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Prélogo

La Organizacion Internacional Alzheimer’s Disease plantea que las demencias afectan hoy a
cuarenta y cuatro millones de personas en todo el mundo y que las cifras aumentaran a sesenta y
seis millones para el afio 2030 y a ciento quince millones en el 2050.

El progresivo aumento de la esperanza de vida trae como consecuencia un mayor nimero de
personas mayores con dependencia y entre ellas las demencias. Por ello, es necesario profundizar los
conocimientos para prevenir, diagnosticar y tratar estas patologias. Para indicar un buen tratamiento
debemos primero realizar un buen diagnéstico y para realizar un buen diagnéstico debemos conocer
en profundidad la tematica. La Enfermedad de Alzheimer es la causa mas comin de demencia y de-
terioros cognitivos en las personas mayores, pero no la Unicay es por ello que debemos considerara
todo el espectro de las enfermedades neurodegenerativas que afectan a las personas mayores.

Es importante tener en cuenta que estos problemas no deben ser concebidos como naturales
en el proceso del envejecimiento, no toda persona mayor presenta una demencia, pero hay que
tener presente que un grupo importante de la poblacion, a medida que su edad avance, presentara
signos de deterioro y, por lo tanto, necesitara cuidados especificos. En la Estrategia Nacional para
la Demencia del Reino Unido (2009-2014) se evidencia que el 58% de los cuidadores familiares
creen que los sintomas forman parte de un deterioro normal y, por lo tanto, no realizan una con-
sulta al servicio de salud con la consecuente falta de oportunidades para un diagndéstico precozy
tratamiento oportuno.

A pesar de ser considerada la epidemia del siglo XXI solo 14 paises han elaborado un “plan
nacional” propio segun el Informe de la Fundacion de Alzheimer Espafiola, 2012.

Ellos son (fechas de inicio y finalizacién):

e Australia: “The dementia initiative: Making dementia a National Health Priority” (2005-
2013) Canada: “Alzheimer Strategy-Preparing for our future” (1999-2004)

e (Corea del Sur: “War on Dementia” (2008-2013)

e Dinamarca: “Nacional Dementia Action Plan” (2011-2015)

e Escocia: “Scotland’s National Strategy” (2010-2013)

e Estados Unidos: Subnational plans

e Francia: “French Alzheimer's Disease Plan” (2008-2012)

e Gales: “"National Dementia Vision for Wales” (201 1- sin fecha de finalizacién)

e Inglaterra: “Living well with dementia: A National Dementia Strategy” (2009-2014)

¢ Irlanda del Norte: “Improving Dementia Services in Northern Ireland” (2011-2015)

e Japon: “Emergency Project for Improvement of Medical Care and Quality of Life for People
with Dementia” (2008- sin fecha de finalizacion)

e Noruega: “Dementia Plan 2015" (2007-2015)

e Paises Bajos: “Caring for People with Dementia” (2008-2011)

e Suiza: "Alzheimer’s disease and related disorders” (2010-2013)
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Ademas, China, Republica Checa, Bélgica, Luxemburgo, Chipre, Portugal, India y Malta estan
en la labor de elaborar planes especificos para luchar contra las demencias.

La atencion de estas patologias debe ser abordada desde la interdisciplina y no solo desde el
enfoque médico. Es fundamental brindar un trato humanizado tanto para quien presenta esta en-
fermedad como para su familia. La Convencién Interamericana sobre la Proteccion de los Derechos
Humanos de las Personas Mayores aprobada por OEA en el afio 2015 plantea un enfoque de derechos
humanos para abordar esta tematica. En el articulo 19 se establece la proteccion del derecho a la
salud y asegura, de manera especifica, la calidad y accesibilidad de los servicios destinados a la aten-
cion de los deterioros cognitivos, Alzheimer y otras demencias.

En nuestro pais el Ministerio de Desarrollo Social de la Nacién, a través de la Direccién Nacional
de Politicas para Adultos Mayores de la Secretaria Nacional de Nifez, Adolescencia y Familia en el
ano 2014 y por Resolucion 418/14 crea el Programa Nacional de Promocion de la Calidad de Vida
para Personas con Deterioro Cognitivo, Alzheimer y otras Demencias, con el firme propdsito de dar
respuestas a esta problematica cada vez mayor. Entre sus objetivos se encuentra la formacién profe-
sional dado que hemos observado que es escasa no solamente en Argentina, sino en la mayoria de
los paises del mundo. En la Estrategia Nacional para la Demencia del Reino Unido (2009-2014) se
observéd que solo 31% de los profesionales de atencion primaria refieren tener formacion para diag-
nosticar y controlar las demencias. La formacién de los equipos sociosanitarios por la Direccion Na-
cional de Politicas para Adultos Mayores se ha implantado en las distintas provincias de nuestro pais
y de esta experiencia surge la necesidad de contar con material que permita un abordaje actualizado
desde la perspectiva académica.

