pacientes deprim-
idos tienen peor funcién cognitiva, lo cual estd asociado con un mayor riesgo
de desarrollo de DCL y/o demencia. Ademas las deficiencias cognitivas podrian
haber estado presentas de manera pre-madrbida en individuos saludables quienes
genéticamente tienen un riesgo para desarrollar depresion. De esta manera, los
déficits cognitivos persistentes en el contexto de depresion pueden reflejar cambi-

os estructurales subyacentes y fisiopatoldgicos comunes, incrementando el riesgo
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de progresion a demencia.

4.34 Respecto al rol de la depresién como sintomas iniciales de demencia, cual

es la evidencia?

Las evidencias sugieren con frecuencia que DIT podria ser prédromos o
sintomas iniciales de deterioro cognitivo. Algunas observaciones sugieren
gue algunos tipos de DIT podrian ser manifestaciones tempranas de
demencia, como el hecho que algunos episodios depresivos recientes
estan asociados con una incidencia incrementada de EA, o el hecho de que
algunos individuos con DIT y compromiso cognitivo transitorio desarrollan
EA a los pocos afios del inicio de la depresion. Ademas, depresion es
comun en pacientes con EA, sobre todo en estadios leve y moderado
de la enfermedad; pero es menos comun en EA severa. De hecho, se ha
demostrado cambios estructurales cerebrales, como la reduccién del flujo
sanguineo cerebral en imagenes cerebrales especializadas, como SPECT
(Single-Photon Emission Computed Tomography) y PET (Positron Emission
Thomography) a nivel frontal y sistema limbico en pacientes con depresion
y demencia. En tal sentido, en pacientes con DIT se ha demostrado
mayor cantidad de cambios de sustancia blanca y otras anormalidades
subcorticales en la IRM cerebral. Estas lesiones, denominadas también
leucoaraiosis, o enfermedad cerebral de pequefios vasos reflejan cambios

vasculares, se ha observado de manera similar en individuos deprimidos
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y dementes, tanto en EA como en DV. Un estudio que realizd seguimiento
longitudinal con IRM, reveld que los cambios en el volumen de hiper-
intensidad de sustancia blanca estuvo significativamente asociado con
demencia, especialmente entre el grupo de demencias no Alzheimer. Asi,
este estudio podria sugerir que ciertas lesiones cerebrovasculares en DTI

se encuentra asociado con lesiones no Alzheimer.

4.35 Qué otros cambios cerebrales se producen en pacientes deprimidos

con riesgo de desarrollar algin tipo de demencia?

Los estudios de neuro-imdagenes estructurales han demostrado francas
diferencias entre DIP y DIT. Los pacientes con DIT tienen significativamente
mayor atrofia del I6bulo temporal medial izquierdo y del nicleo caudado
izquierdo que los pacientes con DIP de la misma edad. Pacientes con
EA y depresion tienen mas degeneracion neuronal en areas implicadas
en depresion (locus coereleus y nucleo del rafe) comparadas con EA sin
depresidn. Los procesos neurodegenerativos como EA, degeneracion lobar
frontotemporal, enfermedad de Parkinson, o los procesos vasculares como
DV pueden iniciar cambios en regiones frontales y limbicas o comprometer
las vias serotoninérgicas y nor-adrenérgicas; por lo que estos pacientes
con cualquiera de estos desérdenes puede presentar sintomas depresivos
en etapas tempranas de la enfermedad. En depresién se ha demostrado

niveles reducidos de serotonina y nor-epinefrina y se han convertido
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en la base para la terapia neurofarmacoldgica; pero de manera similar,
estos cambios en los neurotransmisores también ocurren en demencia,
particularmente en EA. Asi, los sintomas depresivos pueden ser prodromos
o sintomas tempranos de ciertas enfermedades neurodegenerativas.
Debido a que existen resultados contradictorios, parece ser que el
riesgo de desarrollar demencia asociada a desdérdenes depresivos no es

exclusivamente explicado por la hipdtesis del prédromo.

4.36 En conclusion depresion es un factor de riesgo para desarrollar

demencia o es sintoma inicial de demencia?

Si bien es cierto, los investigadores no han logrado resolver con claridad la inter-
rogante respecto a si depresidon esta mas exactamente caracterizado como riesgo
o como prédromos de demencia (aunque, existen mas evidencias para plantear
a depresidon como un factor de riesgo adicional para desarrollar demencia); la im-
portancia clinica es que las dos condiciones estan frecuentemente relacionadas;
asi la presencia de depresidn, particularmente la de inicio tardio deben llamar la
atencidn para realizar una correcta y detallada evaluacion del compromiso cogni-

tivo como parte de una medida de cuidados preventivos de largo plazo.

EL DETERIORO COGNITIVO LEVE

4.37 Cual es la definicion de deterioro cognitivo leve?

Deterioro cognitivo leve (DCL), también denominado trastorno cognitivo leve, de-

terioro cognitivo ligero, trastorno cognitivo ligero, deterioro cognitivo minimo o
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trastorno cognitivo minimo define al deterioro cognitivo que supera lo normal-
mente esperable para la edad, pero no cumple con criterios de demencia, pues
la funcionalidad estd preservada. Se han propuesto varios criterios, pero los del
International Working Group on Mild Cognitive Impairment, publicados en 2001,
son los mas utilizados: 1) problemas de memoria, particularmente si son corrob-
orados por un informante; 2) Déficit de memoria objetivado mediante test cog-
nitivos (1,5 Desviaciones estandar (DE) por debajo de lo esperado para edad y
escolaridad); 3) preservacién de la funcidn cognitiva general; 4) conservacion de

actividades de la vida diaria; y 5) ausencia de demencia.

4.38 Cuales son los sub-tipos de deterioro cognitivo leve?

Petersen ha distinguido los siguientes subtipos de DCL:

1. DCLamnésico (DCL-a): Paciente con deterioro significativo de la memoria
que no cumple con criterios para demencia. Incluye a pacientes con
deterioro de memoria que se ubica hasta 1.5 DE por debajo de la linea
de normalidad ajustada para edad. Actualmente, existe consenso que el
DCL-a seria un precursor de EA, sin embargo otros procesos demenciales

no atribuibles a EA también podrian causar DCL-a.

2. DCL con déficit cognitivos multiples o DCL multidominio (DCL-mult):
Paciente con molestias y una funcionalidad que reflejan deficiencias leves
en multiples dominios cognitivos y conductuales, pudiendo comprometer
el lenguaje, las funciones ejecutivas, viso-constructivas, o viso-espaciales.

Incluye pacientes con deterioro cognitivo con menos de 0.5 DE por debajo
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de la linea de normalidad ajustada para edad y educaciéon. A menudo
progresan hasta cumplir criterios para EA o demencia vascular (DV); una
minoria de casos representan envejecimiento normal o, inclusive, una

condicion inestable con un retorno en el tiempo al estado basal.

DCL no amnésico de dominio Unico o DCL monodominio no amnésico
(DCL-mnoa): Paciente con deterioro aislado de algiin dominio cognitivo
distinto a la memoria, tal como lenguaje, funcionamiento ejecutivo, o
habilidades viso-espaciales. En funcién al dominio comprometido, estos
pacientes pueden progresar a otros sindromes, como afasia progresiva
primaria, demencia frontotemporal, demencia con cuerpos de Lewy, DV,
o enfermedad de Parkinson. Se considera que el DCL-mnoa es un estado

prodrémico del grupo de demencias no Alzheimer.

4.39 Qué subtipo de deterioro cognitivo leve es el mas frecuente?

Petersen reporta al DCL-a como el mas frecuente, sin embargo, otros investi-

gadores han sefalado el siguiente orden de frecuencia: DCL-mult, DCL-a, y DCL-

mnoa, observandose una mayor proporcién de los subtipos DCL-mult y DCL-mnoa

entre individuos con mayor nivel educativo. Lépez, a partir del seguimiento de pa-

cientes con DCL plantea la existencia de dos sindromes clinicos, distinguiendo una

forma amnésica y otra con un déficit cognitivo mas amplio no amnésico, siendo

éste Ultimo el subtipo que se presentaria con mayor frecuencia.

4.40 Cual es la prevalencia de deterioro cognitivo leve en la comunidad?

La prevalencia de DCL se incrementa con la edad, siendo 10% en individuos de 70-
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79 afios, y 25% en aquellos con 80-89 afios. Un estudio en afroamericanos ha es-
timado tasas de prevalencia de DCL en 19.2% para el grupo de 65-74 afios, 27.6%
para los de 75-84 afos, y 38% para mayores de 85 afios. Respecto a incidencia,
un estudio de adultos mayores de 65 afios en Nueva York estimé una tasa de DCL
del 5%; y en otro, en adultos mayores de 75 afios se encontré una tasa de DCL-a
de 1.37%. En Latinoamérica, un estudio realizado en una poblacién colombiana la
prevalencia de DCL amnésico fue de 9,7%, mientras que en un estudio descriptivo
en cuatro servicios de neuropsicologia de Cérdoba, en personas mayores de 50

afios, la prevalencia de DCL-a fue de 9.1%, y 4.5% para DCL-mult.

4.41 Cual es el riesgo de conversion de deterioro cognitivo leve a demencia?

Los pacientes con DCL tienen un riesgo incrementado de desarrollar EA. En un
estudio prospectivo de 798 clérigos catdlicos sin demencia, evaluados para de-
terminar DCL (n = 211) o no deterioro cognitivo (n = 587), fueron seguidos por
un promedio de 4.5 afios. El grupo con DCL presenté un riesgo de desarrollar EA
de 3.1 (IC: 2.1-4.5) veces mas que el observado en el grupo sin DCL. Otro estudio
encontré que el DCL se asocid a un riesgo incrementado de EA de 2.8. Las tasas
de conversién de DCL a demencia se han estimado en 5 a 16% para la poblacién
adulta mayor, mayores que las tasas para EA en la poblacion en general, estimadas

en 1 a3 % anualmente.

Estudios longitudinales han encontrado tasas de conversidon a demencia y EA a los
cuatro afios de seguimiento de 56% (14% anual) y 46% (11% anual), respectiva-
mente y en seguimiento a seis afios se encontrd la progresion hasta en un 80%.

El intervalo de tiempo entre el diagndstico de DCL puede ser de hasta 8 afios en
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algunos casos. Un porcentaje variable (11% a 40%) de pacientes con DCL mejoran,

e incluso se normalizan, en el periodo de uno a tres afios de seguimiento.

4.42 Existen algunos factores de riesgo en pacientes con deterioro cognitivo leve

que incrementen el riesgo de evolucionar a demencia?

Si bien es cierto, existen controversias respecto al punto critico en el cual se pro-
duce el compromiso funcional para determinar demencia, lo que no ofrece con-
troversias es el hecho que gran proporcién de individuos con EA en estados incip-
ientes que empiezan a mostrar cambios sutiles en la cognicion y conducta, tienen
cambios neuropatoldgicos iniciados décadas atras, lo cual refleja una enfermedad
neurodegenerativa y el DCL es un estado intermedio entre envejecimiento cogni-
tivo y demencia debido a EA. En este punto, es importante reconocer que existen
factores de riesgo para conversidon a demencia, como son edad, estado de la Apoli-
poproteina E tipo 4 (ApoE4), atrofia del hipocampo y presencia de bio-marcadores

en LCR (proteina tau y proteina amiloide) o a través de neuro-imagenes.

4.43 Cuales son las caracteristicas clinicas de un paciente con deterioro cognitivo

leve?

Los pacientes con DCL, particularmente del sub-tipo amnésico, DCL-a manifiestan
principalmente deterioro de memoria, sobre todo memoria episddica; siendo ple-
namente conscientes de sus molestias, a diferencia de lo que ocurre en pacientes
con EA, en quienes la conciencia de sus déficits también esta comprometida. Estu-
dios prospectivos y retrospectivos han demostrado que el compromiso en memo-

ria episddica es predictivo de EA en los préximos 1 a 7 afios de la evaluacion inicial.
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Ello parece indicar que los primeros cambios patolégicos en EA, se producen en
una regién del I6bulo temporal (el [6bulo temporal medial-LTM), area critica para
memoria episddica, y consistente con la teoria de la consolidacion de la memoria,
la cual plantea que el LTM se encarga de la codificacidn y recuerdo de eventos
recientes; mientras que la memoria semdntica se consolida en los circuitos neo-

corticales, motivo por el cual se ve afectada luego, en los estadios iniciales de EA.

Otras molestias cognitivas, como trastornos del lenguaje (dificultad para encon-
trar la palabra deseada), de atencién (dificultad para seguir o centrarse en una
conversacion), y de habilidades viso-espaciales (desorientacién en entornos fa-
miliares) que podrian configurar un DCL-mult, tienen alta sensibilidad para pre-
decir EA y DV. De hecho la memoria no es la Unica funcién cognitiva afectada en
los estadios pre-demencia de la EA; pues el compromiso de multiples dominios

caracteriza a la EA varios afos antes del diagnéstico clinico.

4.44 Los pacientes con deterioro cognitivo leve también pueden tener sintomas

psicolégicos y conductuales?

Cierto, y la presencia de sintomas psicoldgicos y conductuales favorece el deteri-
oro cognitivo y la progresion a demencia tipo EA en pacientes con DCL, ademas de
disminuir la calidad de vida, exacerbar las alteraciones funcionales, aumentar el
desgaste del cuidador y acelerar la institucionalizacién. En el Cardiovascular Health
Study (CHS) se encontrd que el 4.7% de pacientes con DCL tenian delusiones, 2.5%
alucinaciones, 14.7% agitacidén/agresion y 26.3% tenian humor depresivo basados
en una escala de evaluacidn de sintomas neuropsiquidtricos, el Neuropsychiatric

Inventory (NPI). Otros investigadores han encontrado que hasta un 3% de indi-
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viduos no dementes mayores de 85 afos de edad tenian sintomas psicoldgicos y

conductuales, siendo psicosis un predictor de conversién a demencia.

4.45 Cual es el sintoma psicolégico y conductual mas frecuentemente asociado

a deterioro cognitivo leve?

El sindrome psiquidtrico mas interesantemente asociado con DCL es depresion.
Pacientes con depresién tienen deficiencias cognitivas que simulan un cuadro
clinico de DCL-mult, y por otro lado, las deficiencias cognitivas pueden persistir
luego del tratamiento de la depresién; mientras que estudios longitudinales han
encontrado que el humor depresivo es un factor de riesgo para desarrollar EA.
En un ensayo clinico con 1010 pacientes con DCL, el 59% presentd sintomas con-
ductuales, y depresion fue la mas prevalente, seguido en orden de frecuencia por
irritabilidad, ansiedad, agresion y apatia. Asimismo, se observé un mayor deteri-
oro cognitivo estadisticamente significativo en aquellos que presentaron sintomas
psicoldgicos y conductuales con respecto a aquellos que no la presentaron. En
ese sentido, estudios basados en comunidad han observado un rango similar de
sintomas psicoldgicos y conductuales entre pacientes con DCL y EA, aunque con

una mayor frecuencia y severidad en éstos ultimos.

PRUEBAS INICIALES EN CONSULTORIO

La emergencia de mayores opciones de tratamiento sintomatico y el promisorio
futuro del efecto de los agentes modificadores de la enfermedad, nos obliga a la
busqueda de instrumentos diagndsticos breves (llamados también pruebas cog-

nitivas breves) y fiables que permitan detectar demencia en los estadios iniciales
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y puedan ser utilizados en la practica clinica diaria por los médicos generales o
por personal de salud de los sistemas primarios de atencion. Con tal finalidad, se
han desarrollado diversos instrumentos como el Mini-Mental State Examination
(MMSE), CAMCOG, o el Dementia Rating Scale (DRS) entre los mas utilizados; sin
embargo ninguno de ellos se ha convertido individualmente en el estandar esta-
blecido. EI MMSE es el instrumento mas utilizado y validado en diversos idiomas;
de hecho en Peru, se han realizado validaciones y aplicaciones del MMSE en estu-
dios epidemioldgicos en la sierra y la selva, asi como en estudios puerta a puerta
en el Cercado de Lima con diferentes metodologias en la seleccién de pacientes
y diferentes puntos de corte para sugerir deterioro cognitivo y por lo tanto en la
definicion de demencia; pero el MMSE falla para detectar demencia en los estadi-
os iniciales, debido a su baja sensibilidad para objetivar déficits leves de memoria
y lenguaje; asi como su baja sensibilidad para detectar déficits ejecutivos. Por el
otro lado, CAMCOG, DRS y la evaluacion neuro-psicolédgica estandar requieren de
personal altamente entrenado y equipamiento especializado, con los que habit-

ualmente el médico de atencidn primaria no cuenta.

Consideramos que un instrumento de deteccidon precoz de demencia debe cum-
plir las siguientes caracteristicas: (1) Debe ser administrado rapidamente por el
personal auxiliar de salud, incluyendo que no requiera instrumentos adicionales
(como laminas, hojas de registro, monedas, u otros instrumentos de uso de la
vida diaria); (2) Para su uso requiere escaso juicio clinico y minimo nivel de en-
trenamiento, es decir que sea capaz de detectar casos de deterioro cognitivo y
facil de interpretar como la prueba de dibujo del reloj en sus diferentes versiones;

(3) Capaz de detectar trastorno cognitivo desde estadios leves y (4) Debe de ser
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validado en la region, en el pais y en las ciudades donde sera empleado. Es impor-
tante la adaptacion transcultural y flexibilidad facilitando su empleo en distintos
ambitos geograficos y distintas circunstancias de evaluacién (domicilio, consulta

externa, hospitalizacion).

4.46 Qué son las pruebas cognitivas breves para detectar demencia?

Las pruebas cognitivas breves (PCB) son el medio mas difundido y utilizado de
la evaluacién neuropsicoldgica, tanto por neurdlogos, geriatras y psiquiatras; asi
como por médicos de atencién primaria y otros profesionales de la salud (en-
fermeras, auxiliares de enfermeria, psicdlogos, terapistas de lenguaje, terapistas
ocupacionales entre otros). Su uso mas conocido es el cribado o despistaje de
deterioro cognitivo; y ésta es su funcidon esencial cuando se utiliza en la poblaciéon
general o en consultas de atencién primaria, neurologia, geriatria o psiquiatria;
pero también se utilizan para el seguimiento clinico y la evaluacién de la respuesta
al tratamiento sintomatico. Existe una amplia oferta de PCB, y la eleccién entre
ellos deberia realizarse en funcidn de la experiencia personal y las caracteristicas
sociodemograficas de la poblacién a la que se aplica. Seria recomendable emplear
instrumentos validados para deterioro cognitivo y respaldados por un buen proce-
so de desarrollo y validacion y que cuenten con datos y estudios disponibles para

el ambito geografico y clinico en el que se va a aplicar.

4.47 Con las pruebas cognitivas breves es suficiente para realizar el diagndstico

de demencia?

No. Debemos enfatizar que las PCB no son instrumentos de diagndstico y no re-
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emplazan a la evaluacion neuropsicoldgica especializada; tan sélo nos ayudan a
elegir al individuo que puede requerir una evaluacién adicional para descartar
deterioro cognitivo, demencia o enfermedad de Alzheimer. El diagnéstico de de-
mencia es realizado por el clinico (neurdlogo, geriatra o psiquiatra) basado en los
sintomas cognitivos, psicoldgicos y conductuales y la evaluacidn de la funcional-
idad; luego con los exdmenes de sangre e imagenes cerebrales podria definir el
tipo de demencia; no obstante recomendamos que seria ideal tener la evaluacion

neuropsicoldgica para definir con claridad el perfil de sintomas y signos cognitivos.

4.48 Cual es la importancia de la evaluacion neuropsicoldgica en el diagndstico

de demencia?

En los ultimos afos ha cobrado gran importancia el aporte de la evaluacion neu-
ropsicologica en el diagndstico precoz de los sindromes demenciales; pero el gran
desafio en los proximos afios sera el diagndstico de la enfermedad de Alzheimer
antes de cumplir los criterios de demencia del, es decir “deterioro cognitivo leve”
como objetivo diagnédstico necesario para la accién mas eficaz de las herramientas
terapéuticas disponibles. Como recordamos, este concepto se refiere a un con-
junto de déficits cognitivos, que no son suficientemente importantes como para
recibir el diagnostico de demencia, pero esta asociado con una alta probabilidad
de conversién en el futuro a un sindrome demencial. La Academia Americana de
Neurologia sostiene que la evaluacidon neuropsicolégica es de ayuda en el diag-
nostico y seguimiento de pacientes con enfermedad de Alzheimer y otros tipos de
demencias, siendo particularmente valiosa para discriminar entre envejecimiento

normal y demencias leves.
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La importancia de la evaluacion neuropsicoldgica se advierte aun mas claramente
en los criterios del National Institute of Neurological and Communicative Disor-
ders and Stroke and the Alzheimer’s Disease and Related Disorders Association
(NINCDS-ADRDA) para el diagnostico de enfermedad de Alzheimer. Estos criterios
establecen que para poder hablar de “Enfermedad de Alzheimer probable” ésta
debera estar a) avalada por los datos del examen clinico; b) documentada por el
test del Estado Mental Minimo, o prueba similar y c) debera ser confirmada por

una evaluacidn neuropsicoldgica.

4.49 En qué consiste la evaluacion neuropsicoldgica para pacientes con deteri-

oro cognitivo y demencia?

Consiste en la administracion de una bateria neuropsicolégica completa por un
profesional especializado en neuropsicologia. La administraciéon de una bateria
neuropsicolégica completa en las demencias utilizara diferentes combinaciones
de pruebas neuropsicolégicos adecuados a poner de manifiesto aquellos perfiles
propios de cada enfermedad. Hay que tener en cuenta también que los perfiles
cognitivos de las demencias son diferentes seglin sean corticales o subcorticales;
aun entre los distintos trastornos corticales, e incluso dentro mismo de la enfer-
medad de Alzheimer se ha demostrado heterogeneidad. Por ello, es fundamental
que la bateria neuropsicoldgica a utilizar permita objetivar estas variaciones, utili-
zando todas las herramientas que estén al alcance para cubrir el amplio espectro
de posibilidades diagndsticas. Toda bateria neuropsicoldgica para evaluaciéon de
demencias debe, por tanto, abarcar un vasto rango de dareas y habilidades cogni-

tivas, con especial énfasis en la memoria. Sin embargo, debe remarcarse que las
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pruebas de memoria en forma aislada no alcanzan para realizar un diagndstico de
demencia; en la demencia fronto-temporal, por ejemplo, el trastorno de memoria
comienza en forma relativamente tardia. Cada una de las baterias debe incluir
medidas del rendimiento intelectual, memoria, atencién, lenguaje, funciones vi-
suo-espaciales, funciones visuo-constructivas, razonamiento, abstraccién y fun-

ciones ejecutivas.

4.50 En nuestro pais, con escasa cantidad de especialistas en neuropsicologia

como realizar y proponer una evaluacién neuropsicoldgica eficaz?

Los profesionales en neuropsicologia son escasos en nuestro pais. En los prin-
cipales hospitales del Ministerio de Salud, Seguridad Social y fuerzas armadas y
policiales de Lima, existen unidades de neuropsicologia organizadas con nimero
reducido de profesionales especializados; pero no existen en otras dependencias

de salud, incluyendo a las clinicas particulares.

Por ello, los clinicos, debemos estar adecuadamente preparados en las pruebas de
cribado adaptadas y validadas para nuestra poblacion, con la finalidad de detectar
los casos de deterioro cognitivo, y en base a los resultados, iniciar el protocolo de
evaluacién de demencia (los pasos a seguir, lo discutiremos en el siguiente item).
Consideramos, que los casos en los cuales, el diagndstico de demencia es obvio
(segun las pruebas cognitivas breves) y con los resultados de sangre e imagenes
cerebrales podemos realizar el diagndstico del tipo de demencia, no serd necesa-
rio solicitar la evaluacion especializada de neuropsicologia. Esto, con la finalidad
de disminuir la carga innecesaria de casos de diagndstico obvios al especialista

en neuropsicologia; de tal manera que el neuropsicélogo pueda recibir casos con
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una hipodtesis de diagndstico; asi como los casos de dificil diagndstico de deterioro
cognitivo. Para ello, primero, debemos enfatizar que el neuropsicélogo no debe
realizar las pruebas de cribado; pues su formacién esta orientada a la evaluacion
detallada de las funciones cognitivas. De esa manera, su contribucidn sera impor-
tante, cuando se presentan casos de individuos con alto nivel de instruccion que
califican como normal segln las pruebas de cribado; quienes revelan fallas en la
funcionalidad y podrian tener deterioro cognitivo leve, e inclusive enfermedad de
Alzheimer en estadios leves. Ademas, pueden determinar casos de deterioro cog-
nitivo asociado a depresion. Finalmente, son de mucha ayuda en la tipificaciéon de
demencias no Alzheimer, como demencia fronto-temporal, demencia con cuerpos

de Lewy, demencia vascular o en demencia asociada a enfermedad de Parkinson.

4.51 Cuales son las pruebas cognitivas breves validadas en nuestro pais?

Lamentablemente, sélo existen validaciones de pruebas cognitivas breves realiza-
dos en individuos viviendo en la ciudad de Lima. A la fecha (abril del 2015), tras la
busqueda sistematizada en Pub Med, las pruebas cognitivas breves para cribado

de deterioro cognitivo de demencia y validadas para poblacién de Lima incluyen:
Prueba de dibujo de reloj-version de Manos.

Test de alteracidon de memoria.

Addenbrooke’s Cognitive Examination.

El grupo de investigacion en demencia 10/66 ha publicado una bateria de evalu-

acion cognitiva para estudios a realizar en comunidad en regiones de Latinoaméri-

ca, India y China; sin embargo, no hay aun evidencia de su aplicacion en la practica
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clinica diaria. Para el estudio de prevalencia de demencia en el Cercado de Lima,
también realizado en comunidad, las pruebas de cribado utilizadas incluyeron:
Mini-Mental State Examination (MMSE), prueba de dibujo de reloj- version de
Manos (PDR-M) y el cuestionario de actividades funcionales de Pfeffer (en inglés

Pfeffer Functional Activities Questionnaire, PFAQ).

4.52 Y éstas pruebas cognitivas breves validadas se pueden aplicar en todos los

individuos de la poblacién peruana?

En general, podemos decir que si. Sin embargo debemos tener en cuenta, que los
estudios clinicos han sido realizados en individuos viviendo en zonas urbanas de la
ciudad de Lima, y con alto nivel de instruccién (promedio de 12 afios de educacion
regular) que pueden acceder a un sistema privado de salud. Por lo que plantea-
mos, que podrian ser aplicados en individuos peruanos que viven en la costa con
al menos 10 afios de educacién regular; quedando como tarea pendiente, evaluar
el rendimiento de estas pruebas en poblacidon de la sierra y selva; pero sobre todo
agotar los esfuerzos para realizar las investigaciones en individuos de bajo nivel de

instruccion y en iletrados.

4.53 El Mini Mental State Examination (MMSE) es util para detectar demencia

en estadios iniciales?

No. Debido a que no emplea evaluacién detallada de lenguaje y funciones ejecu-
tivas, puede perder muchos casos de pacientes con demencia en estadios mod-
erados y con mayor justificacién, en estadios leves, quienes obtienen valores sim-

ilares a los individuos cognitivamente sanos. Si bien es cierto, MMSE es el mas
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utilizado a nivel mundial para detectar demencia en los servicios de atencion pri-
maria; tiene entre sus inconvenientes: el tiempo (promedio de 10 minutos, luego
de entrenamiento suficiente al evaluador) y diferentes puntos de corte para edad
(diferentes puntajes seglin edad para considerar deterioro cognitivo) y nivel de
instruccion (diferentes puntajes segun edad para considerar deterioro cognitivo);

con lo cual disminuye su sensibilidad para detectar casos de demencia.

4.54 Qué utilidad tiene la prueba de dibujo del reloj-version de Manos para de-

tectar deterioro cognitivo?

La prueba de dibujo del reloj version de Manos (PDR-M) es una prueba sencilla
y de aplicacion rapida, ampliamente utilizada para el cribado de deterioro cogni-
tivo y demencia, que proporciona informacion sobre multiples dominios cogni-
tivos (por ejemplo, comprensidn, concentraciéon, memoria visual y abstraccién,
planificacion, inhibicion de respuesta y visuo-construccion). Para la validacion de
la version peruana se evalud a 210 individuos, 103 con diagndstico confirmado
de demencia y 107 controles sanos, con edad y sexo similares en ambos grupos;
estableciendo un punto de corte de 7 se obtuvo una sensibilidad de 99,0% y una
especificidad de 83,5%. La PDR-M se diferencia de las demds versiones porque
proporciona al evaluado, un circulo ya dibujado, con un area adecuada para grafi-
car los elementos de la prueba, permitiendo que la evaluacidn sea mas rapida y
minimiza la posible influencia de la educacidon. Considera una puntuacion maxima
de diez y un punto de corte arbitrario de siete para deteccion de demencia; es
decir la evaluacidn es cuantitativa y, por lo tanto, reproducible y verificable, requi-

riendo para su ejecucion personal menos entrenado. En conclusién, la PDR-M es
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un instrumento breve y confiable para detectar demencia.

4.55 En qué consiste la prueba de dibujo del reloj-versién de Manos?

Consiste en entregar al individuo una hoja en blanco con un circulo dibujado en
el centro, de aproximadamente 10 cm de didmetro, y se le pide que cumpla las
siguientes ordenes: “escriba todos los nimeros que corresponden a un reloj de
manecillas”; y después: “ponga la hora a las 11 y 10”; cuidando no mencionar la
frase “agujas del reloj”. No existe un tiempo limite para la realizacion de la prue-
ba. (figura 2).

Figura 2: Prueba de dibujo de reloj-versién de Manos, realizado por un paciente
de 72 afios de edad, con antecedentes de hipertension arterial, que acude a
consulta para evaluacién cognitiva. Obtuvo 9/10 puntos, fallando tan sélo en la
proporcion del horario y el minutero.

4.56 Como interpreto los resultados de la prueba de dibujo del reloj-version de

Manos?

La interpretacion se realiza de la siguiente manera: se traza una linea vertical que

divide al circulo en dos mitades, teniendo como punto de partida el nimero 12 o
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el nimero 6; luego se traza una linea perpendicular a la primera, y finalmente se
trazan dos diagonales, de tal manera que el circulo quede dividido en ocho areas
idénticas. Para la puntuacioén de la prueba, no se toma en cuenta la posicién de los
numeros 3, 6, 9y 12. Cada uno de los ocho nimeros restantes debe estar incluido
en cada una de las areas. Por cada numero ubicado en cada area se asigna un pun-
to, de tal manera que el maximo puntaje posible es ocho puntos. El noveno punto
se obtiene al valorar la direccionalidad de las agujas que representan el horario
y el minutero dirigidos correctamente hacia los nimeros 11 y 2 respectivamente.
Por ultimo, el punto numero diez se obtiene de la proporcionalidad correcta entre

el horario y el minutero.

4.57 Algunos ejemplos de casos de demencia, detectados con la prueba de dibu-

jo del reloj-version de Manos?

Figura 3: Prueba de dibujo de reloj-versiéon de Manos, realizado por un paciente
de 68 aiios de edad, de sexo femenino, sin antecedentes de riesgo cerebrovas-
cular, que acude a consulta por episodio reciente de delusiones paranoides y
problemas de memoria y denominacién de 2 afios de evolucién. Obtuvo 2/10
puntos, el diagndstico final fue enfermedad de Alzheimer, en estadio moderado.
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Figura 4: Prueba de dibujo de reloj-versién de Manos, realizado por un paciente
de 80 afios de edad, de sexo masculino, con antecedentes de cardiopatia cor-
onaria y diabetes, que acude a consulta por problemas de apatia y problemas
disejecutivos de 4 afios de evolucion. Obtuvo 0/10 puntos, el diagnéstico final
fue demencia vascular, en estadio moderado.

Figura 5: Prueba de dibujo de reloj-version de Manos, realizado por paciente de
75 afos de edad, de sexo femenino, sin antecedentes de riesgo cerebrovascular,
en tratamiento por depresion desde hace 2 afios con sertralina, que acude a
consulta por problemas de “olvidos de citas” previamente agendadas de 1 aio
de evolucién. Obtuvo 8/10 puntos, el diagndstico final fue enfermedad de Alz-
heimer, en estadio leve.

150



4.58 Qué utilidad tiene el test de alteracion de memoria para detectar demen-

cia?

El test de alteracion de memoria (T@M) es una prueba de cribado que discrimina
de forma eficaz entre las caracteristicas de deterioro cognitivo leve amnésico y en-
fermedad de Alzheimer en etapa inicial de las de la poblacion general en atencion
primaria. Es de facil administracién, puede tomar entre 6 a 7 minutos, evalia me-
moria de registro o codificacidn, orientacion, memoria semantica, recuerdo libre
o espontdneo y recuerdo con claves, pudiendo obtener un maximo de 50 pun-
tos. En la validacion peruana se estudiaron 315 individuos (90 con enfermedad de
Alzheimer en etapa inicial, 45 con deterioro cognitivo leve amnésico y 180 cog-
nitivamente sanos). El puntaje promedio obtenido en el T@M de pacientes con
enfermedad de Alzheimer fue de 17.7; mientras que los pacientes con deterioro
cognitivo leve amnésico obtuvieron 30.8 puntos y los individuos cognitivamente
sanos alcanzaron puntajes promedios de 44.5 puntos. El punto de corte de 37
puntos tuvo una sensibilidad de 98.3% y una especificidad de 97.8% para diferen-
ciar deterioro cognitivo leve amnésico de individuos cognitivamente sanos; mien-
tras que un punto de corte de 27 tuvo una sensibilidad del 100% y especificidad
de 98.9% para diferenciar enfermedad de Alzheimer en etapa inicial de deterioro

cognitivo leve amnésico y cognitivamente sanos.

4.59 Y en qué consiste el test de alteracion de memoria?

Es una prueba de facil administracion, puede tomar entre 6 a 7 minutos, que
evalla memoria de registro o codificacidn, orientacion, memoria semantica, recu-

erdo libre o espontaneo y recuerdo con claves, pudiendo obtener un maximo de
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50 puntos. En la adaptacidn peruana se realizaron 3 adaptaciones culturales en el
area de memoria remota semantica; la primera en el item 17 (Como se llama el
profesional que arregla coches? fue reemplazada por, Cémo se llama el profesion-
al que arregla autos?), la segunda en el item 25 (Qué estacion del afio empieza
en septiembre después del verano? fue reemplazada por, Qué estacion del afio
empieza en Abril, después del verano?). Finalmente en el item 27 (De qué fruta se

obtiene el mosto? fue reemplazada por De qué fruta se obtiene el pisco?)
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TEST DE ALTERACION DE MEMORIA (T@M)

MEMORIA INMEDIATA
“Intente memorizar estas palabras. Es importante que esté atento/a"
Repita: CEREZA (R) HACHA (R) ELEFANTE (R) PIANO (R) VERDE (R)

1. Le he dicho una fruta, ¢ cual era? 0-1 (SiO, repetirla)
2. Le he dicho una herramienta, ¢cual era? 1 "
3. Le he dicho un animal, ¢ cual?
4. Le he dicho un instrumento musical, ¢ cual?
5. Le he dicho un color, ¢ cual?
"Después le pediré que recuerde estas palabras”

"Este atenta/o a estas frases e intente memorizarlas"
(maximo 2 intentos de repeticion):

Repita: TREINTA GATOS GRISES SE COMIERON TODOS LOS QUESOS (R)

6. ¢ Cuantos gatos habia? 0-1
7. ¢ De qué color eran? 0-1
8. ¢ Qué se comieron? 0-1

(Si 0, decirle la respuesta correcta)
Repita: UN NINO LLAMADO LUIS JUGABA CON SU BICICLETA (R)
(maximo 2 intentos):
9. ¢ Coémo se llamaba el nifio?
10. ¢ Con qué jugaba?
(Si 0 decirle la respuesta correcta)

0-1
0-1

MEMORIA DE ORIENTACION TEMPORAL

11. Dia semana 0-1
12. Mes 0-1
13. Dia de mes 0-1
14. ARo 0-1
15. Estacion 0-1

MEMORIA REMOTA SEMANTICA
(2 intentos; si error, repetir de nuevo la pregunta)

16. ¢ Cual es su fecha de nacimiento?

17. ; Como se llama el profesional que arregla autos?

18.  Como se llamaba el anterior presidente del gobierno?

19. ¢ Cual es el ultimo dia del afio?

20. ¢ Cuantos dias tiene un afio que no sea bisiesto?

21. ¢ Cuantos gramos hay en un cuarto de kilo?

22. ;Cual es el octavo mes del afo?

23. ;Qué dia se celebra la Navidad?

24. Si el reloj marca las 11 en punto, ;en qué numero se sitla la aguja larga?
25. ;Qué estacion del afo empieza en abril después del verano?
26. ¢ Qué animal biblico engafié a Eva con una manzana?

27. i De qué fruta se obtiene el pisco?

28. ¢ A partir de qué fruto se obtiene el chocolate?

29. i Cuanto es el triple de 1?

30. ¢ Cuantas horas hay en dos dias?

OO0 O0OO0OO0OO0OO0OO0OO0OO0OO0OO0OOO
1
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MEMORIA DE EVOCACION LIBRE

31. De las palabras que dije al principio, ¢ cuales podria recordar?

(esperar la respuesta minimo 20 segundos)

32. ;Se acuerda de la frase de los gatos? 0-1-2-3

(un punto por idea: 30 - grises - quesos)

33. ¢ Se acuerda de la frase del nifio? 0-1-2

(un punto por idea: Luis - bicicleta)

MEMORIA DE EVOCACION CON PISTAS

34. Le dije una fruta, ¢ cual era? 0-1
35. Le dije una herramienta, ¢cual? 0-1
36. Le dije un animal ¢ cual era? 0-1
37. Un instrumento musical, ¢ cual? 0-1
38. Le dije un color, ¢cual? 0-1

¢Se acuerda de la frase de los gatos?

39. ¢ Cuantos gatos habia? 01
40. ¢ De qué color eran? 01
41. ;Qué comian? 01

¢ Se acuerda de la frase del nifio?

42. ;Coémo se llamaba? 01

43. i Con qué estaba jugando? 01

(Puntuar 1 en las ideas evocadas de forma libre)

0-1-2-3-4-

5

-

Normas de Puntuacion:

Se suman todas las repuestas correctas (puntuacionigual a 1). Se recomienda dar
una puntuacién global (sobre los 50 puntos maximos de la prueba) asi como las
puntuaciones parciales obtenidas por cada sujeto en cada uno de los apartados
siguiendo el orden de valoracion.

Ejemplo; T@M =40 (8,4,14,6,7)

Indica que el sujeto ha obtenido una puntuacion global de 40 sobre 50, con una
puntuacion de 8 en el apartado de memoria inmediata, 4 en el de orientacion, 14
en el de memoria remota, 6 en el de evocacion libre y 7 en el de evocacion con
pistas.

\




4.60 Como interpreto los resultados del test de alteracion de memoria?

Se suman todas las repuestas correctas (puntuacién igual a 1). Se recomienda dar
una puntuacion global (sobre los 50 puntos maximos de la prueba) asi como las
puntuaciones parciales obtenidas por cada sujeto en cada uno de los apartados

siguiendo el orden de valoracidn.

Ejemplo; T@M = 40 (8,4,14,6,7) Indica que el sujeto ha obtenido una puntuacién
global de 40 sobre 50, con una puntuacion de 8 en el apartado de memoria inme-
diata, 4 en el de orientacidn, 14 en el de memoria remota, 6 en el de evocacion

libre y 7 en el de evocacion con pistas.

4.61 Qué utilidad tiene la prueba de Addenbrooke’s Cognitive Examination para

detectar deterioro cognitivo?

El Addenbroke’s Cognitive Examination (ACE) es una bateria de mayor duraciéon
comparado con la prueba de dibujo del reloj-version de Manos vy el test de alter-
acion de memoria, de 15 a 20 minutos de duracion, desarrollada y validada en
inglés por Mathuranath y colaboradores para detectar demencia, cuya versién en
espafiol ha sido validada en Argentina y Peru para individuos con alta educacion;
y en una comunidad rural en Espafia para individuos de baja educacidn; el ACE es
capaz de discriminar entre demencia en estadios iniciales y depresion; y ha dem-
ostrado ser capaz de detectar deterioro cognitivo en pacientes con enfermedad
de Parkinson. Se ha propuesto un coeficiente denominado VLOM, que se obtiene
a partir del ACE: (fluidez verbal + lenguaje) / (orientacién + recuerdo diferido), y es

de utilidad para diferenciar enfermedad de Alzheimer de la demencia fronto-tem-
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poral. El ACE evalua seis dominios cognitivos. La puntuacion mdaxima obtenible
es 100: orientacion (10), atencidén (8), memoria (35), fluencia verbal (14), lengua-
je (28) y habilidades visuoespaciales (5). En la validacion peruana se evalud una
muestra de 40 controles sanos, 40 pacientes con enfermedad de Alzheimer y 18
pacientes con demencia fronto-temporal. EI ACE logré diferenciar los pacientes
con demencia de los controles con alta capacidad discriminatoria. Un punto de

corte de 86 se asocid con una sensibilidad del 100% y una especificidad del 100%.

4.62 En qué consiste el Addenbrooke’s Cognitive Examination?

El ACE evalla seis dominios cognitivos: orientacion (10), atencion (8), memoria
(35), fluencia verbal (14), lenguaje (28) y habilidades visuo-espaciales (5), de tal
manera que la puntuacion maxima obtenible es 100. A su vez, permite calcular
los 30 puntos del MMSE, ya que se incluyen en el cuestionario. Si comparamos
ambas pruebas, mientras el MMSE asigna 3/30 puntos a la funcién memoria, el
ACE le asigna 35/100, lo que permite evaluar el aprendizaje serial. También agrega
el examen de la fluencia verbal y amplia el del lenguaje: suma 10 objetos mds a la
prueba de denominacion, evalla asi mas profundamente la lectura de palabras e
incluye una prueba de comprensién mas exigente. Con respecto a las funciones vi-
suo-espaciales, ademas de los pentagonos cruzados del MMSE, se pide al paciente
el dibujo de un cubo y de un reloj. En la adaptacién peruana la prueba de apren-
dizaje y recuerdo del nombre y la direccién fueron cambiadas por Juan Quispe,
Avenida Brasil 420, Brefia y Lima; y se mantuvo el nimero de palabras utilizadas;
en la prueba de memoria semdntica se realizé una adaptacion cultural (Presiden-

te del Peru, alcalde de Lima, presidente anterior y ministro de economia); en la

156



prueba de repeticion de frases también se realizé otra adaptacién cultural (la ma-
zamorra morada tiene duraznos y guindones). Finalmente, en la evaluacién de las

funciones visuo-espaciales se solicitd que las agujas del reloj indiquen las 11:10.

Addenbrooke’s Cognitive Examination-version peruana
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APELLIDO Y NOMBRE: ... EDAD: ...
ANOS DE EDUCACION: ... HISTORIA CLINICA: ...............
FECHA DE NACIMIENTO: ... FECHA: ... [ [

Todas las instrucciones que se le diran al paciente estan en negrita

A. ORIENTACION:

Pedir al paciente que conteste las siguientes preguntas y puntuar cada respuesta correcta
con 1 punto. Escribir los errores.

1a) ¢ Qué ano es? 1b) ¢En que pais vivimos?
¢En qué estacion estamos? ¢En qué barrio estamos?
¢ Qué fecha es?* ¢En que ciudad estamos? |:|
¢Qué dia es? ¢En qué lugar estamos? Puntaje (0 - 10)
¢En qué mes estamos? ¢En qué piso estamos? Tolerancia + / - 1

B. ATENCION Y CONCENTRACION:

1)

Decir al paciente "Voy a decirle 3 palabras y quiero que las repita cuando yo termine
de decirlas".

Decir: pelota, bandera, arbol. Luego pedir al paciente que las repita.
Otorgar 1 punto por cada respuesta correcta en el primer intento solamente.

PELOTA BANDERA ARBOL
Luego de que el sujeto repita las palabras decirle: "Trate de recordarlas |:|
que se las voy a volver a preguntar después”. Si el score es menor -
a 3 repetir los tres items hasta que el sujeto las aprenda a todas. Puntaje (0 - 3)
2) Preguntar al paciente "¢ Cuanto es 100 menos 7?" (100-7) 93 -86-79 -72 - 65

» Otorgue 1 punto sélo si responde correctamente (93).
« Si el sujeto responde erroneamente, decirle la respuesta correcta.

Si el puntaje es menor a 5, pedir al paciente que deletree la palabra |:|
"mundo” al revés.

El puntaje es le nimero de letras en el orden correcto: ODN U M Puntaje (0 - 5)
Tener en cuenta el mejor puntaje de las dos pruebas.

C. MEMORIA:

1)

2)

Pedir al sujeto "Podria decirme las 3 palabras que le pedi que repita y recuerde”.
Puntuar 1 punto por cada respuesta correcta.