El libro “Deterioro Cognitivo, Alzheimer y otras Demencias” fue escrito por prestigiosos profe-
sionales (médicos/as, trabajadoras/es sociales, psicélogos/as, representantes de la Asociacion de Lucha
contra el Mal de Alzheimer ALMA, entre otros) y aborda la tematica desde la mirada interdisciplinar.
Fue realizado con el apoyo de la Universidad Nacional de La Matanza, con la cual el ministerio de
Desarrollo Social de la Naciéon firmé un convenio de colaboracion.

A los docentes, directores y colaboradores de esta publicacion y a la Universidad Nacional de
la Matanza en especial al responsable de este proyecto queremos agradecer y reconocer su labor y
compromiso en la tarea gerontolégica a favor de las personas mayores.

Esperamos que este libro sea una herramienta que les permita a los profesionales que trabajen

en este campo mejorar sus practicas cotidianas y en definitiva mejorar la atencion y la calidad de
vida de las personas mayores.

Moncia Roqué
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Prélogo

“La vida no es lo que uno vive sino
como lo recuerda, y como lo recuerda
para contarlo.”

G.G.Marquez

“En ningun lugar esta escrito que esta
enfermedad sea invencible.”
Pasqual Maragall



Capitulo 1
Escenarios sociodemograficos

Roqué, Ménica / Rubin, Romina

La Republica Argentina muestra claros signos de envejecimiento poblacional desde hace varias
décadas. En el aflo 2010, fecha del ultimo CENSO, se contabilizaba una poblacién de 60 afios y mas
de 5.725.838 personas, lo que representa el 14,3% de la poblacion total. Segun las proyecciones de
Instituto Nacional de Estadistica y Censos (INDEC), para el afio 2015 la cantidad de personas de 60
anos y mas aumentara a 6.416.920 incrementandose también el porcentaje a 14,9% (INDEC, 2013).

La esperanza de vida al nacer para el 2015 es de 76,92 afios para toda la poblacion (INDEC,
2013). Mientras que para los varones la misma asciende a 73,72 afos, para las mujeres es un poco
mas de seis afios mayor: 80,33 afos. La expectativa de vida después de los 60 afos es de 19.9 afios
para ambos sexos. Sin embargo, si se analiza de acuerdo al género, se observa que en el caso de las
mujeres es de 22,3 afos mientras que para los varones es de 17,4 afos, lo que indica que las mujeres
tienen expectativas de vida mas prolongadas (INDEC, 2009). Esta situacion ayuda a explicar el caracter
femenino que asume el envejecimiento en este pais.

Argentina es un pais envejecido tal como lo muestra la piramide poblacional del afno 2010. En
la evolucion de las piramides a lo largo de los afios se observa el caracter avanzado del envejecimiento
de la poblacién en tanto la tendencia indica que, con el paso del tiempo, la base tiende a reducirse
y la cUspide a ensancharse. Esta evoluciéon permite a su vez identificar el incremento de la proporcién
de mujeres sobre los varones en edades mas avanzadas (Grafico 1). Las proyecciones poblacionales
correspondientes a las piramides de 2025 y 2050 (Grafico 2 y grafico 3) muestran que esta tendencia
del envejecimiento poblacional se acentuara en la medida en que la base que representa a los nifios
y jovenes se achicard, al mismo tiempo que aumentaran los grupos de edad intermedia y las personas
mayores de 60 afos. La sobrevivencia de las mujeres, en especial en edades muy avanzadas, conti-
nuara como tendencia general.
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Grafico 1. Piramide de poblacion de Argentina. Afo 2010.
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Grafico 2. Piramide de poblacion de Argentina. Afo 2025. Fuente: CELADE (2004).