PELOTA BANDERA ARBOL |:|

Memoria anterégrada: Puntaje (0 - 3)
Decir al paciente "Voy a decirle el nombre de una persona con su direcciéon y pedirle que
larepita después de mi. Vamos hacerlo 3 veces, para que pueda aprenderlo. Luego se
la volveré a preguntar”. Ahora lea las siguientes direcciones. Otorgue 1 punto por cada
elemento recordado correctamente. Luego de puntuar el primer ensayo, repita las
instrucciones y realice la tarea dos veces exactamente de las misma manera. Registrar la
puntuacion en cada ensayo.



1er.Ensayo 2do. 3ro. 5min. Recuerdo
Diferido
Juan Quispe I I I -
AvenidaBrasil420 | — — — | — — — | —— — | —
Brefia J— J— J— R
Lima — — — JE—
7 7 7 7

3) Memoria Retrograda:

Otorgue 1 punto por cada respuesta correcta y registre los errores.

"Digame el nombre del...:" < Presidente del Peru
« Alcalde de Lima
* Presidente anterior
* Ministro de Economia

D. FLUENCIA VERBAL.:

1) LETRAS:

L

Ensayo1a3
Puntaje (0 - 21)

D

5 min.
Recuerdo Diferido
Puntaje (0 - 7)

L

Puntaje (0 - 4)

Pedir al paciente: "Voy a decirle una letra del abecedario y quisiera que usted generara
la mayor cantidad de palabras que pueda con esa palabra, pero no nombres propios

de personao lugares. ; Esta listo? Tiene un minutoy laletraes P."

Tiempo de toma: 1 minuto. Escribir en el lugar sugerido. Tipos de error: perseveraciones e

intrusiones.

2) CATEGORIA:

Decir al sujeto: "Ahora nombre todas los animales que pueda, comenzando con

cualquierletra."”

Tiempo de toma: 1 minuto. Escribir en el lugar sugerido. Tipos de error: perseveraciones e

intrusiones.

P Animales
P Animales Score
>17 >21 7
14 -17 17-21 6
11-13 14-16 5
8-10 11-13 4
6-7 9-10 3
4-5 7-8 2
<4 <7 1
TOTAL: TOTAL:

D

Puntajes
Escalares (0 - 7)

D

Puntajes
Escalares (0 - 7)

D

Puntaje Total

Registrar el nimero total de respuestas. Para calcular el Puntaje Bruto otorgar 1 punto por
cada respuesta correcta y excluir toda repeticion. Ingresar a puntajes Escalares utilizando la

tabla como se muestra anteriormente.



E. LENGUAJE:

1) Denominacién:

Mostrar al paciente los 2 dibujos y pedirle que nombre cada uno de ellos. Registrar las
respuestas y errores.

Otorgar 1 punto por cada respuesta correcta.

e —
L 1 L ] Puntaje (0 - 2)

2) Denominacién:
Mostrar al paciente los 10 siguientes dibujos y pedirle que nombre cada uno de ellos.
Registrar las respuestas y los errores.
Otorgar 1 punto por cada respuesta correcta. Permitir los sinbnimos (por ejemplo: tonel
pequeno por barril, dromedario por camello, etc.).

—

m R

Puntaje (0 - 10)

3) Compresion (Ordenes de un comando):
Pedir al sujeto: "Por favor obedezca las siguientes 6rdenes simples:"

» Senale la puerta * Senale el techo S

Puntaje (0 - 2)




Mostrar al paciente la siguiente instruccién y pedirle que "lea y obedezca lo siguiente:”

Otorgue 1 punto si es realizado correctamente

4)

5)

6)

7)

8)

9)

CIERRE LOS 0JOS

D

Puntaje (0 - 1)
Compresion (3 6rdenes):
Dar al sujeto un papel y decirle: “Tome este papel con sus manos. Déblelo por la
mitad. Luego péngalo en el suelo.”
Otorgar 1 punto por cada orden correctamente realizada.

D

Puntaje (0 - 3
Compresion (Gramatica completa): untaje (0 -3)

Decir al sujeto: "Por favor obedezca las siguientes 6rdenes:"
» Senale el techo y luego la puerta
» Seinale la puerta después de tocar el escritorio/cama
Otorgar 1 punto por cada realizacion de orden correcta. Puntaje (0 - 2)

D

Repeticion (palabras simples):
Pedir al paciente que "repita cada una de las siguientes palabras
después que yo las diga.”

* Marrén e Conversacion  Diccionario Puntaje (0 - 3)

D

Repeticion (de frases):
Pedir al paciente: "Repita cada una de las siguientes frases
después de mi."”
* La mazamorra morada tiene duraznos y guindones
 La orquesta tocé y la audiencia la aplaudié

D

Puntaje (0 - 1)

D

Lectura (regular): Puntaje (0 - 1)

Pedir al sujeto que "lea cada una de las siguientes palabras” y mostrarle al pacientes
las mismas.

* Pipa » Contrario » Ventana
» Oveja - Estacionamiento S
Otorgar 1 punto si todas las palabras son leidas correctamente. Puntaje (0 - 1)

Lectura (iregular):

Pedir al sujeto que "lea cada una de las siguientes palabras” y mostrarle al pacientes
las mismas.

* Gillete * Jeep * Beige
* Sandwich * Toilette S
Otorgar SOLO 1 punto si todas las palabras son leidas correctamente. Puntaje (0 - 1)

10) Escritura:

Pedir al paciente: "Piense una oracion y escribala en estos renglones." Si refiere no
poder, sugerirle un topico: por ejemplo del clima, de la jornada.

Otorgar 1 punto si la oracion es escrita correctamente (sujeto-verbo-predicado) y si tiene
sentido.

D

Puntaje (0 - 1)




11) En este item se debera chequear el Recuerdo Diferido. Decirle al paciente: "¢ Puede
Ud. decirme el nombre y las direcciones que le dije y Ud. practic6?" Registrar la
puntuacion, puntajes y errores en la pregunta C en el espacio provisto. (Pag.2)

1) Pentagonos superpuestos: Mostrar al paciente la siguiente figura y pedirle que "copie
este diagrama en el espacio provisto.”
Puntuar con 1 punto si la copia es correcta.

]

Puntaje (0 - 1)

2) Cubo: Mostrar al paciente la siguiente figura y pedirle que "copie este diagrama en el
espacio provisto.”

Puntuar con 1 punto si la copia es correcta.

]

Puntaje (0 - 1)

3) Reloj: Pedir al paciente que
"Dibuje un reloj con los nimeros

y las agujas indicando que son
las 11:10 hs.” |:|

Otorgue 1 punto por el circulo Puntaje (0 - 3)
correcto, por la numeracion y por la
posicién correcta de las agujas.

CHEQUEANDO: ; Testeo el Recuerdo Diferido del nombre y de las direcciones

en la pregunta C.2?

PUNTAJES TOTALES ~ MMSE*| | /30 acex[ | oo
* Sumar las puntuaciones registrada en la ** Sumar las puntuaciones registradas
casilla sombreada. en todas las casillas.
VLOM-RATIO:
Sl <1,82:DFT |v | + |SL | | |
si>4s7EA [0 B ]
*** Sumar las puntuaciones registradas en todas las casillas dela pregunta E.1 a E.10 = SL




4.63 Como interpreto los resultados del Addenbrooke’s Cognitive Examination?

La versidn en espafiol del ACE en pacientes peruanos es una herramienta de ade-
cuada sensibilidad para deteccién de demencia en una poblacién de alto nivel
educativo; Y por otro lado, el coeficiente VLOM de la versidon Peruana del ACE en
espafiol permite una orientacidn para el diagnéstico diferencial entre EA y DFT
y muestra una capacidad discriminatoria superior al MMSE. Para el ACE version
peruana el punto de corte mas eficaz en la deteccion de casos con demencia en
este estudio fue de 86 sobre 100, basado en la mayor sensibilidad y especificidad y
reforzado por el hecho de que, con este punto de corte, la asignaciéon de demencia

no depende del sexo, edad ni afios de educacion. Con respecto al coeficiente

VLOM, nuestros resultados son similares a aquellos de la publicacion de la vali-
dacion Argentina. Si bien el VLOM puede diferenciar EA de DFT en la muestra de
pacientes peruanos, debe tenerse en cuenta que no brinda informacién sobre la
naturaleza de esta diferencia entre cuadros de demencia. Por lo tanto, es con-
veniente complementar el ACE con una herramienta de tamizaje como el INECO
Frontal Screening que aporte informacién acerca del funcionamiento ejecutivo
diferencial. De hecho, el INECO Frontal Screening, ha demostrado una muy supe-
rior capacidad para detectar déficits ejecutivos que otra herramienta de screening
frontal ampliamente utilizada: el Frontal Assessment Battery (FAB). Evidencia de
la utilidad limitada del VLOM es la falta de diferencia significativa que se obser-
va entre los grupos en el subdominio de atencién en los estudios de validacién.
Asimismo, se aprecia que la diferencia de desempeiio en la prueba de fluencia

verbal, cldsicamente interpretada como una medida de funcionamiento ejecutivo,
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no es tan marcada como en el resto de los subdominios.

4.64 Qué utilidad tiene el cuestionario de actividades funcionales de Pfeffer para

detectar deterioro de la funcionalidad?

El cuestionario de actividades funcionales de Pfeffer (en inglés Pfeffer Function-
al Activities Questionnaire, PFAQ) se orienta mds bien a las funciones sociales,
como son el manejo de las propias finanzas y la lectura, que a las capacidades
fisicas. Pffefer encontré que tenia una correlacién elevada (0,76) con un indice de
funcién mental desarrollado por él mismo y que su aplicacion arroja diferencias
entre sujetos normales, deprimidos y dementes. Su validacion demostré también
que tiene alta correlacién (0,72) con la escala de Actividades Instrumentales de la
Vida Diaria (IADL) de Lawton y Brody. El PFAQ se usa a menudo como un test de
screening cognitivo, aunque su formato es el de un instrumento para actividades
de la vida diaria. Los resultados de la validacion en Chile por Pilar Quiroga y co-
laboradores muestran que al igual que el MMSE, posee una alta sensibilidad, pero
que su especificidad es mayor, alcanzando a 70%. En Peru, no tenemos una vali-
dacion; pero ha sido usado para los estudios de prevalencia de demencia de Lima;
y como prueba de cribado en los estudios de validaciones de la prueba de dibujo
de reloj-version de Manos, test de alteracion de memoria y el Addenbrooke’s Cog-

nitive Examination.

4.65 En qué consiste el cuestionario de actividades funcionales de Pfeffer?

El cuestionario de actividades funcionales de Pfeffer (en inglés Pfeffer Functional

Activities Questionnaire, PFAQ) incluye 11 preguntas acerca de las actividades de
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la vida diaria, con rangos de puntaje de 0 a 3 segln la severidad de la discapacidad
en cada actividad. El puntaje maximo es 33, y un puntaje mayor de 6 indica com-

promiso funcional.
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Cuestionario de Actividades Funcionales de Pfeffer

INSTRUCTIVAS PARA APLICACION:

Con ayuda del cuidador o familiar, pregunte en el orden establecido una a una cada
actividad.

De acuerdo a cada respuesta, califique segun el grado establecido del 0 al 3.

Actividad

0

1

2

3

Total

1.

Maneja él/ella su propio dinero?

2. Es éllella capaz de comprar ropa, cosas de casa,
comestibles, sin ayuda?

3. Es éllella capaz de calentar agua para el café o té
y apagar la cocina?

4. Es éllella capaz de preparar una comida?

5. ¢ Estéa al corriente de las noticias de su vecindario,
de su comunidad?

6. Es él/ella capaz de poner atencién y entender y
discutir un programa de radio o TV, diario o revista?

7. Es éllella capaz de recordar compromisos,
acontecimientos familiares, vacaciones?

8. Es éllella capaz de manejar sus propios
medicamentos?

9. Es éllella capaz de pasear por el vecindario y
encontrar el camino de vuelta a casa?

10. Es él/ella capaz de saludar a sus amigos
adecuadamente?

11. Puede él/ella ser dejado sélo en casa en forma
segura?

PUNTAJE TOTAL

Calificacion de la actividad:

0: Normal.
1: Dificilmente, pero lo hace.
2: Requiere ayuda.

PUNTO DE CORTE:

Resultados mayores a 5 puntos, revelan algun tipo de compromiso funcional.

0: Nunca lo ha hecho, pero podria hacerlo ahora.
1: Nunca lo ha hecho, y tendria dificultad para hacerlo.
3: Dependiente (no lo hace, ni con ayuda).

*Basados en Custodio N, Garcia A, Montesinos R, Escobar J y Bendezu L. Prevalencia de
demencia en una poblacion urbana de Lima-Peru: Estudio puerta a puerta. An Fac Med
2008;69(4):233-238.



4.66 Como interpreto los resultados del cuestionario de actividades funcionales

de Pfeffer?

Es importante recalcar que el cuestionario de actividades funcionales de Pfeffer
(en inglés Pfeffer Functional Activities Questionnaire, PFAQ) se aplica al informan-
te, es decir al cuidador principal y sélo indica compromiso de la funcionalidad,
por lo tanto lo usamos como complemento de las pruebas cognitivas breves. Un
resultado por encima de 6 puntos, indica que el individuo evaluado tiene compro-
miso de la funcionalidad; pero requiere de los resultados de las pruebas cognitivas

breves, para indicar demencia.

PROTOCOLO ADECUADO DE EVALUACION

Como ya adelantamos, antes de etiquetar a alguien como paciente con enferme-
dad de Alzheimer, debemos detectar las demencias potencialmente reversibles.
Para ello, sugerimos seguir ordenadamente la solucién de cuatro preguntas bdasi-
cas antes de iniciar un tratamiento sintomatico. Las preguntas deben ser resueltas
en orden correlativo: Primero, el supuesto “deterioro cognitivo” es demencia?;
segundo, ésta demencia, no es una demencia reversible?; tercero, la demencia es
Enfermedad de Alzheimer? y cuarto, cual es el estadio de la enfermedad?. Para
este capitulo, vamos a detallar las tres primeras preguntas, dado que respecto a
estadio de la enfermedad, basado en la evaluacidn de la escala de deterioro global
(GDS por sus siglas en inglés) lo hemos detallado con precision en el capitulo 3, en

el item de evaluacién de la funcionalidad.
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4.67 Resolviendo la primera pregunta: ¢El “deterioro cognitivo” es demencia?

Con el advenimiento de la tecnologia e informacidon mediatica, cada vez es mas
frecuente tener en la consulta a individuos preocupados por la posibilidad de
desarrollar enfermedad de Alzheimer (EA), ante la evidencia de sintomas sug-
estivos de pérdida de la memoria de hechos recientes. Por otro lado, el tiempo
en consulta ambulatoria es corto y ademas la disponibilidad de especialistas en
neuropsicologia es minima; por lo que sugerimos (con la experiencia del estudio
de prevalencia de demencia en el Cercado de Lima, basado en poblacién y vali-
dacion de las pruebas cognitivas breves), luego de la respectiva anamnesis detal-
lada, una evaluacion neuropsicoldgica breve, la cual debe constar del ya conocido
Mini Mental State Examination (MMSE), la prueba de dibujo de reloj-versién de
Manos (PDR-M), y un cuestionario breve de actividades de vida diaria, el cues-
tionario de actividades funcionales de Pfeffer (PFAQ), con los cuales facilmente
se puede discriminar entre demencia y envejecimiento normal; no obstante un
estado intermediario como deterioro cognitivo leve (DCL, también conocido como
trastorno cognitivo minimo, deterioro cognitivo leve, o deterioro cognitivo mini-
mo) puede ser el diagnostico alternativo, cuando los sintomas son evidentes para
los cuidadores pero el individuo responde acertadamente en las pruebas de la
evaluaciéon neuropsicoldgica breve, por lo que consideramos que en dichos casos
se requiere una evaluacion neuropsicoldgica extensa realizada por un profesional
experimentado. Los puntos de corte para sospecha de demencia del MMSE segun
afios de instruccion sugeridos son: 27 para individuos con mas de 7 afios de ed-
ucacién, 23 para aquellos con 4 a 7 afios de educacion, 21 para aquellos con 1 a

3 afios de educacion y 18 para los iletrados. Un puntaje menor de 7 en la PDR-M
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indica sospecha de demencia; y un puntaje mayor a 6 en el PFAQ indica compro-
miso funcional. Hasta aqui, basados en los criterios del DSM-1V, se puede plantear

la posibilidad de demencia.

Tener en cuenta que en individuos con nivel de instruccion mayor de 15 afios, en
quienes la familia insiste en que hay cambios en sus habilidades cognitivas, y en
quienes las pruebas cognitivas breves son normales; recomendamos insistir con
una prueba cognitiva breve mas extensa como el ACE (Addenbrooke’s Cognitive
Examination), y ampliar con una extension de las funciones ejecutivas como el IN-
ECO frontal screening (IFS), antes de considerarlo individuo con cambios propios
del envejecimiento cognitivo. De hecho, en estos casos es importante una evalu-
acion neuropsicolégica especializada (figura 6y 7).

Figura 6: Fluxograma para evaluacion de pacientes mayores de 65 afios de edad
con sospecha de deterioro de memoria: VISITA 0
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PFAQ: Pfeffer Functional Activities Questionnaire (Cuestionario de actividades
funcionales de Pfeffer).

PDR-M: Prueba de dibujo del reloj-versién de Manos.
MMSE: Mini Mental State Examination.

N: Normal. An: Anormal.

TMAE: Trastorno de memoria asociado a edad.
TCAE: Trastorno cognitivo asociado a edad.

ACE: Addenbrooke’s Cognitive Examination.

IFS: INECO Frontal screening.

DCL amnésico: Deterioro cognitivo leve amnésico

T@M: Test de alteracion de la memoria

Figura 7: Fluxograma para evaluacién de pacientes menores de 65 afos de edad
con “deterioro cognitivo” o “sintomas conductuales”: VISITA 0
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PFAQ: Pfeffer Functional Activities Questionnaire (Cuestionario de actividades
funcionales de Pfeffer).

PDR-M: Prueba de dibujo del reloj-versién de Manos.
MMSE: Mini Mental State Examination.

N: Normal. An: Anormal.

TMAE: Trastorno de memoria asociado a edad.
TCAE: Trastorno cognitivo asociado a edad.

ACE: Addenbrooke’s Cognitive Examination.

IFS: INECO Frontal screening.

DCL no amnésico: Deterioro cognitivo leve no amnésico

4.68 Resolviendo la segunda pregunta: ¢Esta demencia, no es una demencia re-

versible?

En una segunda entrevista, se debe repetir la evaluacion del PFAQ, la PDR-M vy el
MMSE, para evidenciar la posibilidad de fluctuacion de los sintomas cognitivos,
caracteristicos de los trastornos metabdlicos, demencia vascular y demencia con
cuerpos de Lewy. Ademas, una escala de depresion es necesaria, pues evitaria los
costosos estudios para-clinicos, y tal vez innecesarios si tenemos en cuenta que
cuando se analiza la rentabilidad de los estudios diagndsticos rutinarios en pacien-
tes con demencia atendidos de manera extra-hospitalaria, las causas reversibles
representan el 11.5%; sin embargo cuando se excluye depresion, la reversibilidad
de la demencia representa el 0.4%. En un estudio, realizado por nuestro grupo,
cuando excluimos depresion, la tasa de prevalencia de demencia reversible seria

0.46%.
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Luego de descartada la posibilidad de depresion, tener en cuenta los medicamen-
tos que el paciente recibe habitualmente, y los que ha tomado el dia de la primera
evaluaciéon neuropsicoldgica breve, sobre todo los anti-espasmadicos intestinales,
analgésicos opioides, relajantes musculares, “descongestionantes nasales”, biper-
ideno, trihexifenidilo, antidepresivos, anti-psicéticos, pero sobre todo haloperidol
y risperidona, anti-eméticos como proclorperazina y metoclopramida, ansioliticos
como alprazolan y lorazepan, anti-arritmicos como amiodarona, y anti-epilépticos

como valproato (figura 8y 9).

En seguida discutiremos la utilidad de los estudios para-clinicos en el abordaje

diagnéstico del paciente con demencia.

Andlisis de sangre

Las recomendaciones se basan en la busqueda de enfermedades tratables como
son las deficiencias de vitamina B12 y folatos, los trastornos endocrinos (como
el distiroidismo vy las alteraciones de la paratiroides), las insuficiencias hepatica y
renal, las alteraciones electroliticas y las infecciones. Larson y colaboradores en-
contraron que el 5% de 200 pacientes con demencia tenia alguna anormalidad
metabdlica, mientras que el 10% mostraba toxicidad por farmacos. En nuestro
estudio, basado en poblacidn encontramos deficiencia de vitamina B12 (2 casos
sobre 1532 individuos evaluados) e hipotiroidismo (1 caso de 1532 individuos).
Por otro lado, debido a la variacién en la frecuencia de enfermedades infectocon-
tagiosas, las recomendaciones han cambiado; y ahora es mas apropiado solicitar
descarte de infeccion por VIH, que descarte de neuro-sifilis. De hecho, la American

Academy of Neurology (AAN) solo recomienda evaluacién de sifilis en los casos
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con factores de riesgo. En una serie de 402 pacientes, no se encontraron nuevos
casos de neurosifilis; ésta es hoy en dia, una causa rara de demencia en el anciano.
En ese sentido, nosotros no encontramos casos de neuro-sifilis en el estudio basa-
do en poblacién. Sin embargo, un nuevo incremento en la presencia de esta en-

fermedad puede ser esperable en los pacientes que padecen infeccidn VIH-SIDA.

Andlisis de Liquido céfalo raquideo

La puncion lumbar no es un estudio habitual en la evaluacion del sindrome de-
mencial. Es recomendable su realizacion cuando existe la sospecha de cancer
metastasico al sistema nervioso central (SNC), neuroinfeccion, vasculitis, neurosi-
filis, enfermedad desmielinizante o hidrocefalia. Pero sobre todo resulta particu-
larmente util si el paciente es menor de 55 afios de edad, si la demencia tiene un
curso rapidamente progresivo o si se presenta de manera inusual o en el marco

de inmunosupresion.

Neuroimdgenes

Respecto al tipo de estudio que se debe realizar, se puede decir que la tomografia
cerebral (TC) simple (sin contraste) es suficiente para la deteccion de la mayoria
de las demencias reversibles causadas por lesiones estructurales de gran tamanio.
La TC contrastada tiene la ventaja de revelar hematomas subdurales crénicos que
en ocasiones no son descubiertos por el estudio no contrastado debido a que se
vuelven isodensos al tejido cerebral. La imagen por resonancia magnetica (IRM)
es mas sensible que la TC en la evaluacién de atrofia, lesiones vasculares y le-

siones adyacentes al hueso, cambios en la sustancia blanca y lesiones que ocupan

173



espacio, pero en este caso ya estamos evaluando el tipo de demencia, es decir
degenerativa, vascular o mixta; y para ello los datos clinicos son fundamentales y

dan mayor informacién que la IRM.

Las imagenes de tomografia cerebral y/o Imagenes de Resonancia Magnética Ce-

rebral (IRM) tendran 2 objetivos:

Primero: Descartar demencia vascular, por la evidencia de imagen de infarto ce-
rebral cortical, o subcortical, lesiones de sustancia blanca (evidenciado con mayor
claridad y precision en IRM cerebral), y pseudo-demencia por la evidencia de hi-
drocefalia a presidon normal, tumores cerebrales, hemorragia intracerebral, hema-

toma subdural, o infecciones cerebrales.

Segundo: Posibilidad de evidenciar cambios degenerativos especificos para enfer-
medad de Alzheimer: atrofia cortico subcortical predominio temporal con exten-
sion hacia areas posteriores (occipital, parietal) de asociacion, volumetria de hipo-
campo, volumetria de lébulo temporal medial, volumetria de corteza entorrinal.
De la misma manera, ante el supuesto clinico de un caso de demencia fronto-tem-
poral: Atrofia cortico subcortical predominio I6bulo temporal con extension hacia

anteriores de asociacion (frontal) y preservacion del |6bulo temporal medial.

Electroencefalograma

No se recomienda como un estudio de rutina. Puede ser util en la distincién en-
tre delirio o depresidén y demencia, asi como en el diagndstico de crisis parciales
complejas, encefalitis viral y encefalopatia metabdlica. Ademas, puede detectar

patrones muy caracteristicos en la enfermedad de Creutzfeldt-Jakob, pero ésta es
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una demencia rdpidamente progresiva.

Figura 8: Fluxograma para evaluacion de pacientes mayores de 65 afios de edad
con sospecha de deterioro de memoria: VISITA 1, EA probable
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Figura 9: Fluxograma para evaluacion de pacientes menores de 65 afios de edad
con sospecha de “deterioro cognitivo” y “sintomas conductuales”: VISITA 1, DFT
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4.69 Resolviendo la tercera pregunta: ¢Esta demencia, es Enfermedad de Alz-

heimer?

Es necesario recordar que demencia es un sindrome de compromiso cognitivo

crénico, progresivo que compromete multiples dominios de la cognicidn lo signif-

icativamente suficiente para causar compromiso funcional y social, y que no es
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debido a una causa medica reversible. La causa mds comun de demencia es EA,
seguido de demencia vascular (DV) o demencia con cuerpos de Lewy (DCL), por
lo que debemos primero suponer que cada caso podria corresponder a un caso
de EA; y para ello, es importante discriminar entre las caracteristicas clinicas para
establecer si esta se trata de una demencia cortical (EA es una de las principales,
ademas de la demencia fronto-temporal) o una demencia subcortical (incluye a la
DV, DCL, demencia de la enfermedad de Parkinson entre las principales). Algunos
indicios que nos pueden plantear la posibilidad de una demencia subcortical,
pueden ser dificultad para la articulacion de las palabras, trastorno en la marcha o
la postura, alteracidn del tono muscular o la presencia de movimientos involuntar-
ios. En este sentido el score isquémico de Hachinski (HIS por sus siglas en inglés)
es de valiosa utilidad; pues, puede sugerirnos la posibilidad de DV si se obtiene un
puntaje mayor a 7, pero debe ser corroborado con los criterios del National Insti-
tute of Neurological Disorders and Stroke and Association Internationale pour la
Recherché et 'Enseignement en Neurosciences (NINDS/AIREN). Si el puntaje HIS
es menor a 4, estamos ante la posibilidad de encontrarnos frente a un caso de EA,
y son los criterios de consenso desarrollados por el National Institute of Neuro-
logical and Communicative Disorders and Stroke and the Alzheimer’s Disease and
Related Disorders Association(NINCDS-ADRDA) los mds ampliamente usados por
su excelente sensibilidad (100%), a pesar de su baja especificidad (70%). Los crite-
rios del NINCDS-ADRDA para “EA definitiva” requieren caracteristicas clinicas para
“EA probable” y confirmacién en la autopsia. Un diagndstico de “EA probable”
requiere deficiencias en dos o mas areas de la cognicidn, incluyendo memoria, la

cual empeora progresivamente, y debe ser confirmado por evaluaciones clinicas y
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neuro-psicolégicas y no debe estar asociada a delirio u otra enfermedad cerebral
o sistémica que podria explicar la causa de la demencia. El diagndstico es soporta-
do por el compromiso en las actividades de la vida diaria y presencia de sintomas
conductuales. Otras caracteristicas de soporte incluyen resultados normales en
los examenes de laboratorio. Un diagndstico de “EA posible” incluye casos donde
solo existe un severo y progresivo déficit cognitivo, asociado a una causa cerebral
o sistémica secundaria de demencia, y de inicio atipico (puede ser de inicio en

edad temprana o con sintomas y curso inusual).

Dado que el diagnostico de EA es netamente clinico entonces consideramos fun-
damental obtener una historia de inicio insidioso de compromiso de la memoria
de corto plazo. Los individuos tipicamente se tornan repetitivos en ciertos temas
de conversacion y empiezan a olvidar citas previamente programadas o no pueden
comentar/discutir lo leido en los diarios o mirado en los programas de television.
Conforme la enfermedad progresa, las quejas de memoria empeoran hasta com-
prometer la memoria de largo plazo. Los sintomas iniciales de compromiso en el
lenguaje incluyen dificultad para recordar nombres de familiares o amigos que no
frecuenta con regularidad, incapacidad para encontrar palabras durante la conv-
ersacion y dificultades para denominar objetos comunes, como zapatos, cuchara
o reloj. Esto progresa hasta disminucion de la fluencia en los estadios severos,
pudiendo eventualmente terminar en mutismo. EI compromiso visuo-espacial es
comun, con individuos que se pierden intentando encontrar el auto en la playa de
estacionamiento, o dificultad para encontrar las rutas habituales de sus destinos
diarios, como el retorno del mercado. Luego, pueden inclusive no reconocer las

rutas habituales para dirigirse hacia la sala o problemas para encontrar el cuarto
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de bafo. También es frecuente las dificultades en el cdlculo, evidenciado en los
problemas para obtener los cambios luego de los pagos realizados en la bodega
o en el supermercado, o las dificultades para calcular sus pagos mensuales de los
servicios, y los familiares empiezan a notar que siempre tiene menos dinero de
lo esperado. Los problemas en las funciones ejecutivas se hacen notar por las
dificultades para planificar un viaje familiar, o para programar los gastos del mes.
Las dificultades para la praxia se manifiestan en las dificultades para vestirse y/o

manejar los electrodomésticos en la casa.

Los trastornos de la conducta en EA son muy comunes, ocurriendo en la gran
mayoria de pacientes y empieza a ser mas frecuente conforme progresa la enfer-
medad. Apatia puede ocurrir en pacientes con estadios tempranos quienes de-
muestran una marcada perdida de la iniciativa comparado con su nivel basal de
interés. Alrededor de 30% de pacientes con EA en estadios leves tienen sintomas
depresivos, incluyendo pérdida del apetito y/o insomnio. Sin embargo, insomnio
en el paciente con EA puede estar relacionado a diversas causas como apnea, mio-
clonias o efectos adversos de drogas. Otros sintomas conductuales incluyen ansie-
dad, particularmente cuando los miembros de la familia los dejan solos, o cuando
son forzados a interactuar en grandes grupos de personas de su misma edad, o
cuando tienen que realizar un viaje inesperado, y son retirados de su ambiente
habitual. Cuando la enfermedad progresa de estadios moderados a severos, la
paranoia y las delusiones se presentan con mas frecuencia. Los sintomas tipicos
suelen estar relacionados con la conviccidn que su cényuge tiene una relacion am-
orosa con un vecino, o alguien no identificado, y en otras ocasiones, los pacientes

pueden acusar el robo de sus pertenencias, o que los vecinos quieren ocasionarle
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dafio fisico. Las falsas identificaciones y alucinaciones visuales frecuentemente
ocurren, y se evidencian cuando el paciente cambia las identidades de las per-
sonas que viven con él, o cuando empiezan a mirar gatos negros que los demas
no han visto. Conforme la EA progresa, agitacién puede ocurrir en mas del 75%
de los pacientes, y se manifiesta con conductas agresivas verbales o fisicas contra

miembros de la familia o a los cuidadores.
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CAPITULO 5

LO QUE EXISTE, NO CURA, PERO PERMITE FUNCIONALIDAD

El tratamiento de pacientes con demencia y particularmente con enfermedad de
Alzheimer suele brindar escasos beneficios clinicos; teniendo en cuenta que el
tratamiento farmacoldgico es costoso, debemos entender cuales son los objetivos
del tratamiento. Primero, enfatizar en el hecho que no existe ninguna posibilidad
de “curar” la enfermedad, por lo tanto, a pesar del tratamiento, los sintomas em-
peoraran dia tras dia; y en segundo lugar, debemos dejar en claro, que nuestra
maxima aspiracidon es mantener lo mejor que se pueda la funcionalidad del paci-
ente enfermo, es decir permitir el desempefio de sus actividades de vida diaria,

tanto basicas como instrumentales.

El tratamiento de pacientes con demencia y enfermedad de Alzheimer incluye
recomendaciones no farmacoldgicas y pautas farmacoldgicas; dirigidas ambas
para el manejo de sintomas cognitivos, psicoldgicos-conductuales y funcionales.
En este capitulo, abordaremos las principales medidas del tratamiento farma-

coldgico.

OPCIONES DE TRATAMIENTO FARMACOLOGICO

5.1 Cuales son los modelos que evaltan las respuestas del tratamiento en la
enfermedad de Alzheimer?

Son dos los modelos que evaltan los cambios de la EA en el curso del tiempo:
el sintomatico y el modificador de la enfermedad. En el modelo sintomdtico |a

medicacion es administrada a un paciente y sus sintomas mejoran por un periodo
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de tiempo, pero la tasa de declinacién no es afectada, y finalmente la trayectoria
descendente es paralela a la condicion de los pacientes no tratados. En el modelo
modificacion de enfermedad, |la medicacion afecta la trayectoria de declinacion
y ademads preserva la cognicion y funcionabilidad comparada con los grupos de
pacientes no tratados (figura 10). Ello implica intuitivamente un efecto sobre los
mecanismos fisiopatoldgicos de la enfermedad, lamentablemente a la luz de los

resultados sus objetivos alin estdn lejos de ser alcanzados.

5.2 Entonces cuadles son los objetivos clinicos en el modelo de modificacion de

la enfermedad?

Se puede resumir en 3 objetivos:
1. Extender el periodo de envejecimiento saludable.
2. Retrasar o prevenir el desarrollo de sintomas.

3. Retrasar el inicio de tratamiento sintomatico.
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Figura 10: Modelos que evaltan las respuestas de tratamiento de la enfermedad
de Alzheimer.

Modificado de Vellas B and col. Disease-modifying trials in Alzheimer’s disease: a Eu-
ropean task force consensus. Lancet Neurol 2007; 6: 56-62.
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5.3 Cuadles son las estrategias terapéuticas que aspiran a modificar la evolucion

de la enfermedad de Alzheimer?

Segun lo explicado en el capitulo 3, la enfermedad se inicia con el depdsito de
2 proteinas anormales (beta-amiloide y proteina Tau) en ciertas partes del cere-
bro (se inicia especificamente en el hipocampo, una parte del I6bulo temporal),
las cuales originan respectivamente formaciones anormales (placas de amiloide y
ovillos neurofibrilares) que se van a distribuir por todo el cerebro generando atro-
fia cerebral progresiva. Por lo tanto, es légico suponer que si se reduce la cantidad
depositada de placas de amiloide y ovillos neurofibrilares en el cerebro, se deberia
reducir la expresion clinica de la EA. En ese sentido, se ha denominado estrategias
anti-amiloide a todas aquellas que buscan disminuir los depdsitos de amiloide
cerebral, a través de la remocion del amiloide (mediante inmunizacién activa o
pasiva), inhibidores de las enzimas que generan B-amiloide (denominadas secre-
tasas) y moduladores de la agregacion. Y por otro lado, se denominan estrategias
anti-Tau, a todas aquellas que buscan disminuir el depédsito de proteinas Tau, me-
diante la inhibicion de la agregacion e inhibicion de la fosforilacion de proteinas
Tau (principalmente inhibiendo a la enzima glicégeno-sintetasa 3B). Lamentable-
mente, a la fecha los estudios clinicos de estrategias anti-amiloide han fracasado
para demostrar beneficio clinico; pues, no obstante se observa disminucion de
la cantidad de amiloide cerebral, los sintomas clinicos evolucionan en la misma
magnitud que los pacientes no tratados. Respecto a las estrategias anti-Tau, adn
son escasos los estudios clinicos. Un inhibidor de la agregacion de proteinas Tau,
como el azul de metileno, en estudios de fase Il ha demostrado consistente dis-

minucion de ovillos neurofibrilares, y significativa reduccion en la tasa de declin-
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acion cognitiva; y se ha anunciado el inicio de un estudio de fase Ill. Por otro lado,
los inhibidores de la glicogeno-sintetasa 33, como el litio y valproato de sodio en
ensayos de fase Il y Il han fallado para mejorar habilidades cognitivas, no obstante
han demostrado una marcada reduccidn de Tau en liquido cefalo-raquideo. Adn
se encuentra en estudios de fase I, otro inhibidor de la glicogeno-sintetasa 38,

denominado tideglusib.

5.4 Actualmente, existen en el mercado opciones de tratamiento modificador

de la enfermedad?

No. Como ya explicamos, la gran mayoria de estrategias anti-amiloide no han sido
aprobadas por los organismos reguladores de medicamentos, como FDA ameri-
cana y EMA europea debido a que ninguno de ellos ha logrado demostrar benefi-
cios clinicos significativos en los ensayos de fase lll. Y por otro lado; la mayoria de

estrategias anti-Tau auln se encuentran en fases pre-clinicas.

La gran esperanza que representaban las estrategias de inmunizacién activa y
pasiva que remueven el amiloide cerebral se han ido diluyendo en el tiempo.
En un ensayo de fase Il de inmunizacidn activa con anticuerpos anti B-amiloide
(AN1792), se demostro eficaz disminucion de la carga de amiloide cerebral; pero
el ensayo debid ser interrumpido a los inicios del 2003 por el desarrollo de me-
ningo-encefalitis en el 6% (18/300) de pacientes con EA que recibieron AN1792.
A mediados del 2014, se publicaron los resultados de dos ensayos de Fase Il con
Bapineuzumab en pacientes con EA en estadios leve-moderada, segun los cuales
no hubo diferencias significativas en la evolucion de la declinacidn cognitiva. Por

esa misma fecha, otra decepcién para el mundo cientifico, Solanezumab fracasé
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para demostrar mejoria cognitiva y funcional en pacientes con EA en estadios
leve-moderada. En este grupo de estrategias, aun queda por ver los resultados
de Gantenerumab, cuyos estudios clinicos en fase Il y Il se inician en los meses

préximos.

5.5 Y qué expectativas se plantean con el tratamiento de “células madre”?

En los ultimos 30 afos, la terapia celular ha emergido como una atractiva op-
cién para la investigacién y tratamiento de las enfermedades neurodegenerativas
y consiste en la administracién de injertos de células o de tejidos, mediante la
seleccion apropiada de un tipo celular especifico seglin el mecanismo reconocido
de la enfermedad a tratar. Las “células madre” tienen la capacidad de prolifer-
ar y diferenciarse hacia multiples linajes celulares e incluyen las células madre
embrionarias (CME)-derivada de blastocistos; células madre mesenquimales (CM-
M)-derivadas de médula dsea; células madre pluripotenciales inducidas (CMPi)-
derivadas de blastocistos y fibroblastos; y células progenitoras neurales (CPN)-
derivadas de tejido cerebral fetal humano. En teoria, en aquellas enfermedades
donde existe pérdida de subpoblaciones especificas de neuronas, el reemplazo
celular puede reproducir o estabilizar las redes neuronales, y ademas pueden
proveer soporte neurotréfico o prevenir la acumulacidn de factores téxicos; sin
embargo, estos supuestos no se han reflejado en los escasos estudios clinicos no
aleatorizados, y las interrogantes a resolver en el futuro radican en el tipo y el
medio en el cual se desarrolla la “célula madre” a utilizar, la forma correcta de
administrarla, y el estadio de la enfermedad en el que el procedimiento ofrece

mejores resultados; pero sobre todo en estudios clinicos debidamente aprobados
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por comités de ética y agencias regulatorias.

El primer ensayo clinico de fase | para el tratamiento con “células madre” de una
enfermedad neurodegenerativa aprobado por la FDA es para esclerosis lateral
amiotrofica y se desarrollara en la universidad de Michigan. De la misma manera,
FDA ha aprobado a fines del 2014, el primer ensayo clinico de fase 1 para evaluar
la seguridad de la administracion de “células madre” en el liquido cefalo-raquideo
de pacientes adultos con esclerosis multiple y se desarrollara en el Tich Research

Center de New York.

En enfermedad de Alzheimer, no existe a la fecha ningln ensayo clinico aprobado
por FDA; y todo lo que se ofrece son los resultados de estudios pre-clinicos, es

decir en animales de experimentacién o ensayos no controlados, o ensayos abi-
ertos. Lamentablemente, en nuestro pais, algunos centros ofrecen la “cura
milagrosa” de la EA mediante la aplicacidn intravenosa de “células madre”
a partir de un preparado autélogo obtenido de la cresta iliaca; pero, no
existe un reporte de sus resultados en una revista cientifica indizada, se
desconoce el linaje celular preparado, es incierto el lugar del cerebro a
donde llegan, asumiendo que atraviesan la barrera hemato-encefilica, no
es posible establecer migracién hacia la corteza temporal o centros de aso-
ciacion, o su integracién al sistema nervioso del huésped. No es posible
descartar el efecto placebo de cualquier procedimiento, peor aun se de-
sconoce la certificacién de los investigadores en evaluacion cognitiva, con-

ductual y funcional, por lo tanto no existe la posibilidad de una adecuada
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evaluacion basal y de seguimiento y los pacientes son seleccionados luego
de pagar elevadas cantidades de dinero. Pero, si conocemos sus efectos
colaterales debido a las multiples denuncias de pacientes realizadas al Co-

legio Médico del Peru. Esto, simplemente no es ciencia.

TRATAMIENTO SINTOMATICO DE LA ENFERMEDAD DE ALZHEIMER

Las terapias actuales para EA son primariamente sintomaticas, enfocadas en el
control de los sintomas cognitivos, psicoldgico-conductuales y funcionales, e in-
cluye a los inhibidores de colinesterasa (IChE): donepezilo, galantamina y rivastig-
mina, y un antagonista del glutamato a nivel de los receptores de NMDA, meman-
tina. El uso de los IChE auin permanece en debate, pero ya no sobre la eficacia de
las drogas, si no sobre la magnitud del efecto, si los beneficios son costo-efectivos
y sobre qué estadio de la enfermedad son indicados. Existen varias guias basa-
das en evidencia para evaluacién y manejo de demencia, incluyendo EA, como
las publicadas por la British Association for Psychopharmacology (BAP), Scottish
Intercollegiate Guidelines Network (SIGN), European Federation of Neurological
Societies (EFNS), American Psychiatric Association (APA y las guias NICE, con pau-
tas muy similares quienes recomiendan IChE para EA en estadios leve-moderado

y memantina para estadios severos.

Tratamiento sintomatico cognitivo

Como verdn es facil notar que existen evidencias robustas de la eficacia clinica
de los IChE en el tratamiento de la EA. En una revision Cochrane de IChE para EA,

Birks y colaboradores incluyeron 10 ensayos clinicos doble-ciegos controlados con
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placebo que tuvieron una duracién de 6 meses, empleando donepezilo, galan-
tamina y rivastigmina, en los cuales se demostraron claros beneficios sobre las
funciones cognitivas en diversos estadios de la enfermedad, asi como en las medi-
ciones de las actividades de vida diaria y conducta. Otra revisién Cochrane sobre
donepezilo incluyo 24 estudios y se demostré evidencia a favor de donepezilo
contra el placebo en EA leve y moderado. La gran mayoria de estudios demostrd
mejoria en la cognicidn, actividades de la vida diaria y conducta, sin embargo los
datos sobre los efectos sobre la calidad de vida fueron imprecisos. Una revision
Cochrane sobre galantamina demostro ser efectiva, segura y bien tolerada a dosis
> 16 mg/d en pacientes con EA leve a moderada. De la misma manera, rivastigmi-
na ha demostrado ser efectiva para pacientes con EA leve-moderada, evidenciado
al mejorar funcién cognitiva y actividades de la vida diaria con dosis de 6 a 12
mg/d. En resumen, los 3 IChE disponibles en el mercado producen beneficios
similares; al término del sexto mes del tratamiento producen una mejora de 1-2
puntos en el MMSE, lo que equivale a producir un retraso de 6 a 9 meses en la

declinaciéon natural de la enfermedad.

5.6 Qué areas cognitivas mejoran o se mantienen estables luego de iniciar el

tratamiento con IChE?

Teniendo en cuenta que la enfermedad de Alzheimer inicia con trastornos de la
memoria episddica, y luego con algunas areas de lenguaje; es muy probable que
cuando realicemos el diagndstico dichas dreas ya se encuentran afectadas; por
lo que es improbable que con los IChE generen algin cambio en dichas areas;

pero si es altamente probable que se evidencia una leve mejoria en la atencion,
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concentracion y orientacidn en el espacio. Las funciones visuo-espaciales, cuando
aun no han sido afectadas; pueden permanecer estables por un buen tiempo;
hasta que la evolucién de la enfermedad afecte las regiones posteriores de la

corteza de asociacion.

5.7 Esta supuesta mejoria o “estabilizacion” de la enfermedad es duradera?

Lamentablemente, este periodo es menor a un afio. El tiempo promedio de “me-
joria” de sintomas cognitivos se puede observar por 6 a 9 meses luego de ini-
ciado el tratamiento con algun IChE; periodo conocido como la “primavera del
tratamiento” o “luna de miel”. Luego, estaremos frente a un periodo de “estabili-
zacion” de sintomas cognitivos que puede ser mucho mds breve, calculado entre 3
a 6 meses; para finalmente tener evidencias de “empeoramiento” de los sintomas
cognitivos; pero que se ve enlentecido, comparado con quienes no reciben trat-
amiento. De hecho, en los escasos estudios a largo plazo, como seguimiento a 5
afios de tratamiento con IChE se observa que la curva de declinacion cognitiva se
ve retrasada; calculando que la progresidn de estadios moderados a moderada-

mente severos se ve retrasada en promedio 6 a 9 meses.