Boletin demogréafico N° 73. América Latina y el Caribe: Estimaciones y proyeccionesde poblacién 1950-2050.
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Grafico 3. Piramide de poblacion de Argentina. Afo 2050. Fuente: CELADE (2004).
Boletin demogréafico N° 73.América Latina y el Caribe: Estimaciones y proyecciones de poblaciéon 1950-2050.
Santiago de Chile, Chile.
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Deterioro cognitivo y demencia en Latinoamérica y en Argentina

En este escenario de envejecimiento poblacional y mejor expectativa de vida se ha dado el au-
mento del nimero de personas con enfermedades no transmisibles, dentro de las que se encuentra
la demencia. Actualmente se estima que, a nivel mundial, 35.6 millones de personas viven con de-
mencia, por otra parte, en este escenario 7.7 millones de personas se diagnostican por afio en el
mundo. Cifra que muestra una proyeccion de crecimiento exponencial y sera del doble para 2030y
del triple para 2050. La mayor carga de demencia la tienen los paises de bajos ingresos.

La alta prevalencia y el impacto que la demencia genera en la familia, la persona que la padece
y la comunidad es un reto en salud publica.

La demencia es una de las mayores causas de discapacidad en la vejez y es la causa principal
de dependencia (necesitar ayuda de otros) Es una enfermedad que impacta fuertemente en quien la
padece en el ambito psicolégico, medico, familiar y econémico, afectando profundamente la calidad
de vida.

Los datos epidemioldgicos de deterioro cognitivo son escasos en Latinoamérica y en particular
en Argentina. Un estudio epidemiolégico en Brasil refiere una prevalencia de demencia del 7.1%
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En Montevideo Uruguay la prevalencia de demencia reportada es del 4.03/mil , en Catanduva
Brasil se encontrd una prevalencia de 7.1% y una incidencia del 13.8/mil en mayores de 65 afos. En
el Estudio de envejecimiento del Maracaibo basada en poblacion de Venezuela determino un 8.04%

Las caracteristicas de la poblacion Argentina hacen relevante disponer de datos de prevalencia
e incidencia de personas con deterioro cognitivo y demencia. Pocos datos de prevalencia de deterioro
cognitivo en Argentina.

El estudio Ceibo se llevo a cabo en Cafiuelas Buenos Aires Argentina relevo 4768 Hogares
donde Vivian 3122 personas mayores de 60 afios y participaron del estudio 1526. Se relevo un 23.2
% de personas con deterioro cognitivo, los factores asociados a mayor riesgo fueron la edad y el bajo
nivel educativo.

Otro estudio de prevalencia de deterioro cognitivo asociado a demencia en Poblacion vulnerable
en La matanza determino una prevalencia de demencia del 23.3% muy similar al estudio de cafnuelas.
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Capitulo 2
Las personas mayores
como sujetos de derecho

Roqué, Ménica / Rubin, Romina

El enfoque de Derechos Humanos en América Latina y el Caribe ha adquirido una importancia
reciente como horizonte normativo y programatico del desarrollo de las politicas publicas (CEPAL,
2006). Es de este modo que hoy la Regién de las Américas cuenta con una Convencion Interame-
ricana sobre la Proteccion de los Derechos de las Personas Mayores (CIPDPM) aprobado por
OEA el 15 de junio del 2015, convirtiéndonos en el primer y Unico continente en tener un instrumento
vinculante para defender los derechos de este grupo etario.Debemos entender que los derechos hu-
manos se han convertido en un componente fundamental de la acciéon de las politicas publicas, sin
embargo no en todos los paises los instrumentos juridicos y programaticos abordan las cuestiones
de las personas mayores con enfoque de derecho.

El abordaje desde un paradigma de los Derechos Humanos resulta de fundamental
importancia en un momento histérico en donde los valores democraticos y el ejercicio de los dere-
chos estan siendo cuestionados en varias regiones del mundo. La democracia es una aspiracion uni-
versal, las personas desean vivir en libertad, con dignidad y seguridad en sociedades democraticas y
abiertas que respeten los derechos.

:Qué significa el enfoque de derechos?

Es la modificacion de la logica en la elaboracion de los programas, las leyes y las politicas pa-
sando de una perspectiva asistencialista —en la que el punto de partida son las necesidades de la po-
blacion mayor, las carencias y las dadivas del Estado- a otra perspectiva en la que las personas son
sujetos de derechos que obligan al Estado y a la sociedad a garantizar sus derechos sociales, civiles,
politicos econémicos y culturales.