5.8 Cuando se recomienda iniciar el tratamiento en un paciente con enfermedad

de Alzheimer?

No hay lugar a dudas respecto al inicio del tratamiento, el cual debe ser realizado
tan pronto se realiza el diagnostico de EA, sobre todo en estadios leves; pero no
tan temprano como en estadios pre-EA; pues en DCL, los IChE no han demostrado

ningun beneficio en la evolucidn de la enfermedad. Cuando se iniciaron los prim-
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eros ensayos clinicos con IChE para la aprobacién por la FDA, se observd que los
pacientes con EA que recibieron placebo en la primera fase (doble ciego) del es-
tudio presentaron un deterioro progresivo en las escalas de evaluacion cognitiva;
presentando una mejoria cuando pasaron, 6 meses después, a la siguiente fase
del estudio (extensidn abierta), en la cual todos los pacientes recibieron el IChE;
sin embargo el beneficio obtenido en este momento, estuvo muy por debajo del
obtenido por el grupo de pacientes que recibieron la droga desde el inicio de la
fase del doble-ciego. Lo cual quiere decir que el retraso en el inicio del tratamien-
to, permite la progresidn de la enfermedad. Ademas, existe evidencia de beneficio
cognitivo sostenido en el tiempo en estudios a largo plazo de extension abierta;
sin embargo las conclusiones son hechas en base a predicciones y no con datos
reales de pacientes controlados, pero de hecho ofrece un soporte para la prescrip-

cién de IChE por periodos prolongados.

5.9 Qué significa “dosis de IChE mas altas para después”, y “dosis mas altas des-

de el inicio” del tratamiento?

Primero recordaremos, las presentaciones de los IChE en el mercado farmacéutico
peruano: donepezilo se encuentra en comprimidos de 5 y 10 mg; galantamina
ER (de una dosis al dia) la encontramos en capsulas de 8 y 16 mg (en mercados
europeos y norteamericanos también se encuentra galantamina ER de 24 mg) y
rivastigmina en parches de 5 y 10 (en mercados europeos y norteamericanos, ya
existe la presentacién de 15). Segundo, debemos precisar que las dosis mas efi-
caces desde el punto de vista cognitivo son las dosis mas altas permitidas, vale

decir 20 mg de donepezilo, 24 mg de galantamina y 15 mg de rivastigmina; siendo
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la principal limitante para alcanzar estas dosis 6ptimas, la frecuente presencia de

eventos adversos.

“Dosis de IChE mas altas para después” significa que el paciente iniciara el trat-
amiento con la dosis mas bajas de IChE, y se ira incrementando paulatinamente,
cada cierto periodo de tiempo de acuerdo a la evidencia de declinacion cognitiva.
Por ejemplo, en el caso de donepezilo, el paciente iniciara con la dosis de 5 mg por
un periodo de 6 a 9 meses, y luego podria incrementar a dosis de 10 mg por otro
periodo similar; para llegar a 15 y posteriormente a 20 mg siempre basados en la
evidencia de declinacidn cognitiva; de tal manera que el paciente en un periodo
de 18 a 27 meses podria alcanzar la maxima dosis de donepezilo. En el caso de
rivastigmina en parches, el paciente inicia con la presentacion de 5, para luego de
6 a 9 meses, segun la evaluacidén cognitiva alcanzar la dosis de rivastigmina 10,
permaneciendo en aquella dosis por otro periodo similar, luego del cual se intenta
llegar a rivastigmina 15 (en nuestro pais, lo hacemos de la siguiente manera: ri-
vastigmina 10 en parche, adicionado a rivastigmina 5 en parche; no cometer el fre-
cuente error de cortar el parche de rivastigmina 10). De esta manera, el paciente
llega a la maxima dosis permitida de rivastigmina en el plazo de 12 a 18 meses. El
inicio de memantina se recomienda cuando el paciente alcanza estadios severos

de la enfermedad, y tiene la gran ventaja de titular rdpidamente.

“Dosis de IChE mas altas desde el inicio” significa que el paciente alcanza las dosis
maximas permitidas de IChE en un plazo mas corto, pues la titulacion se realiza
al final de cada 30 dias. De esta manera, un paciente que inicia tratamiento con

rivastigmina 5 en parche, se aplicara todos los dias durante 30 dias, después de los
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cuales, si no ha experimentado eventos adversos (nauseas, vomitos y/o diarrea)
podra pasar a rivastigmina 10 en parche por un tiempo adicional de 30 dias; y nue-
vamente evaluaremos la presencia de eventos adversos, antes de plantear llegar a
la siguiente dosis: Rivastigmina 15 en parches, con la cual quedard por un tiempo
prolongado. Es decir que hemos llegado a la maxima dosis permitida en el plazo
de 2 meses. En el caso de que el médico tratante decida iniciar con galantamina
ER, se recomienda iniciar con galantamina ER de 8 mg durante 30 dias, después
de los cuales, si no ha experimentado eventos adversos (nduseas, vémitos y/o
diarrea) podra pasar a galantamina ER 16 mg por un tiempo adicional de 30 dias;
y nuevamente evaluaremos la presencia de eventos adversos, antes de plantear
llegar a la siguiente dosis: galantamina ER 24 mg (debido a que en nuestro pais no
llega galantamina ER de 24 mg; proponemos asociar una capsula de galantamina
ER de 16 mg con una capsula de galantamina ER de 8mg), con la cual quedara por
un tiempo prolongado. Es decir que hemos llegado a la maxima dosis permitida

en el plazo de 2 meses.

5.10 Es posible asociar inhibidores de colinesterasa entre ellos?

De ninguna manera se pueden asociar entre ellos; lo Unico que se conseguiria
seria incrementar la frecuencia de eventos adversos. Es decir que no existe la
posibilidad de indicar rivastigmina con donepezilo, o donepezilo con galantamina,
o rivastigmina con galantamina. Recuerde, que se indica sélo uno de los tres. Lo
que si es posible, cuando el estadio de la enfermedad es avanzado, es la asocia-

cion con memantina.

5.11 Cual es la tendencia actual para iniciar el tratamiento de un paciente con
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enfermedad de Alzheimer, las dosis de IChE mas altas para después, o las dosis

mas altas desde el inicio del tratamiento?

Aun existe mucha discusién al respecto; pero de lo que no hay lugar a dudas es
respecto a las dosis mas dptimas; pues las dosis mas eficaces desde el punto de
vista cognitivo son las dosis mas altas permitidas, vale decir 20 mg de donepezilo,
24 mg de galantamina y 15 mg de rivastigmina; sin embargo, los efectos adversos
mas frecuentes como nauseas, vomitos diarreas o disminucion del apetito son
una limitante para alcanzar las dosis dptimas de IChE. En la practica clinica dia-
ria, ello ha originado una tendencia a prescribirlos en dosis bajas (generalmente
sub-terapéuticas) e intentar aumentar la dosis, cuando se evidencia un deteri-
oro progresivo, algo asi como una “dosis de rescate”; generando la perdida de la
oportunidad de obtener un mayor beneficio cuando las dosis se alcanzan desde

el inicio.

Por otro lado, el superior beneficio cognitivo comparado con placebo de los paci-
entes que reciben dosis altas de IChE, durante un tiempo mayor a 6 meses, podria
ser debido a que se produce una inhibicion sostenida de colinesterasas después
del tratamiento a largo plazo con IChE, y éste efecto es superior en los pacientes
que reciben mayores dosis. Con todo esto, es légico suponer que utilizar toda la
eficacia desde el inicio del tratamiento, nos permite brindar dosis altas en el mo-
mento oportuno, y mantener funcidn cognitiva en el mejor nivel todo el tiempo

posible.

5.12 Seran mejores los resultados, si se inicia el tratamiento con inhibidores de

colinesterasa en etapas tempranas de la enfermedad de Alzheimer?
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Definitivamente, mientras mds temprano en la EA, empecemos el tratamiento con
IChE los resultados en las pruebas cognitivas son mejores. Ello lo afirmamos, basa-
do en los primeros ensayos clinicos con IChE donde se observd que los pacientes
con EA que recibieron placebo en la primera fase (doble ciego) del estudio pre-
sentaron un deterioro progresivo en las escalas de evaluacidn cognitiva; quienes
presentaron una mejoria cuando pasaron, 6 meses después, a la siguiente fase
del estudio (extension abierta), en la cual todos los pacientes recibieron el IChE;
sin embargo el beneficio obtenido en este momento, estuvo muy por debajo del
obtenido por el grupo de pacientes que recibieron la droga desde el inicio de la
fase del doble-ciego; es decir 6 meses antes. Lo cual quiere decir que el retraso en
el inicio del tratamiento, sélo permite la progresion de la enfermedad y el proceso
de recuperacién no sera el mismo. Otro dato que sustenta el inicio temprano de
los IChE en fases iniciales de EA, es el hecho de la demostracién de ciertos cambios
cerebrales en dreas estratégicas de la memoria. En un estudio, tras 12 semanas de
tratamiento de pacientes con EA en estadio leve, quienes recibieron donepezilo,
se evidencio un realce significativo de las redes conectivas funcionales del hipo-

campo.

5.13 Y qué sucede con el tratamiento con inhibidores de colinesterasa en estadi-

os mucho mas precoces, como en el deterioro cognitivo leve?

A la fecha, todos los estudios de meta-andlisis revelan que hay muy pocas prue-
bas de que los inhibidores de colinesterasa afecten la progresion a la demencia
o las puntuaciones de las pruebas cognitivas en el deterioro cognitivo leve. Peor

aun, estas débiles evidencias son descalificadas por el mayor riesgo de eventos
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adversos, particularmente los eventos gastrointestinales. Ademas, es sumamente
dificil predecir quién va a desarrollar demencia en este grupo de pacientes; pues
algunos de ellos, incluso presentardn espontaneamente mejorias y su memoria se
normalizara. En este sentido, existen muy pocas pruebas de que estos farmacos
previenen la apariciéon de demencia en el plazo de los tres afios que recibieron el

tratamiento.

En una reciente revision Cochrane, se incluyeron nueve estudios (de ocho informes
publicados) con 5149 individuos con deterioro cognitivo leve en la revisién. Fue
posible realizar un agrupamiento limitado de los resultados debido a las difer-
entes duraciones en tiempo de los ensayos. El meta-andlisis de los tres estudios
que informaron la conversién a la demencia no proporciond pruebas sélidas de
un efecto beneficioso de los inhibidores de colinesterasa en la progresion a la de-
mencia al afio, a los dos o a los tres afios de concluido el tratamiento. En esencia
no hubo ningun efecto de los inhibidores de colinesterasa sobre las puntuaciones
de la prueba cognitiva. Sobre la base de los resultados de 4207 individuos, hubo
significativamente mas eventos adversos en los grupos de inhibidores de colin-
esterasa, aunque no hubo mas eventos adversos graves ni muertes. Los efectos
secundarios gastrointestinales fueron mucho mas comunes (diarrea, nduseas y
vomitos). En conclusidn, los inhibidores de colinesterasa no deben recomendarse

para el tratamiento de deterioro cognitivo leve.

5.14 Entonces, cual es el tratamiento de EA, segun los diversos estadios?

Basados en la escala de deterioro global (GDS, por sus siglas en inglés), deter-

minaremos el estadio de EA. Debo enfatizar en la equivalencia del GDS para la
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clasificacion de estadio de EA, pues es frecuente la confusidn. La cuarta etapa
del GDS o de disminucién cognitiva moderada, corresponde al estadio leve de la
EA, la quinta etapa del GDS o de disminucidn cognitiva moderadamente severa,
corresponde al estadio moderado de la EA; mientras que la sexta etapa o de dis-
minucion cognitiva severa, y séptima etapa o de disminucion cognitiva muy severa
corresponden al estadio severo de la EA. Algunos autores, recomiendan utilizar el
MMSE para establecer el estadio de EA; asi de manera arbitraria se han estableci-
do puntuaciones de 18 a 24 para EA leve, 10 a 18 para EA moderada y menos de

10 en MMSE para EA severa.

Todas las guias de recomendaciones son contundentes para permitir el inicio de
cualquiera de los tres IChE en los casos de pacientes con EA en estadios leves y
moderados; y el inicio del tratamiento con memantina en estadios moderados y
severos de la EA. De la misma manera, se recomienda la asociacion de memantina
con cualquier IChE en estadios moderados y severos de la EA. De tal manera, que
los IChE son permitidos en todos los estadios de la EA. El uso de memantina en

estadios leves de la EA no esta recomendada.

5.15 Hasta cuando debemos mantener el tratamiento con ICHE?

Antes de ello, debemos recordar que el deterioro cognitivo natural de los paci-
entes no tratados ha sido calculado en una disminucién de 2.5 a 3.5 puntos en el
MMSE después de un afio, y aproximadamente 5.5 a 6.5 puntos en 2 afos en pa-
cientes con MMSE basal entre 10 a 26; o de 7 puntos en el ADAScog por cada afo
de progresion de la enfermedad. Por otro lado, lejano estd el tiempo desde cuan-

do la guia NICE estableciéd que todo paciente con MMSE menor a 12 no deberia
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continuar ya con un IChE; hoy en dia existen tres publicaciones y la aprobacion
de FDA para el tratamiento de EA en estadios severos, y ademds tenga en cuenta,
el famoso sindrome de descontinuacion de los IChE, caracterizado por un brusco
deterioro cognitivo y aparicion/exacerbacién de sintomas conductuales después
del retiro del tratamiento con IChE previamente establecido; de tal manera que
actualmente se recomienda continuar con el IChE por todo el tiempo que sea
posible, a menos que el paciente se encuentre en un estado de dependencia de

las actividades de vida diaria basicas.

5.16 Alguno de los IChE se considera mejor que el otro?

No existe ninguna evidencia de superioridad en eficacia de cualquier IChE sobre
el otro, pues no hay comparaciones directas en estudios doble ciego, controlados
entre IChE; con la notable excepcién del estudio comparativo de Rivastigmina con
donepezilo en un estudio de 24 meses en pacientes con EA en estadio modera-
do-severo. Ambos IChE obtuvieron similares resultados en las mediciones cogni-
tivas y conductuales; sin embargo rivastigmina mostré algunas ventajas sobre las
actividades de la vida diaria y el funcionamiento global. La decisidn de la eleccidon
para el inicio con tal o cual IChE depende de la familiaridad y experiencia del médi-
co tratante con el IChE, del perfil de eventos adversos, las posibles interacciones

medicamentosas y de la manera practica de su uso por el cuidador.

5.17 Los eventos adversos con inhibidores de colinesterasa son frecuentes?

En general, alrededor de 5% de pacientes que inician tratamiento con un IChE

presentaran algun evento adverso, siendo los mas frecuentes nauseas y vomitos,
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diarreas; pero, con el uso prolongado de mas de 2 afios se pueden presentar dis-
minucion del apetito y disminucion de peso. Una recomendacién para disminuir
la probabilidad de eventos adversos es titular lentamente, es decir incrementar la
préxima dosis deseada con plazo minimo de un mes entre unay la dosis sub-sigui-
ente. En el caso de galantamina y rivastigmina en cdpsulas, tomar la medicacion
después de un alimento puede disminuir la probabilidad de nduseas y vomitos.
Ademas, con donepzilo y galantamina debemos considerar dosis menores que las
habituales en pacientes con problemas hepaticos o multiples tratamientos por
otras enfermedades concomitantes. La presentacion de rivastigmina en parches
ha demostrado mejor tolerabilidad y preferencia del cuidador cuando se compara

con rivastigmina en capsulas.

Debido a su mecanismo de accién, los tres IChE deben ser administrados con
precaucion en pacientes que seran sometidos a cirugias en la que la medicacion
pre-anestésica incluya relajantes musculares tipo succinilcolina, en pacientes con
problemas cardiacos de bloqueo auriculo-ventricular, falla del nodo auricular con
riesgo de bradicardia, en pacientes con sangrado gastro-intestinal, obstruccion

urinaria y convulsiones.

5.18 Y los inhibidores decolinesterasa interaccionan con otros medicamentos?

Debido al metabolismo hepatico de galantamina y donepezilo, quienes son proce-
sadas por la enzima citocromo P 450, especificamente en las enzimas isoenzimas
2D6 y 3A4, donde también se metabolizan ketoconazole, amitriptilina, paroxetina,
fluoxetina, fluvoxamina y quinidina; estos dos IChE deben ser usados con precau-

cién o evitados en pacientes usuarios de éstos ultimos; pues en estudios clinicos

198



el ketoconazole ha disminuido el aclaramiento de donepezilo (permitiendo may-
ores concentraciones de donepezilo en sangre y con la posibilidad de incremen-
tar los eventos adversos); mientras que ketoconazole, amitriptilina, paroxetina,
fluoxetina, fluvoxamina y quinidina han demostrado disminuir el aclaramiento de
galantamina. Por otro lado, debido a que rivastigmina no es metabolizada por
enzimas del citocromo P450, si no mas bien por esterasas, en los estudios clinicos

realizados no se ha reportado interacciones medicamentosas.

5.19 Es posible pasar, rotar o cambiar de un inhibidor de colinesterasa a otro?

Dos son las condiciones en las que se puede rotar a otro IChE: por eventos adver-
sos y ante la evidencia de ineficacia cognitiva. A pesar que los tres IChE tienen el
mismo mecanismo de accion, no tienen la misma frecuencia de eventos adversos;
asi es que si se eligiéd uno de los tres, y el paciente presentd nduseas, vomitos o
diarreas, podemos intentar iniciar con alguno de los otros dos. De la misma mane-
ra; si el primer IChE elegido no ha revelado mejoria cognitiva en el primer mes de
tratamiento, podemos elegir uno de los otros dos. Debido a la vida media larga
(72 horas) de donepezilo, debemos tener la precaucion de esperar hasta 3 dias,

después del cual podemos iniciar el otro IChE.

5.20 Y los eventos adversos de memantina?

No presentan eventos adversos gastro-intestinales. Los tres eventos adversos mas
comunes, son confusion, mareos y dolor de cabeza; y los eventos no se incremen-
tan cuando se utiliza asociada con algun IChE. A diferencia de los IChE, la titulacién

con memantina es mas rapida (se inicia 5mg en la mafiana y en la noche, incre-
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mentando 5mg semanalmente, hasta alcanzar los 20 mg/dia). Otra ventaja de
memantina es su escaso metabolismo hepatico, por lo que las interacciones con
otros medicamentos son escasas. Teniendo en cuenta que memantina se elimina
por via renal, debe ser usada con precaucidn en individuos con insuficiencia renal

moderada a severa.

5.21 Cuales son las opciones con anti-inflamatorios, vitamina E y ginkgo biloba?

Lamentablemente ninguno de ellos ha mostrado beneficios clinicamente signif-
icativos. Los iniciales estudios epidemioldgicos que exploraban el riesgo de de-
sarrollar EA sugirieron que pacientes bajo tratamiento con anti-inflamatorios no
esteroideos (AINES) o corticoides tenian menos riesgo de desarrollar EA. Sin em-
bargo, los diversos ensayos clinicos realizados no demostraron beneficio cognitivo
o retraso en la evolucién de la enfermedad en pacientes que recibieron diversos
AINES o prednisona en sendos ensayos randomizados, doble ciegos y controlados
con placebo. Peor, alin un ensayo demostrd efectos cognitivos deletéreos. Por
otro lado, ensayos de prevencidn primaria y secundaria con AINES han demostra-
do similares resultados negativos, y llaman la atencion sobre su uso y riesgo de

hemorragias gastro-intestinales e insuficiencia renal.

La vitamina E debido a sus propiedades anti-oxidantes ha sido evaluada en mul-
tiples ensayos de tratamiento para EA, pero sélo en un estudio que comparo los
efectos de vitamina E, selegilina o ambos en pacientes con EA en estadios mod-
erados a severos; vitamina E demostrod retrasar la progresion de EA moderada
a severa, sin embargo no se demostrd ningun beneficio cognitivo. Los estudios

observacionales con altas dosis de vitamina E han sido ineficaces para enlentecer
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la progresion de deterioro cognitivo leve a EA estadios leves. Similares resultados
se han observado en estudios de prevencién primaria. En un estudio publicado en
JAMA en enero del 2014, pacientes con EA y MMSE entre 12 y 26, quienes ya se
encontraban recibiendo algin IChE fueron asignados para recibir uno de cuatro
posibles tratamientos: vitamina E, memantina, ambos o placebo. Comparado con
los individuos asignados a placebo, los individuos que recibieron sdélo vitamina E
experimentaron menos declinacion en las actividades de vida diaria; pero ninguno
de los grupos asignados a tratamiento activo tuvieron resultados diferentes en las

evaluaciones cognitivas.

Los resultados de las investigaciones con ginkgo biloba son inconsistentes. En
3000 individuos, de los cuales el 16% cumplia criterios para deterioro cognitivo
leve al inicio del ensayo recibieron por un promedio de 6 afios ginkgo biloba o
placebo. En general, la tasa de demencia y la tasa de conversién de deterioro
cognitivo leve a demencia no fueron estadisticamente diferente en ambos grupos.
Otros 3 estudios de ginkgo biloba en pacientes con EA, uno de un afio de duraciéon

y los otros dos, con 6 meses de duracidon no mostraron beneficios significativos.

Tratamiento sintomatico conductual:

Las guias actuales de la AAN sobre el manejo de demencia recomiendan el uso de
agentes anti-psicoticos para el manejo de agitacidn o psicosis en pacientes con de-
mencia siempre y cuando, las medidas no farmacoldgicas ejecutadas no han sido
eficaces. No obstante, existe escasa evidencia clinica sobre la comparacién directa
de anti-psicoticos convencionales (llamados también tipicos e incluyen haloper-

idol, clorpromazina, levopromazina, tioridazol entre otros) y atipicos (llamados
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también de nueva generacidn, incluyen a la risperidona, quetiapina, olanzapi-
na, aripiprazole entre otros) en pacientes con demencia, son los anti-psicoticos
atipicos los mas recomendados. Diversos estudios de meta-analisis han evaluado
la eficacia de anti-psicdticos para controlar problemas conductuales en demen-
cia. A pesar de los pequefios tamafios de muestra y escasos efectos sobre los
puntajes de las escalas sintomaticas usadas, los estudios encontraron evidencia
que algunos anti-psicoticos atipicos (aripiprazole, risperidona y quetiapina) son
moderadamente efectivos en esta situacion, particularmente en reducir agresion.
No obstante, los efectos adversos de esta clase de agentes son significativos, in-
cluyendo un posible incremento en la probabilidad de muerte, reduccién en la
cognicidn, sedacion, efectos extra-piramidales y un incremento en el riesgo de
desorden cerebro-vascular. Los meta-analisis recomiendan que los anti-psicéticos
deben ser usadas con especial cautela, con periodos frecuentes de descontinu-
acion, usar solo si las terapias alternativas han fallado, y solo si la conducta repre-

senta un serio riesgo de peligro.

5.22 Los antipsicoticos atipicos son seguros para el tratamiento de sintomas con-

ductuales en un paciente con enfermedad de Alzheimer?

Tampoco estan libres de riesgo de eventos adversos serios. El estudio CATIE-AD
evalud la eficacia de anti-psicéticos atipicos en 412 pacientes con EA y agresion,
agitacién y psicosis. La mejoria fue observada en 26% a 32% de pacientes quienes
recibian anti-psicoticos, comparado con 21% de pacientes que recibian placebo.
No obstante, el ensayo encontré que los menores eventos adversos fueron las

ventajas de estas drogas, este estudio excluyo a los pacientes mas severamente
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afectados, lo cual puede limitar las conclusiones para los pacientes de la practica
clinica diaria. En ese sentido, un analisis de 15 ensayos, Schneider y colabora-
dores encontraron que el tratamiento con anti-psicoticos atipicos incrementa la
mortalidad comparada con el placebo (3.5% [118/3,353] vs 2.3% [40/1,757]). Un
gran estudio de cohortes retrospectivo que comprometié pacientes de tercera
edad (n=22,890; 265 afios de edad) quienes recibieron anti-psicéticos convencio-
nales o atipicos de 1994 a 2003 encontraron que los anti-psicoticos convenciona-
les fueron asociados con un elevado riesgo ajustado de muerte, comparado con
los anti-psicoticos atipicos. Dado, los riesgos asociados, estos agentes deben ser

usados con extrema precaucion.

5.23 Los IChE y memantina pueden tener algun efecto en el manejo de los sinto-

mas conductuales de la enfermedad de Alzheimer?

Los efectos de memantina e ICHE son de particular interés debido a que estas dro-
gas tienen un relativo perfil benigno de eventos adversos y ademas son eficaces
en el manejo de los sintomas conductuales. Cummings y colaboradores repor-
taron que donepezilo reduce significativamente la depresion y las delusiones en
pacientes que tenian severa psico-patologia y no fue necesario el uso concomi-
tante de anti-psicoticos. En otro estudio, la terapia de combinacién de memantina
con donepezilo demostré que reduce la agitacion en mayor proporcion que los
pacientes que tan solo recibieron donepezilo. En un estudio de rivastigmina, paci-
entes con EA alojados en casas de reposo, experimentaron mejoria significativa en
varios sintomas en la escala del NPI (delusiones, alucinaciones, agitacién, apatia/

indiferencia, irritabilidad, conducta motora aberrante, disturbios del suefio y el
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apetito) después de 26 semanas de tratamiento. Un andlisis pos-hoc de 3 ensay-
0s encontraron escasa mejoria en el puntaje total en el NPI, agitacién/agresion,
ansiedad, desinhibiciéon, y conducta motora aberrante en pacientes tratados con
galantamina comparados con aquellos tratados con placebo.

5.24 Algunos antidepresivos pueden ser usados para el control de sintomas con-
ductuales en enfermedad de Alzheimer?

Cada vez se publican mayores evidencias que citalopram y escitalopram com-
parado con risperidona producen similares resultados en pacientes con agitacion,
agresividad y psicosis; pero con la ventaja de mayor tolerabilidad. En un ensayo
aleatorizado, comparado con placebo de la descontinuacién de antidepresivos
tipo inhibidores selectivos de la recaptacidn de serotonina (ISRS) en pacientes con
EA y depresion internados en casas de reposo, se demostré que la descontinu-
acion de los ISRS fue asociado con incremento de las escalas de depresion; sin
embargo, las puntuaciones para escalas de agitacidn y psicosis fueron similares en
ambos grupos. Una revision Cochrane del 2011concluyd que se requieren mayor
numero de ensayos aleatorizados; no obstante a la fecha, los ISRS y trazodona
parecen ser razonablemente mejor tolerados cuando se comparan con placebo,

antipsicéticos tipicos y atipicos.

5.25 En el caso de sintomas depresivos en paciente con enfermedad de Alzhei-

mer, cuales con las recomendaciones?

Si el paciente no ha respondido a las indicaciones no farmacoldgicas, y cumple
los criterios clinicos de depresién mayor, distimia o labilidad emocional severa,

estamos en la necesidad de iniciar tratamiento anti-depresivo. Los estudios de
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meta-analisis de ensayos clinicos para depresion en pacientes con EA concluyen
que el tratamiento con antidepresivos fue eficaz con tasas de descontinuacion
que fueron equivalentes al placebo. El estudio DIADS-2 que compard 131 pacien-
tes con EA y depresion aleatorizados para recibir sertralina o placebo durante 12
semanas, demostrd que ambos grupos experimentaron reducciones significativas
y similares en los sintomas depresivos; sin embargo el grupo que recibio sertralina
experimentd mayor frecuencia de eventos adversos. Similarmente, en el estudio
HTA-SADD 218 pacientes con EA y depresion fueron aleatorizados para recibir mir-
tazapina, sertralina o pacebo y seguidos hasta por 39 semanas. En la semana 13
y 39 de seguimiento, los 3 grupos de tratamiento experimentaron reducciones
significativas y similares en las escalas de depresidn; no obstante, los pacientes
que recibieron mirtazapina o sertralina experimentaron significativamente mas
eventos adversos. Finalmente, lo que queda claro de las recomendaciones es que
los antidepresivos triciclicos deben ser evitados debido a sus efectos anticolinérgi-

cos y efectos deletéreos en el rendimiento cognitivo.

Tratamiento sintomatico funcional:

Ademas del deterioro cognitivo, los pacientes con EA también experimentan com-
promiso de la funcionalidad, o declinacidn en la capacidad para realizar activi-
dades de la vida diaria (AVD), y dependiendo de su severidad es el factor critico
mas importante para predecir mayor carga sobre el cuidador, hospitalizaciones
frecuentes y recurrentes e institucionalizacion precoz del paciente en casas de
reposo. Por otro lado, una gran ventaja de la evaluacion de las AVD sobre la evalu-

acion de las habilidades cognitivas, es que la informacion puede ser obtenida de los
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cuidadores, siendo las AVD como vestir, aseo personal y caminar por sus propios
medios, esenciales para mantener la independencia. Ademas, las evaluaciones de
funcionalidad a través de las AVD pueden realizarse en estadios mas avanzados de

la enfermedad, cuando las usuales evaluaciones cognitivas son menos sensibles.

5.26 Qué significa pérdida de la funcionalidad?

Pérdida de la “funcionalidad” o de la “capacidad funcional” se refiere a la pérdi-
da de las actividades de la vida diaria del individuo que permiten una adecuado
funcionamiento individual, familiar, ocupacional y social. Como recordamos, de
manera practica y didactica las AVD pueden ser: basicas e instrumentales. En la
evolucion de las demencias, sobre todo en la EA primero se comprometen las
AVD instrumentales (dificultad para acudir a citas programadas y uso adecuado
del teléfono), y luego conforme avanza la enfermedad, se afectan las AVD basicas

(aseo personal, comer por si solo y uso correcto del inodoro).

5.27 Cémo se evalua la funcionalidad en un paciente con demencia?

Existen muchas formas y diversas escalas para evaluar el rendimiento de las AVD,
siendo Alzheimer’s Disease Cooperative Study — Activities of Daily Living (ADCS-
ADL) la mas usada en estudios de investigacién para demostrar eficacia de los
farmacos anti-demencia, que incluye 23 items seleccionados que exploran las ac-
tividades que el paciente puede realizar o ha dejado de realizar en las ultimas 4

semanas:

1. Uso de cubiertos para comer.
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10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

Desplazamiento dentro de casa.

Defecar u orinar en el bafio.

Lavado de cabello.

Arreglo personal: cortado de uias, peinado de cabello y lavado de manos.

Eleccion de ropa para el dia y asistencia o independencia para vestirse.

Manera correcta del empleo del teléfono.

Seleccion y comentarios de programas de television.

Atencion y seguimiento de conversaciones o charlas domésticas.

Recoger platos de la mesa.

Encontrar pertenencias personales.

Conseguir bebidas frias o calientes.

Preparacion de una comida breve o merienda.

Deshacerse de la basura o desperdicios.

Desplazamiento fuera de casa.

Realizar compras.

Acudir a citas o reuniones con otras personas.
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18. Quedarse sélo en casa.

19. Comentarios sobre temas de actualidad.

20. Comentarios de lecturas de periddicos, revistas o libros.

21. Escribir notas espontaneas o bajo estimulo.

22. Dedicacidn a pasatiempos, aficiones o juegos.

23. Empleo de electrodomésticos para tareas domésticas.

5.28 Por qué es importante preservar la funcionalidad?

Las limitaciones en las habilidades cognitivas y actividades de vida diaria son los
principales sintomas de las enfermedades degenerativas, sobre todo las demen-
cias en estadios moderados; de tal manera, que preservar las AVD son decisiv-
as para mantener la independencia, es decir que el individuo con enfermedad
de Alzheimer tenga la suficiente capacidad para comer utilizando los cubiertos,
despertar por la mafiana y asearse (incluyendo lavado de cara, cabello, dientes
y afeitarse si fuera necesario), y sobre todo que mantenga independencia para
acudir al inodoro con la finalidad de orinar o defecar y hacerlo de manera cor-
recta. Preservar la funcionalidad por el mayor tiempo posible podria disminuir la
carga del cuidador, disminuir el ingreso reiterado a hospitalizacion por infecciones
prevenibles, evitar el ingreso precoz a casas de reposo y aliviar la elevada carga

econdmica para las familias.

Cuando uno de los miembros del nucleo familiar se enferma por demen-
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cia de la EA los roles, responsabilidades y las expectativas dentro de las
familias cambian. Esta situacidn implica cambiar y aprender hacer nuevas
tareas que antes no correspondian y esto puede ser dificil de aceptar. Un
cuidador es aquella persona que asiste o cuida a otra persona afectada de
cualquier tipo de discapacidad, minusvalia o incapacidad que dificulta o
impide el desarrollo normal de sus actividades vitales o de sus relaciones
sociales. En la mayoria de los casos (80%) hay un miembro de la famil-
ia sobre el que recae mayor peso de responsabilidad, este se denomina
cuidador principal. Debido a que la responsabilidad del enfermo recae so-
bre un miembro mas que en otros se pueden crear conflictos familiares, los
cuales se deberan de afrontar. El cuidador principal asume las principales
tareas y responsabilidades de cuidar, sin percibir remuneracion econémi-
ca, y este papel es aceptado por el resto de los familiares. En la actualidad
la familia es la principal fuente de cuidados, diversas investigaciones con-
cluyen que los cuidados de los enfermos de Alzheimer proviene el 50%
de su entorno familiar mientras que los servicios sociales y profesionales
solamente un 3%. El cuidador principal del paciente con EA segun diversos
estudios corresponde a un cuidador informal mayoritariamente de sexo
femenino y estas asumen la responsabilidad en su condicién de esposas o
hijas, es decir mantienen una relacién de parentesco directo. En Espaiia,
las cuidadoras se encuentran entre los 36 a 70 afos de edad, la mayoria

presentan un bajo nivel de estudios y la situacién laboral de los cuidadores
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para el afio 2005 era de un 41% en estado inactivos, el 29% ocupados y el
30% desocupados. En nuestro pais, especificamente en la ciudad de Lima,
el cuidado de un paciente con demencia es atribuido a un familiar, con

gran frecuencia al cényuge o alguna de las hijas.

5.29 La declinacion funcional incrementa la carga del cuidador?

Por supuesto, recordemos que las enfermedades que producen discapacidad cog-
nitiva impactan en la capacidad individual para acceder, procesar y recordar infor-
macion; por lo que individuos con deterioro cognitivo van a necesitar asistencia
para el desempefio de diversos aspectos de su vida diaria. Las manifestaciones
mas visibles de demencia es la incapacidad progresiva, proporcional a la severi-
dad de la enfermedad, para realizar sus AVD, con la consecuente pérdida de inde-
pendencia, por lo que van a requerir asistencia por los cuidadores. Los familiares
quienes toman el cuidado de un individuo con demencia frecuentemente descri-
ben la experiencia como estresante y frustrante, lo cual se conoce como “carga del
cuidador” definida de la siguiente manera: respuesta multidimensional al estrés
fisico, psicolégico emocional, social y financiero usualmente asociado con la expe-
riencia del cuidado. Este fendmeno ocurre cuando la experiencia del cuidado y las
crecientes demandas del paciente con demencia comprometen la capacidad del
cuidador. La “carga del cuidador” es influenciada por varios factores, pero los prin-
cipales estan relacionados con la condicién clinica del paciente, siendo los princi-
pales: trastornos de la conducta (agresividad, agitacion psiquica, apatia, disforia
y conducta motora aberrante), depresion, dependencia funcional, compromiso

de las funciones ejecutivas y co-residencia. Pero, la “carga del cuidador” también
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esta asociada con factores especificos del cuidador, que incluyen sexo, nimero de
horas de cuidado, red de soporte familiar, relacién de familiaridad con el paciente,
historia de ansiedad y depresion, y estado basal de salud. De hecho, una mayor
sobrecarga deteriora la salud mental, social y fisica del cuidador, presentando con
mayor frecuencia trastornos ansioso-depresivos mayor aislamiento social, em-
peoramiento de la situacion econdmica familiar, mayor morbilidad general e inc-
luso mayor mortalidad, que en poblacién comparable no sobrecargada. Ademas,
el cuidador tiende a no buscar ayuda médica, postergandose y priorizando los

problemas de su familiar dependiente, manteniendo la mayoria de sus propias

patologias sin diagnosticar, tornandose casi “invisible” para el sistema de salud.

5.30 La declinacidon funcional en pacientes con enfermedad de Alzheimer puede

predecir el tiempo estimado para internamiento en casa de reposo?

Tradicionalmente la efectividad de los tratamientos anti-demencia ha estado
enfocado en la mejoria de las habilidades cognitivas; pero, en la actualidad ex-
iste consenso para incluir ademas de evaluacion de habilidades cognitivas, a la
evaluacién de funcionamiento global y funcionalidad, es decir evaluacion de las
AVD. Los datos actuales sugieren que los cambios en las AVD pueden ser un me-
jor predictor que los cambios cognitivos para predecir el tiempo estimado para
internamiento en casa de reposo. Debemos tener en cuenta que el costo de un
internamiento para pacientes con enfermedad de Alzheimer en casa de reposo en
USA ha sido calculado en 60,000 ddlares por afio y en el Reino Unido, en 30,000
libras esterlinas por aio; por lo que las estrategias de los gobiernos estan dirigidas

a disminuir los costos de la enfermedad, intentando disminuir la proporcién de
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ingresos de pacientes a casas de reposo. En estudios de seguimiento longitudinal
de largo plazo, realizados previo a la aparicion de los IChE, se ha establecié una
tasa de internamiento en casa de reposo de 22%, 40% y 52% para 1, 2 y 3 afios
de seguimiento, respectivamente; mientras que en la actualidad la tasa de inter-
namiento en casa de reposo a 2 afios es de 16.8%, lo cual indirectamente podria
reflejar los beneficios no valorados de los IChE. Segln estos estudios, es posible
predecir que aproximadamente 6% de pacientes con EA que muestran una declin-
acion total de 15 puntos en las escalas de AVD, van a ser internados en casa de
reposo en el plazo de un afio. En ese sentido, la tasa de internamiento en casa de

reposo, disminuye considerablemente, si no hay declinacién en las AVD.

5.31 La declinacién funcional podria ser retrasada por los inhibidores de colin-

esterasa?

Multiples investigaciones sustentan que los IChE, sobre todo en altas dosis, po-
drian posponer el tiempo estimado para internamiento en casa de reposo. En un
reciente estudio, de naturaleza abierta, prospectivo, multicéntrico, de seguimien-
to a 3 afos, 880 pacientes con EA en estadios leve-moderado recibieron done-
pezilo, rivsatigmina o galantamina. Desde el basal y cada 6 meses, ellos fueron
evaluados desde el punto de vista cognitivo, funcional (mediante actividades de
vida diaria instrumentales) y de auto-mantenimiento. Durante el estudio, 206
pacientes (23%) fueron admitidos en casas de reposo. Los factores que precip-
itaron la institucionalizacidn fueron bajos niveles cognitivos y funcionales en la
evaluacién basal, tasa de declinacién rapida en las AVD instrumentales, género

femenino, vivir solo y bajas dosis de IChE. Se concluye que la tasa de declinacion
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funcional, y no la tasa de declinacion cognitiva es un sélido factor de riesgo para

internamiento en casa de reposo.

5.32 Altas dosis de inhibidores de colinesterasa y memantina son mas eficaces

para retrasar la declinaciéon funcional?

Si. Todos los IChE han demostrado que a mayores dosis la tasa de declinacion
funcional es menor, comparado con las bajas dosis. De hecho, el tratamiento reg-
ular y continuo con donepezilo 10 mg por 70 meses, puede retrasar el tiempo
estimado para internamiento en casa de reposo por aproximadamente 2 afios.
En el estudio que sirvié para la aprobacién por FDA de donepezilo a 20 mg por
dia para pacientes con EA en estadio moderado-severo, se demostré modestos
beneficios desde el punto de vista cognitivo (medido por menor tasa de declin-
acién en SIB) y globales (medido por menor tasa de deterioro en CIBIC-PLUS);
pero no en las escalas de funcionalidad (medido por declinacién en ADCS-ADL).
De la misma manera, un estudio que evaluo la eficacia y seguridad de memanti-
na por 24 semanas, en alta dosis (28 mg), en presentacién de una vez al dia en
pacientes con EA en estadios moderado-severo, que ya estaban en tratamiento
con IChE, se demostré moderados beneficios cognitivos (medido por menor tasa
de declinacion en SIB) y globales (medido por menor tasa de deterioro en CIBIC-
PLUS); pero no en las escalas de funcionalidad (medido por declinaciéon en ADCS-
ADL). Por otro lado, un estudio de 48 semanas para evaluar eficacia y seguridad
de Rivastigmina 15 en parches vs Rivastigmina 10 en parches en pacientes con EA
en estadios leve-moderado, demostré menor declinacién funcional en ADCS-IADL

(una variante mas detallada en actividades instrumentales del ADCS-ADL) a las
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semanas 16, 24, 32 y 48 en el grupo que recibio Rivastigmina 15 en parches y una
menor declinacion cognitiva segliin ADAScog (parte cognitiva del Alzheimer’s Dis-
ease Assessment Scale), pero significativo a la semana 24 en el grupo que recibio
Rivastigmina 15 en parches. En un estudio adicional de esta misma poblacién, se
publicé que las mayores dosis de rivastigmina mantienen actividades funcionales
complejas de interaccidn social, como acudir a citas programadas con antelacion
y segun agendas, mantener y encontrar pertenencias personales, comentar lectu-
ras de periddicos, revistas y libros, y activar, cambiar de canales, apropiadamente

y comentar los programas de television.

5.33 Finalmente, cuales son los objetivos del tratamiento sintomatico de la en-

fermedad de Alzheimer?

Los objetivos del tratamiento sintomdtico, independientemente de la severidad

de la EA se resumen de la siguiente manera:

1. Mantener calidad de vida del paciente, del cuidador y de la familia.

2. Maximizar funcionalidad, para preservar la independencia en actividades

de vida diaria.

3. Estabilizar funcién cognitiva y retrasar la progresion de la declinacion.

4. Evitar aparicion y tratar en corto plazo los sintomas psicoldgicos y con-

ductuales de demencia

5. Disminuir la carga del cuidador.
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Mientras, que los objetivos del tratamiento en pacientes con estadios moder-

ado-severo de EA son:

1. Restaurar la capacidad funcional y enlentecer la declinacién.

2. Reduce severidad de los cambios conductuales.

3. Reducir y prevenir nuevos usos de antipsicoticos.

4. Otorga beneficios farmaco-econdmicos al:

o

Mejorar la conducta y reducir el uso de antipsicéticos.

Reduccidn en la carga del cuidador.

Reduccidén en la carga de comorbilidades agudas.

Disminucion de hospitalizaciones.

Retraso en el tiempo estimado de internamiento en

casas de reposo.
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CAPITULO 6
RECOMENDACIONES NO FARMACOLOGICAS
MEDIDAS SENCILLAS Y AL ALCANCE DE TODOS

6.1 ¢ Existe algun otro tipo de tratamiento aparte de las opciones del tratamiento

farmacoldgico que pueda ayudar a mi familiar o paciente?

Si existe. El tratamiento no farmacoldgico realizado por el equipo multidiscipli-
nario de neuro-rehabilitacién, el cual complementa la medicacidn indicada por su
médico tratante. Dentro del programa de tratamiento no farmacoldgico se debe
considerar al paciente, su entorno familiar y el cuidador. El programa se confeccio-
nara de forma individual para cada paciente de acuerdo al estadio de su enferme-

dad segun la Escala de Deterioro Global (GDS).
Todo programa de tratamiento aborda las siguientes areas:
= Area funcional y motora
= Area cognitiva
=  Area conductual
*  Area social

6.2 Entonces, ¢El area funcional y motora, se refiere a la actividad fisica que

puede realizar el paciente?

Efectivamente, se ha demostrado que el ejercicio aerdbico regular y la dieta med-
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iterranea iniciados desde la juventud disminuye la probabilidad de desarrollar de-
mencia y EA en individuos mayores de 65 afios de edad; pero no tiene ninguna
evidencia de disminuir el riesgo, cuando el ejercicio se inicia después de los 65.
Lo que si se ha demostrado, es que ciertos ejercicios pueden controlar algunos
sintomas conductuales de pacientes con EA. Existe evidencia sélida respecto a
que el ejercicio fisico regular disminuye el riesgo de desarrollar demencia y EA. El
primer estudio aleatorizado publicado en 1999 con 124 individuos intervenidos al
azar para realizar ejercicio aerdbico (caminar) o anaerdbico (estiramiento/tonifi-
cacion) durante 4 veces/semana con una duracidn de 45 a 60 minutos cada sesién
y seguidos por 6 meses. Los individuos del grupo que caminaron rindieron mejor
en las tareas de funcion ejecutiva. En ese sentido, los estudios de meta-analisis
confirman esta relacion. En el primer meta-analisis publicado en 2003 sobre adul-
tos no dementes, el ejercicio aerdbico incrementd el rendimiento cognitivo en
un promedio de 0.5 desviaciones estandar en las tareas especificas de funciones
ejecutivas y procesamiento viso-espacial. En el 2010, se publica una revision
sistematica de 66 estudios, 34 de los cuales tenian como resultado primario el
rendimiento cognitivo (19,988 participantes). Los autores reportaron asociacion
positiva entre actividad fisica y funcion cognitiva en el 71% de los estudios. La
proporcion fue mayor entre los estudios de cohortes de seguimiento prospectivo
(78%), comparados con los estudios de intervencion (58%), lo cual puede indicar
que la actividad fisica iniciada en la vida adulta y mantenida regularmente puede
ser beneficiosa en términos de salud cognitiva. En el 2011, Sofiy colaboradores de
la universidad de Florencia seleccionaron 15 estudios de cohortes prospectivas,

gue involucraron 33 816 individuos no dementes, de los cuales 3210 experimen-
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taron algun grado de declinacién cognitiva. Después de periodos de seguimiento
de entre 1 a 12 afios, se demostrd un efecto protector en el grupo que realizaba

ejercicio fisico moderado, comparado con los que llevan una vida sedentaria.

Asi, una rutina de ejercicio ligero o una caminata de 15 a 20 minutos tres veces
por semana tienen un gran efecto positivo mejorando el equilibrio, control y es-

tabilidad postural.

6.3 Qué consideraciones previas debemos tener en cuenta, antes de iniciar la

rutina de ejercicios?

Cierto, las consideraciones que debemos tener en cuenta:

- Elejercicio debe realizarse en forma ordenada y de preferencia dentro de

la rutina de actividades de manera personalizada.

- Puede realizarse durante todo el transcurso de la enfermedad y depend-
iendo del estadio sera de forma activa, activa asistida o asistida comple-

tamente.

- Nunca es tarde para iniciar una rutina de ejercicios para nuestro paci-
ente y sobre todo optar por aquella actividad que sea de su preferencia

y agrado.

- Dependiendo del estadio de la enfermedad podemos realizarlo de for-
ma individual o grupal; pudiendo optar por ejercicios de estiramiento,
gimnasia basica, expresidn corporal, danza y masoterapia. Dentro de las

opciones también podemos considerar actividades en area de gimnasio,

218



al aire libre o en la piscina.

Debemos tener en consideracion también la edad y si hay historia de
realizar ejercicio previamente, de lo contrario iniciarlo muy progresiva-
mente a fin de no fatigar a nuestro paciente asi como también no debe-
mos olvidar también el consultar o tener en cuenta enfermedades pre-
existentes, por lo cual una evaluacion médica previa es muy importante

y recomendable.

Por lo tanto debemos planificar adecuadamente la rutina de ejercicios
organizando correctamente la carga de trabajo a realizar y los descansos;
con la finalidad que el organismo tenga la capacidad de reaccién ante
el estrés generado con el ejercicio y pueda sobreponerse, pero a la vez

aumentando su condicion fisica.

Las actividades recomendadas para el ejercicio aerdbico en adultos may-
ores son ejercicios sencillos donde se trabajen grandes grupos muscu-
lares como la marcha, la natacién y el baile. No olvidar, que el periodo de

calentamiento antes de realizarlo debe ser largo y progresivo.

La duracién recomendada puede fluctuar entre 10 a 60 minutos; de los
cuales (en aquellos casos en los cuales su familiar o paciente no tenga an-
tecedentes de realizar ejercicios previamente se puede iniciar con series
de trabajo de 10 minutos varias veces al dia). La frecuencia de preferen-
cia debe ser 3 veces por semana y posteriormente incrementar ideal-

mente a 5 veces por semana.
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- Las sesiones de ejercicios para la tercera edad deben estar compuesta
por una fase inicial o de calentamiento en la cual se trabaja coordinacion
y flexibilidad. Posteriormente la fase de actividad fisica propiamente di-
cha en la cual se busca mejorar la resistencia cardiovascular y la fuerza

muscular. Finalmente corresponde la fase de vuelta a la calma en la cual

se vuelve a trabajar ejercicios de coordinacidn y flexibilidad.

6.4 C6mo podemos ayudar a que la memoria y otras habilidades cognitivas de
nuestro familiar o paciente se preserve? ¢Existe algun tipo de ejercicio o ejerci-

cios?

Podemos ayudar a nuestro familiar o paciente, mediante la realizacion de ejerci-
cios de estimulacion cognitiva con la finalidad de mejorar la memoria, la atencion,
el lenguaje, las habilidades de célculo y otras funciones cognitivas. Pero esto de-
pendera del nivel de instruccidon que tenga cada persona y segun eso debe re-
alizarse las adaptaciones necesarias, de lo contrario podriamos generar mas con-

fusion, desorientacion y frustracién en nuestro familiar o paciente.
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6.5 Qué pautas debemos tener en cuenta para realizar la intervencion cognitiva?

- La complejidad de los ejercicios dependera del grado de instruccién y
estadio de la enfermedad en el cual se encuentre nuestro familiar o pa-

ciente.

- Debemos buscar el mejor momento del dia y el ambiente mds acogedory

sobre todo tranquilo para realizar los ejercicios de estimulacidn cognitiva

- Debemos tener en consideracion los intereses propios de cada persona,

no debemos forzar temas o situaciones que no les interesa.

- Debemos tener una actitud comprensiva y que inspire confianza ante to-

dos los errores que puedan cometer.

- Debemos dirigirnos a nuestro familiar o paciente de una manera cdlida

por su nombre y solicitarle las cosas por favor no como una orden.

- Debemos animar, estimular y acompafiar a nuestro familiar o paciente.

I»

No debemos trabajar con un “esta bien o esta mal” y mucho menos con

notas y siempre debemos felicitarlo por sus logros.

6.5.1 Algunos ejemplos para mejorar la atencion:

Colorear de un mismo color las figuras iguales. Ejemplo: Mariposas o palos de
barajas (pero poner otras figuras también, flores quizd). También podemos co-
locar un nimero para cada modelo de figura (trabajar con dos nimeros) o usar

numeros similares de varios digitos en una linea.
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Ejemplo 1: Asignar un numero a las siguientes mariposas tiene como finalidad el
doble propdsito de mejorar la atenciéon y el recuerdo del comando recibido y a la

vez discriminar cuales son las que debe asignar su respectivo nimero.

Poner 1 debajo de VY 54
&

Poner 2 debajo de %@

.

S B U6 98 B 6
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e D¢

I8 9 BT B 88 W

B BT B B W B B

Ejemplo 2:

Fijese en los primeros numeros de la izquierda y busque que se repita en la misma

fila:

82325 82545 82735 82325 83325
91358 92348 74625 91348 91258
12712 12212 12712 12812 74512
32684 32644 31684 47512 32684
29435 29445 29434 29435 29935
25755 35770 25755 25760 36765
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37102

55055

92274

41324

25829

75275

37112 37102

53035 65056

92274 82274

41321 41322

29825

57257

25029

75375

6.5.2 Algunos ejemplos para mejorar el calculo:

Realizando sumas y restas.

1)

2)

3)

4)

5)

6)

7)

8)

2+3+6+4+6=

8+1+3+9=

15+4+13+6+1+4=

39-9-7-4=

14-7-2-1=

24-7-5=

19-4-4+3=

16+11-4+8-2=

37002 37202

55055 31203

82273 82277

41323 41324

25829 25329

75458 75275
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9) 13+7-3+4=

10) 15-5+8+7-3=

11) 27-8+1-4=

12) 11+8-4-=

6.5.3 Algunos ejemplos para mejorar el lenguaje:

6.5.3.1 Ejercicios de fluencia verbal:

Escriba 12 nombres de flores:

Escriba 12 palabras que empiecen por la letra C:

Escriba 12 nombres de ciudades:

Escriba 12 nombres de mujer
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6.5.3.2 Ejercicios de denominacion:

Escriba en la linea inferior como se llaman estos objetos.

Escriba en la linea inferior cdmo se llaman estos animales.
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6.5.3.3 Ejercicios de lectura:

Pidale que lea detenidamente las siguientes frases:

1. Eljueves acabaré el tratamiento con el antibidtico.

2. Pintaremos de color salmén la habitacién de matrimonio.

3. Compraré macetas nuevas para la terraza.

4. Julia estudia en la Facultad de Medicina.

5. Escuchamos las noticias de Radio Nacional.

6. Me han recetado medicacion para la infeccion de oido.

7. Han empleado a mi sobrina de cajera en el supermercado.

8. Lasemana que viene le daremos una propina a nuestros nietos.
9. Elrepartidor de periédicos me trajo el suplemento dominical.

10. El presidente de la nacion iba en un coche blindado con tres guardaespaldas.

6.5.3.4 Ejercicios de escritura:

Pidale que ordene las siguientes frases:

Por ejemplo: Pescado hoy cenado hemos

Paciente deberia escribir: Hoy hemos cenado pescado
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Nueva he comprado me una falda

6.5.4 Algunos ejemplos para mejorar la memoria:

6.5.4.1 Ejercicios de memoria visual:

Ejercicios de copia: Se entrega una lamina con ciertas figuras, luego de observarlas

por unos minutos una debe imaginarla, copiarla y colocar el nombre de la figura.
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Por ejemplo:

RRRRR

Biryras e




TAMBOR

6.5.4.2 Ejercicios de memoria visual y hecho reciente: Solicitar que observe con
detalle laimagen y describir todo lo que hay en ella, para luego responder algunas
preguntas en relacion a la imagen. Mientras la ve, se le pide que vaya diciendo lo

que observa, y de esta manera buscamos mejorar su recuerdo.
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Luego, le pedimos que cierre los ojos e imaginese por unos segundos la imagen,
recordando todos los detalles. Enseguida, cubra la imagen y realize las siguientes

preguntas:

A.- ¢ Aparecen cubiertos en la imagen?.....ccccceeeeiciieieee e e

B.- ¢ Hay objetos de cristal en la mesa? ¢Cudles son?..........ccccvveeeeveeeennnen.

C.- éCuantos platos hay sobre la mesa?.......ccceveeeiieiiciiieee e

D.- éHay comida en lamesa?.......ccuviieiiiiiiiiiecec e

E.- éHay algunajarra en la imagen?.....cccceeeiieiiiiiieeee e

6.5.4.3 Algunos ejemplos para mejorar la atencion, memoria visual, memoria

semantica y episddica:

Colocar laimagen como un rompecabezas en desorden de un monumento impor-
tante de Lima (como la Plaza San Martin) y ordenarla. Ademads se puede solicitar

que indique el nombre del monumento y donde se encuentra.

Este sencillo ejercicio, activa muchas areas cognitivas: primero, debe mantener la
atencién para recordar el comando (unir las piezas); segundo activa la memoria
visual, pues debe recordar las imagenes de ciertos parques que él o ella podrian
haber visitado en el pasado (ahora esta activando la memoria episddica) y final-
mente recordara el nombre del parque y en qué lugar de la ciudad se encuentra

(memoria semantica).
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¢DONDE SE ENCUENTRA?......ootiuiieireiceseseissie ettt sseenees

6.5.4.4 Algunos ejemplos para mejorar la memoria semantica:

Ejercicios de asociacion: Unir dias y meses con la finalidad de buscar festividades.

28 Noviembre Combate de Angamos
08 Diciembre Todos los Santos

29 Julio Independencia del Peru
25 Setiembre Primavera
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01 Octubre Navidad
23 Junio San Pedro y San Pablo

Ejercicios de categorias: Agrupar palabras de acuerdo a diferentes categorias.

JIRAFA COLOMBIA ROCOTO RELLENO GATO SILLA

JAPON  CARAPULCRA  PAVO REAL MALETA SOPA

CAMA DINAMARCA ARROZ CHAUFA SOFA PATO

PELOTA  MARIPOSA LENTEJAS ESPANA OVEJA
CHILE LEOPARDO PATO CAUSA PAVO

ANIMALES COSAS PAISES COMIDAS

6.5.4.5 Algunos ejemplos para mejorar la memoria de hechos recientes:

Ejercicios de memoria: Podemos entregar en unas cartillas una serie de palabras
escritas, solicitando que las lea en voz alta; utilizando como estrategia para tratar

de recordarlas, el método de de asociacion y crear oraciones con ellas:

Lea las siguientes palabras en voz alta y con atencion:

ESCRITORIO GORRO
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PALOMA

ZAPATILLA

CERRO

GALLINA

LAPICERO

PARROQUIA

Tape el ejercicio anterior. A continuacién subrdyelas palabras que recuerde haber

leido en voz alta.

PAPAYA

PALOMA

ZAPATILLA

CERRO

ZAPATO PLUMON GALLINA CERRO CASA

PLATANO  GORRO CERRO GALLINA PARROQUIA
PAN LAPICERO CASA ROCA SANDIA
COCINA GORRO FRESA LAPICERO ESCRITORIO

1.1.1.6 Algunos ejemplos para estimular la memoria episddica:

Ejercicios de recuerdos de vida: pensar en un lugar que haya visitado, describir lo

que recuerde: como era, donde estaba, que habia en el lugar.

Ejemplo:

Piense en una época de su vida, por ejemplo cuando tenia 20 afios, como se vestia,

cual era la moda, recuerde alguna ropa que le gustaba ponerse, color, tela etc.

234



6.6 CoOmo estimular la memoria episddica a través de los recuerdos personales?

Al ir perdiendo progresivamente la memoria, nuestro paciente o familiar va perd-
iendo muchos aspectos de su biografia, es decir todo lo sucedido a lo largo de su
vida; sus amistades, trabajos, familia entre otras; por lo cual no hay peor situacion
que el ir perdiendo en el tiempo su propia identidad. Para ello, existe también otro
instrumento muy valioso que puede ayudarnos con aquellas personas que pade-

cen alteraciones de memoria, denominado el libro de la memoria.

6.7 En que consiste el libro de la memoria?

El libro de la memoria, llamado también historia de vida, es una excelente opcién
para ayudar a nuestro familiar o paciente a preservar su identidad; y lo mas inte-
resante es que toda la familia y el mismo paciente pueden contribuir a prepararlo.
En este libro se encontrara toda la informacién biografica de nuestro paciente,
hechos de gran relevancia en su vida y de esta manera, tendremos a mano un
instrumento Unico para cada paciente que le permitird y ayudara a ubicarse en sus

recuerdos y su realidad actual.

Cuando la enfermedad avanza el paciente suele desorientarse cada vez con mas
frecuencia y aqui puede ayudar mucho este libro porque dentro de los items con
que cuenta esta la ubicacion actual del paciente como su casa y los ambientes en

los cuales se desenvuelve y de esta manera ayudarlo en sus dudas del dia a dia.

Como la enfermedad de Alzheimer es una enfermedad evolutiva, este libro es
muy Util en estadios iniciales e intermedios, en casos avanzados podria estar con-

traindicado y ademads lo recomendable es que sea supervisado por personal de
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salud especializado en rehabilitacidn cognitiva.

Se sugiere que el libro de la memoria debe tener el siguiente orden en linea

cronoldgica:

- ¢éQuién soy yo?

- Mi infancia.

- Miadolescencia y juventud

- Mimadurez

- Asisoyahora

- Elantesy ahora

- Mis cosas

- Eldiaadia

6.8 Qué consideraciones tener para la preparacion en casa del libro de la me-

moria?

Existen algunas consideraciones que debemos tener en cuenta antes de explicar

detenidamente cada uno de los acépites.

1.- Debemos tratar de llenar todos los acapites y lo ideal es prepararlos en hojas o
cartulinas sueltas en las cuales podamos escribir y colocar las fotografias, asi como

cubrir con laminas plastificadas y luego colocarlo en un folder o archivador.
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2.-Tener en cuenta el estado civil del paciente, en algunos casos pueden ser pa-

cientes solteros en los cuales no consideraremos, esposo (a), hijos, matrimonio.

3.- La informacién para completar cada acépite debe ser proporcionada por nues-
tro familiar o paciente, por el cuidador principal y familiares mas cercanos; recor-
demos que siempre debemos corroborarla, y que la mas importante es la que nos

proporciona el mismo paciente.

4.- Es recomendable que el Libro de la Memoria vaya acompafiado de un acceso-
rio muy importante que es “la caja de los recuerdos” o el “baul de los recuerdos”.
Aqui se guardaran objetos relevantes para afianzar los recuerdos de cada acapite
del Libro de la memoria, como por ejemplo, libretas de notas, el parte de matri-
monio, los capillos de los bautizos de los hijos o nietos, discos antiguas, recortes

de periddicos, entre otros.

6.9 Cuales son las pautas a tener en cuenta para confeccionar el libro de la me-

moria?

Las pautas para confeccionar el libro de la memoria deben estar en relacion al

orden cronoldgico y son las siguientes:

¢QUIEN SOY YO?

Debemos colocar los datos de nuestro paciente, tales como nombres y apellidos,
con una fotografia actual de nuestro paciente y también considerar los datos de
direccién y teléfono actual. Es importante colocar en esta [ldmina el espacio para

la firma de nuestro familiar o paciente.
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MI INFANCIA

Debemos considerar fecha de nacimiento, nombre del padre, nombre de la
madre, lugar de nacimiento, especificando departamento, ciudad, distrito y barrio

si es posible. Estos datos deben acompafiarse de una foto del lugar y de la época

idealmente.

Podemos adicionar también fotos del lugar donde vivié de pequeiio si es diferente
al lugar de nacimiento, si hubo mascotas, amigos del barrio, de la escuela, viajes

familiares, primera comunidn y otros hechos relevantes.

No olvidar considerar un espacio para confeccionar un pequefio arbol genealdgi-
co con fotografias de la época y fechas de nacimiento de los padres, hermanos y

abuelos.
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Finalmente todos los materiales que puedan reforzar los recuerdos de esta época

de la vida y que se guardaran en la caja de recuerdos.

MI ADOLESCENCIA Y JUVENTUD

En este acapite consideramos todos los hechos relevantes desde que se finalizé

los estudios primarios hasta el primer trabajo y el noviazgo.

Es decir, debemos colocar fotografias correspondientes a la escuela secundaria,
servicio militar en el caso que se realizd, fiesta de graduacidn, paseos, recortes de

periddico de la época, amigos de la universidad, noviazgo.

No olvidemos que también que debemos considerar algunos objetos para com-
plementar los recuerdos de esta etapa, tales como cartas, tarjetas, carnets entre

otros.

MI MADUREZ

Aqui consideraremos todo lo concerniente desde el matrimonio hasta la jubi-

lacion.
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Debemos considerar fotos y anotaciones de la boda, viaje de bodas, hijos y en el-
los considerar fechas de nacimiento, estudios profesiones (ideal si tenemos fotos
de toda la evolucion de cada uno de los hijos), el primer auto, diferentes trabajos,
amigos, pasatiempos, mascotas, viajes, lugares de vacaciones y hechos relevantes

de la época.

ASi SOY AHORA

Debemos incluir todos los hechos importantes desde la jubilacién hasta la actual-
idad. Considerar si hubo algunos trabajos independientes luego de la jubilacion,

residencia actual considerando las personas con las que vive, si hay mascotas,
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como es el barrio actual, las tiendas o mercados cercanos, los vecinos.

EL ANTES Y EL AHORA

Este acapite trata de contrastar mediante imagenes como es actualmente y como
era en el pasado, debemos colocar dos fotografias de nuestro paciente en épocas

distintas, también podemos hacerlo con el esposo (a), hijos, medios de transporte

entre otros.
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EL DiA A DIA

Este acapite ayudard a nuestro familiar o paciente a ubicarse en su dia a dia o ru-
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tina diaria, es decir necesitaremos fotografias, dibujos o croquis de la vivienda ac-
tual y sus diferentes ambientes como su dormitorio, la sala, el comedor , ademas
sus habitos diarios, sus actividades por dias si las realiza de esa manera como por
ejemplo dias que asiste a la iglesia 0 a sesion de ejercicios en el centro del adulto
mayor, dias de compras, dias de visita de los nietos, horarios de trabajo o llegada

de los familiares que viven con el paciente, entre otros.

MIS COSAS

Aqui debemos considerar sus gustos actuales en peliculas, canciones, libros,
periddicos, revistas, comidas, bebidas, animales, ejercicio o deporte y entreten-

imientos.

6.10 Dentro de la casa en el dia a dia del paciente con Enfermedad de Alzheimer

existen algunas consideraciones a tener en cuenta?

Efectivamente, existen algunas pautas que podemos tener en consideracién con
la finalidad que el lugar donde habita nuestro familiar o paciente pueda tener

identidad propia, y a la vez considerar una casa sin obstaculos:

- Colocar un reloj de pared con numeros grandes ayudard a que se man-
tenga ubicado en el tiempo, al igual que nuestro paciente debe procurar

usar un reloj de pulsera.

- Escribir en una pizarra o corcho mensajes cortos en tiempo no muy leja-

no, como por ejemplo: “esta mafiana iremos al jardin”.

- Colocar sefializaciones con figuras de un dormitorio, cocina, bafio a la
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altura de los ojos de nuestro paciente.

En caso nuestro familiar o paciente todavia pueda realizar llamadas
telefénicas por si mismo, podemos confeccionar una agenda con los
numeros telefdnicos y fotografias de las personas mas allegadas o famil-
iares cercanos, esto le serd de mucha ayuda y servira para que de alguna

manera pueda mantener su independencia al realizar sus llamadas.

En la medida de lo posible no debemos cambiar su estilo de vida. Al-
gunos adultos mayores guardan muchas cosas; todos los cambios deben
ser “progresivamente” inclusive al ir eliminando las cosas que ya no se

utilicen, con la finalidad de volver su dia a dia mas sencillo.

En lugares visibles como comedor de diario o pasillos podemos colocar
fotos de la familia mas cercana y lugares que frecuentaban con frecuen-

cia.

6.11 Es importante tener un programa de rutina de actividades?

Debemos programar una rutina de actividades a seguir con periodos de descanso

durante todo el dia con la finalidad que nuestro familiar o paciente se mantenga

ocupado y no duerma durante el dia; muchas veces algunos cuidadores prefie-

ren que “descansen” con la finalidad que les permita realizar otras actividades

que tienen que realizar en casa lo cual es perjudicial para el paciente porque se

altera los horarios de suefio y si a esto se asocia otras manifestaciones como de-

sorientacion o alucinaciones el estado de nuestro paciente puede complicarse.

Lo recomendable es que el cuidador se dedique exclusivamente a la atencién del
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paciente con diagndstico de enfermedad de Alzheimer.

6.12 Qué consideraciones tener respecto a la iluminacion de los ambientes?

Debemos utilizar el maximo la luz solar o iluminacién natural en los ambientes
de la casa; y cuando no sea posible o se requiere iluminacidn artificial debemos
realizarlo adecuadamente con luz blanca, en la actualidad contamos con una var-
iedad grande de focos ahorradores. No recomendamos utilizar luz amarilla, si hac-
emos un poco de memoria son aquellos focos que se utilizaban antiguamente,
este tipo de luz tiende a generar sombras lo cual puede dar la falsa percepcién de
objetos y personas, favoreciendo a las alucinaciones visuales de nuestro familiar

0 paciente.

Es recomendable que todos los ambientes de la casa por donde circula nuestro
paciente se encuentren bien iluminados para evitar la falsa percepcion de som-
bras. Debemos mantener cerrados aquellos ambientes que no utilicemos en la

vivienda.

6.13 Qué consideraciones tener respecto a muebles y colores de las habita-

ciones?

- Por los ambientes de la casa que se desplace nuestro familiar o paciente
debemos retirar todos los muebles con aristas o mesas de centro o late-
rales de vidrio porque pueden predisponer a caidas y el reflejo del vidrio
puedan generar angustia y desorientacion. Lo recomendable es que to-

dos los muebles tengan bordes romos.

- No es recomendable tener alfombras en los pasillos y escaleras; ademas
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puede ser de mucha ayuda marcar los bordes de las escaleras con cinta
adhesiva de color, brillante fosforescente para resaltar los cambios de

altura.

- El uso de colores muy parecidos o iguales en toda la casa puede favore-
cer a pérdida de referencia e inestabilidad. Por el contrario, el hecho de
utilizar tonalidades distintas en paredes, suelo y techo favorece la orient-

acion, equilibrio y mejora la percepcion del espacio.

- Enlos ambientes de la casa se deben evitar tonos muy coloridos o con-

trastados porque pueden provocar confusion o desorientacion.

- Los zdcalos bien contrastados cumplen la funcién de separar dos planos.

6.14 Qué medidas de seguridad dentro del domicilio debemos tener en cuenta?

- Se recomienda tener bajo llave en un lugar seguro, los articulos de limp-
ieza, insecticidas y medicinas. En caso de tener un familiar o paciente
con enfermedad de Alzheimer no es recomendable tener un botiquin al

alcance de la mano.

- Los documentos importantes como escrituras, titulos de propiedad, tar-
jetas de crédito, documentos de identidad deben guardarse en un lugar
seguro y se les puede proporcionar a los pacientes fotocopias de dichos
documentos; hoy en dia hay muchas facilidades para tenerlas a color e

incluso pueden ser adaptadas como las originales.

- De preferencia todas las puertas por las cuales circule nuestro paciente,
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deben abrirse hacia afuera y ademas debemos retirar todos los pestil-
los a la vista para evitar que los pacientes puedan cerrarlos y luego no
puedan abrirlos. En el caso que se coloquen pestillos internos por seguri-
dad deben colocarse los mas alto posible que nuestro paciente no pueda
alcanzarlo y de esta manera evitar que pueda salir de la casa de forma

inadvertida.

Evitar en los ambientes de circulacién de nuestro paciente todo tipo de

cable de extension de luz o teléfono a fin de evitar accidentes.

Debemos eliminar con cierta periodicidad los periddicos y revistas de la
zona de lectura de la casa. Ademds es conveniente revisar minuciosa-
mente antes de desechar los papeles porque muchas veces nuestro pa-
ciente puede colocar documentos de importancia y no recordar haberlo
hecho, pues lo dejan “bien guardado” entre los papeles o revistas “para

que no se pierda”.

Evitar tener bolsas de plastico al igual que en los nifios pequefios por el

riesgo de asfixia.

No es recomendable tener acuarios de peces en los ambientes por donde
circula nuestro paciente, por riesgo de accidentes e ingestion de peces

no comestibles.

Se recomienda colocar un aviso en la puerta que da hacia la calle que
diga lo siguiente: NO SE PERMITEN VENDEDORES AMBULANTES, EN-

CUESTADORES Y OTROS. Debido a que muchas veces nuestro paciente
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puede responder al llamado de la puerta y puede abrir a desconocidos y
ser victima de robos o luego salir de casa y no reconocer la via de retorno

y terminar perdido en su mismo barrio.

- Noesrecomendable tener mascotas pequefias porque pueden ocasionar
caidas de nuestro paciente; y dentro de los animales recomendados se
considera mejor un gato porque es mucho mas independiente que un
perro que requiere salir fuera de casa para realizar sus necesidades hasta
dos veces por dia y predisponer a caidas y salida fuera de casa de nuestro

paciente.

6.15 Como es el cuarto de bafio ideal para un paciente con enfermedad de Alz-

heimer?

- Dejar cerca al lavatorio sélo lo indispensable.

- Esrecomendable puertas corredizas con carriles superiores y con un an-

cho de 80 cm como minimo.

- Los accesorios del bafio no deben tener una altura menor de 40 cm, ni

mayor de 140 cm.

- La altura ideal del lavamanos es de 80 cm. Con una altura libre de 65 cm.

- El espejo del bafio debe tener el borde inferior a 90 cm del suelo y el

superior a no mas de 190 cm del suelo.

- El inodoro debe tener una altura de 70 cm. Por lo cual se recomienda

elevarlo con base de obra. Ademas debe contar con barras laterales.
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- La baiiera debe tener barras de apoyo, también se recomienda no llena-
rla con agua mas de 1/3 de su capacidad y utilizar una llave mezcladora
para el agua y evitar posibles quemaduras al abrir primero por equivo-

cacion la llave de agua caliente.

- Entre el piso y la bafiera o ducha debe haber una distancia minima y
puede ser muy util colocar marcas o cintas adhesivas de colores que

marque la diferencia al entrar y salir de la ducha.

- Las mayodlicas del bafio deben ser mates para evitar reflejos y posibilidad

de falsas percepciones de sombras.

- Colocar una silla de plastico dentro de la ducha para bafiar con tranqui-
lidad y seguridad a nuestro paciente, y se recomienda también que el
lavado de cabello se realice en el lavadero porque es muy incomodo re-

alizarlo dentro de la ducha y la bafiera para el paciente.

- Se recomienda que la luz debe ser indirecta y estar a unos 120 cm. del

suelo.

6.16 Como es la cocina ideal para un paciente con enfermedad de Alzheimer?

- Lacocina es uno de los lugares mas peligrosos de la casa.

- Esrecomendable tener una cocina eléctrica y en el caso que sea una co-

cina a gas el baldon de gas debe estar en un repostero préximo bajo llave.

- No se debe tener el calentador o tetera al alcance.
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Se recomienda que las griferias sean automaticas.

Evite tener a la mano objetos peligros punzocortantes y productos

peligrosos.

Se puede tener un armario con cosas de uso frecuente para su paciente

o familiar con dibujos en las puertas.

Se recomienda que los pisos y las paredes deben ser lisas para evitar

desorientacion.

Se recomienda que la altura de los muebles de la cocina sea de 50 cm a

150 cm del suelo.

La vajilla debe ser de un solo color para que contraste con el mantel que

también debe ser de color entero.

Se recomienda tener puntos de luz adicionales para refuerzo.

Debemos retirar frutas o verduras artificiales e imanes de la refrigeradora

que puedan tener apariencia comestible.

Se debe asegurar con llave el cajon donde se guarda objetos viejos de la

familia.

Se recomienda mantener en un lugar seguro los botes de basura y revisar

siempre antes de desocuparlos.

No es recomendable guardar en el refrigerador la comida de las masco-

tas, porque su familiar o paciente puede comerla.
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6.17 Cémo es el dormitorio ideal para un paciente con enfermedad de Alzhei-

mer?

- Es recomendable que mantengamos los objetos personales y recuerdos

de su familiar o paciente por ser parte de su identidad.

- Serecomienda que el dormitorio tenga buena iluminacidn, colores claros
y piso mate de diferente color de las paredes para no generar desorient-

acion en su familiar o paciente.

- Serecomienda que en el ropero se encuentre la ropa necesaria y de pref-

erencia s6lo ropa para la temporada.

- Es muy util colocar en la puerta del dormitorio un cartel con el nombre

de nuestro familiar o paciente.

- Esrecomendable asegurar ventanas, balcones y puertas que se dirijan a

la calle.

- Debemos retirar adornos u objetos grandes porque pueden originar dis-

torsion del ambiente y generar desorientacidn y angustia.

- Es muy util el uso de intercomunicadores.

- No es recomendable en el dormitorio ventiladores o estufas portatiles.

- En adultos mayores en general no es recomendable el uso de frazadas
eléctricas, es mas util el uso de plumones con cobertores o mantas y

sabanas polares,
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- Para brindar mayor seguridad a nuestro familiar o paciente debemos co-

locar la cama junto a la pared.

- No es recomendable colocar cubrecamas o cobertores de plumoén con
estampados porque pueden generar confusion y desorientacion. Lo mas
recomendable es que sean de color entero o colores de la misma gama

de colores y sin disefio.

6.18 Finalmente, algunos consejos de lo que “NO DEBEMOS REALIZAR”:

- No debemos nunca discutir con nuestro familiar o paciente, debemos

ponernos de acuerdo con él o ella.

- No debemos nunca tratar de razonar con nuestro familiar o paciente,

debemos distraer su atencion.

- No debemos nunca avergonzar a nuestro familiar o paciente, debemos

alabarlo.

- No debemos nunca tratar de darle lecciones a nuestro familiar o paciente,

debemos serenarlo y tranquilizarlo.

- No debemos nunca pedirle que recuerde a nuestro familiar o paciente,
debemos rememorearle las cosas y los hechos cuantas veces sean nece-

sarias.

- No debemos decirle nunca “te lo dije” a nuestro familiar o paciente, debe-

mos repetirselo cuantas veces haga falta.
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- No debemos decirle nunca a nuestro familiar o paciente “tu no puedes”,

debemos decirle “haz lo que puedas”.

- No debemos nunca exigirle u ordenarle a nuestro familiar o paciente,

debemos preguntarle o ensefiarle.

- No debemos nunca desanimarlo a nuestro familiar o paciente, debemos

darle animo y felicitarlo por cada logro que consiga.
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CAPiTULO 7

ASPECTOS LEGALES EN ADULTOS MAYORES Y CON ENFERMEDAD DE ALZHEIMER

7.1 Qué significa capacidad civil?

Desde el punto de vista juridico en los cuadros demenciales se afectara las fun-
ciones integradas en la inteligencia, voluntad y capacidad de decision en mayor o
menor grado afectando su capacidad de obrar voluntariamente, es decir se afecta
su capacidad civil. La capacidad civil es la cualidad de la persona que la hace habil
para ejercitar por si misma sus propios derechos y desenvolverse con autonomia,
y ello debe ser plasmado en un documento denominado certificado de salud men-

tal.

7.2 Quienes estan legalmente autorizados para emitir el certificado de salud

mental?

Dependiendo del estadio de la enfermedad, se puede presentar una incapacidad
parcial o total para lo cual se debera realizar una evaluacion por un profesion-
al médico competente, que segln nuestra legislacion deber un neurdlogo o un
psiquiatra para la emision del certificado de aptitudes psicofisicas o salud mental
el cual a su vez servird como prueba indubitable en cualquier tramite notarial o

judicial.

7.3 Qué significa interdiccion civil?

Es la accidn judicial por la cual a una persona se le declara incapaz de ejercer

sus derechos civiles por si misma. Pueden ser objeto de interdiccion: Los que,
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por cualquier causa se encuentran privados de discernimiento, los sordo-mudos,

los ciego-sordos y los ciego-mudos, que no pueden expresar su voluntad, de una

manera indubitable, los retardados mentales, los que adolecen de deterioro men-

tal que les impide expresar su libre voluntad, los prddigos, los que incurren en

mala gestidn, los ebrios habituales y los toxicbmanos.

7.4 Cuales son los requisitos para solicitar una interdiccion civil?

1. Demanda firmada por abogado, dirigida contra la persona cuya interdic-

cion se ha solicitado.

2. Nomenos de tres testigos y los documentos que acrediten los hechos que

se invocan (en el caso de prdodigos y los que incurren en mala gestion).

3. Enlos demas casos, la certificacion médica sobre el estado del presunto

interdicto, la que se extiende expedida bajo juramento o promesas de

veracidad, debiendo ser ratificada en la audiencia respectiva.

7.5 Cudles son los procedimientos para llevar a cabo la interdiccion civil?

1.

Presentacion de la demanda.

Nombramiento de Curador Procesal.

Contestacién de Demanda.

Audiencia Unica.

Se remite dictamen a Fiscalia
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6. Sentencia.

7. Seremite a Sala de Familia

El proceso se inicia con el trdmite de interdiccidn civil ante el juzgado de familia
correspondiente, con la finalidad de poder establecer el grado de incapacidad de
la persona afectada. Para determinar el grado de incapacidad se deben considerar

varios criterios como:

-Criterio Psicopatologico: Por la naturaleza de la enfermedad es lo suficiente-
mente grave para justificar las consecuencias juridicas de la incapacidad debido a
que se afectan las funciones integradas en la inteligencia (memoria, percepcion,

juicio, razonamiento, la capacidad de elegir con libertad)

- Criterio Cronoldgico: El trastorno tiene caracteristicas de permanencia o dura-

cién lo cual justifica la adopcidn de la medida de incapacidad.

- Criterio Juridico: Como consecuencia de la enfermedad la persona sera incapaz
de satisfacer sus necesidades en diversos drdenes, y por lo tanto no tomara las
decisiones equivocadas para su persona y para sus bienes e incluso originar per-

juicios personales o econdmicos importantes.

7.6 Qué se consigue con la interdiccidn civil?

Con la interdiccion y declaracion de grado de incapacidad lo que se busca es pro-
teger a la persona afectada y salvaguardar propiamente a la persona y sus bienes.
Como resultado del proceso de interdiccidn, el adulto mayor sera declarado in-

terdicto (incapacidad fisica o mental para realizar negocios, suscribir documentos
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etc.).

7.7 Cudles son las actividades del curador?

Una vez declarada la interdiccion se debe nombrar un administrador al que se le
denominara curador, el cual deberd rendir cuentas al consejo de familia y al Juez
sobre la marcha de negocios e inversiones. Sin embargo el interdicto debe conser-
var mientras sea posible, el derecho a decidir sobre su persona como donde vivir

oadondeir.

La curatela no sdlo se realiza para administrar y hacer producir bienes del curado;
sino también para evitar abusos contra él de parte de algin familiar mal intencio-
nado que podria conseguir firma de documentos como contratos de alquiler sien-
do de compra o venta, o ventas simuladas, o protegerlo contra terceras personas
que van a la caza de un anciano (a) viudo para un matrimonio. Por lo tanto una
vez realizado el proceso de interdiccion y el adulto mayor es declarado interdicto
cualquier acto que realice como contratos, compra y venta de inmuebles, matri-

monios seran declarados nulos.

7.8 Es posible que un adulto mayor pueda decidir en el nombramiento de su

propio curador?

La ley No. 29633 deja abierta la posibilidad para que el adulto mayor pueda des-
ignar al curador mediante escritura publica con la presencia de dos testigos, antes
de ser declarado interdicto judicialmente, y tiene caracter vinculante para el juez

del proceso de interdiccion.
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Este trdmite no es exclusivo para aplicarlo en ancianos, sino también a personas
jovenes que tengan algun vicio extremo (alcoholismo, drogas) o alguna incapaci-

dad fisica o mental.

7.9 Un adulto de la tercera edad puede tramitar su testamento?

Si, siempre y cuando demuestre suficiencia fisica y mental. El testamento es el
acto juridico unilateral que contiene una declaracién de ultima voluntad, por el
cual el testador dispone de su patrimonio o de otros asuntos que le atafien, para
después de su muerte. Sin embargo puede ser cambiado cuantas veces lo desee
el testador. Es importante saber que todos los efectos del testamento se produ-
cirdn después que fallezca el testador. Una persona puede establecer quienes son
sus herederos y eventualmente como se pueden distribuir los bienes que deja;
garantizando de esta manera que los derechos sobre la propiedad se puedan
trasmitir en forma ordenada y pacifica a quien decida y de esta manera evitar
posibles conflictos, gastos econdmicos, pérdida de tiempo vy alteraciones en la

tranquilidad familiar.
7.10 Cuantos tipos de testamento existen en el Peru?
Existen tres tipos de testamentos validos en el Peru:

El olégrafo que consiste de un documento elaborado de pulo y letra y que puede

ser guardado por un familiar o donde él/ella lo desee.
El abierto que lo realiza el hereditario y lo envia a un notario para que lo custodie.

El realizado por escritura publica en el cual el Notario es el encargado de

registrar de su pufio y letra el deseo del testador.

258



7.11 Cudles son los requisitos para elaborar un testamento?

1. Documento nacional de identidad (DNI) vigente del Testador y de ser per-
sona mayor de 75 afos, debera adjuntar Certificado Médico otorgado
por profesional de la salud que acredite el perfecto estado de salud men-
tal de dicho testador. Este certificado no exime al notario de efectuar el

examen de capacidad correspondiente.

2. Dos testigos habiles con DNI vigente que no sean familia del Testador ni
beneficiarios de sus disposiciones y tampoco pueden tener un vinculo

con el notario.

Ademas es la ley quien nos dice cuales son herederos forzosos porque hay una fig-
ura llamada “legitima”, mediante el cual el testador no puede disponer libremente

del 100% de su riqueza para dejarla como herencia.

“Si tiene hijos, conyuge o padres, solo puede ceder una tercera parte de sus
bienes para terceros por lo cual se recomienda consultar este tema con el notario

que realizara el testamento.

7.12 En algunos casos vuestro familiar o paciente todavia conduce vehiculo. Ha

tenido dificultades por este tema?

Las funciones cognitivas necesarias para la conduccién de un vehiculo tales como
el juicio, el tiempo de reaccién y la capacidad para resolver problemas se ven
afectados en un paciente con demencia. Es muy dificil y complicado para nuestro

familiar o paciente pasar de conductor a pasajero; por lo que con frecuencia es-
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cucharemos frases como estas:

- “El simple hecho que me haya perdido, no significa que ni pueda seguir

conduciendo”.

- “Yo siempre me aseguro de mirar por donde voy”.

- “He conducido durante muchisimos afios y no he tenido ni un solo ac-

cidente”

7.13 Qué signos de alarma debemos tener en cuenta para recomendar el cese de

conduccion de vehiculos por un paciente con enfermedad de Alzheimer?

Si nos encontramos en una situacién como la que acabamos de describir es impor-
tante que usted preste atencion ante los siguientes signos de alarma que pueden

presentarse:

Realizar sefales incorrectas.

- Tener dificultades para realizar maniobras de giro.

- Pasar a un carril incorrecto.

- Confundirse en las salidas de las autopistas.

- Estacionarse incorrectamente.

- Conducir a velocidades inapropiadas.

- Provocar abolladuras del auto en el garaje.

- Perderse en lugares conocidos.
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- Recibir multas por infracciones de transito a repeticion.

- Detenerse en medio del trafico sin razén aparente.

- Confundir el freno con el acelerador.

Si hemos observado alguno de estos signos de alarma en nuestro familiar o paci-
ente lo recomendable es que debe dejar de conducir lo cual muchas veces no es

aceptado por el paciente.

7.14 Como debe ser proceso de transicion de conductor a pasajero de vehiculo

de un paciente con enfermedad de Alzheimer?

Recomendamos algunos consejos con los cuales podemos ayudar y facilitar la

transicion de conductor a pasajero.

- Conducir distancias mas cortas.

- Conducir por rutas o calles conocidas.

- Evitar conducir de noche.

- Evitar conducir en horas punta o de mayor trafico.

- Reducir las necesidades de conducir (por ejemplo llevarlo a realizar sus
compras en el supermercado, proporcionarle un taxi o llevarlo a sus re-

uniones sociales).

- Planificar progresivamente el retiro del volante.
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7.15 En la legislacion peruana existe un limite de edad para conduccion de ve-

hiculos?

Segun nuestra legislacidn a partir de los 70 afios hasta los 75 afios de edad el con-
ductor puede revalidar su licencia de conducir por 5 afios, a partir de los 76 afios
hasta los 80 afios de edad puede revalidar su licencia de conducir por 3 afios y a

partir de los 81 afios puede revalidar su licencia de conducir por 2 afios.

Por lo tanto se debe actuar con prudencia ya que una restriccion de este derecho

deberia ser por sentencia judicial, es decir el proceso de Interdiccidn.

Lo que buscamos siempre debe ser lo mas beneficioso para nuestro paciente cual-
quiera que sea su situacion. Es recomendable que el médico tratante en estadios
iniciales de la enfermedad explique al propio paciente los inconvenientes de con-
ducir (por la medicacion prescrita, por diminucion de la capacidad de reaccion que
van a presentar los adultos mayores en general, etc.), asi también reforzar estas
recomendaciones al familiar responsable de los cuidados del paciente y propor-
cionar las recomendaciones por escrito tanto al familiar responsable como en la
historia clinica del paciente. Con la finalidad de salvar una posible responsabilidad

si del hecho de conducir se derivan dafios para el propio paciente o de terceros.

7.16 Existe alguna restriccidn para el uso de armas de fuego? Mi familiar tiene

una en casa que utilizaba de joven cuando iba de cazar en el campo.

Lo recomendable es que el arma fuera retirada del alcance de su familiar o paci-
ente, ademds también es recomendable que su médico deje las recomendaciones

de no uso de armas de fuego por escrito a los familiares y en la historia clinica,
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con la finalidad de salvar una posible responsabilidad si del hecho de conducir se

derivan dafios para el propio paciente o de terceros.

En caso que el arma de fuego no este registrado, actualmente la Superintendencia
Nacional de Control de Servicios de Seguridad, Armas, Explosivos y Municiones de
Uso Civil (Sucamec), se encuentra realizando un proceso de empadronamiento

para el registro del arma y evitar posibles multas.

Las licencias a partir del 22 de enero del 2015 (segun decreto publicado en el Dia-
rio El Peruano) se otorgan cada 3 afios y para renovar la licencia se requiere aparte
de todos los requisitos generales un Certificado de Salud Mental (expedido por
algun establecimiento de Salud publico y/o privado autorizado por el Ministerio
de Salud y Registrado en DICSCAMEC). En personas mayores de 70 afios, ademas

se debe presentar un certificado médico del estado de salud fisica.
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