:Cudles son las obligaciones de los Estados respecto
a los Derechos Humanos?
Segun Sandra Huenchuan (CEPAL 2009) se clasifican en:
1. Obligacién de respetar: los Estados parte deben abstenerse de interferir en el goce de

los derechos civiles, politicos, econémicos, sociales y culturales consagrados en los
instrumentos de derechos humanos.
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2. Obligacién de proteger: los Estados parte deben impedir la violacion de los derechos
civiles, politicos, econémicos, sociales y culturales (DESC) por parte de terceros, por
ejemplo, promover la proteccién del medio ambiente por las empresas o sancionar la
discriminacion en instituciones privadas.

3. Obligaciéon de promover: los Estados parte deben realizar prestaciones positivas, para
que el ejercicio de los derechos no sea ilusorio. Esta obligacion implica organizar todo el
aparato gubernamental para que sea capaz de asegurar juridicamente el libre y pleno
ejercicio de los derechos humanos.

Los derechos humanos, recuerda Lynn Hunt (2009) deben cumplir con tres cualidades entrela-
zadas: deben ser naturales, vale decir, inherentes a todos los seres humanos; iguales, esto es, los
mismos para todos; y universales, lo que significa que sean validos en todas partes. Ademas es po-
sible clasificar los derechos humanos en tres generaciones: los derechos de primera generacion
hacen referencia a los derechos civiles y politicos que protegen la libertad individual y la participacion
politicafrente al excesivo poder estatal. Estos derechos surgen con la Revolucion Francesa y son in-
corporados en términos juridicos en la Declaracion Universal de Derechos Humanos (DUDH). Por su
parte, los derechos de segunda generacion son de indole econémicos, sociales y culturales y pro-
curan garantizar la igualdad de la ciudadania y exigir acciones a los gobiernos para la satisfaccién de
las necesidades basicas. Surgen con la Revolucién Industrial y son reconocidos internacionalmente
en la DUDH. En tanto, los derechos de tercera generacion, conocidos también como derechos de
los pueblos, son de caracter colectivo e instan a los gobiernos a tomar acciones positivas para su
cumplimiento. Surgen a fines de la década de los ochenta como respuesta al avance del deterioro
medioambiental y de la calidad de vida de los pueblos. En este grupo se considera, por ejemplo, el
derecho a un medioambiente sano y el derecho a la paz (ROQUE, AMARO, FLACSO Chile, 2015).

Las personas mayores son titulares de todas las generaciones de derechos por el solo hecho de
ser personas. Sin embargo, es recién a partir de la década del 80, con la declaracion del Plan de Viena,
que se origina una identidad politica especifica basada en la pertenencia a un determinado grupo
etario. Esta identidad politica de las personas mayores se asienta sobre experiencias, demandas, ne-
cesidades y problemas propios e inherentes a la edad que requiere respuestas particulares de la so-
ciedad. Esta necesidad se fue cristalizando en distintos instrumentos juridicos de caracter internacional
y regional en materia de envejecimiento y vejez que han contribuido fuertemente a la creacién y con-
solidacion del actual paradigma de derechos humanos en las politicas orientadas a la vejez como lo
son el Plan Internacional sobre Envejecimiento de Madrid en 2002, la Declaracion de Brasilia en 2007,
la Carta de San Joséen 2012, y la recientemente aprobada por la OEA la Convencién Interameri-
cana sobre la Proteccion de los Derechos de las Personas Mayores (ROQUE, AMARO, FLACSO
Chile, 2015).
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Convencion Interamericana sobre la Proteccion
de los Derechos de las Personas Mayores

Esta Convencion tiene como objeto:

“Promover, proteger y asequrar el reconocimiento y el pleno goce y ejercicio, en condiciones
de igualdad, de todos los derechos humanos y libertades fundamentales de la persona mayor, a fin
de contribuir con su plena inclusion, integracion y participacion en la sociedad”.

:Cudles son las ventajas de tenerla?

Establece estandares de proteccion mas
especificos y adecuados
que los existentes en la actualidad.

Define "persona mayor" a aquella
de 60 anos o mas.

Establece la prohibicion de la discriminacion
por edad en la vejez.

Establece definiciones tales como:

Abandono: es la falta de accion deliberada o no para atender de manera integral las necesida-
des de una persona mayor, que ponga en peligro su vida o su integridad fisica, psiquica o moral.

Cuidados paliativos: se refiere a la atencion y cuidado activo, integral e interdisciplinario de pa-
cientes cuya enfermedad no responde a un tratamiento curativo o sufre dolores evitables, a fin de
mejorar su calidad de vida hasta el fin de sus dias. Implica una atencién primordial al control del dolor,
de otros sintomas y de los problemas sociales, psicoldgicos y espirituales de la persona mayor. Abarcan
al paciente, su entorno y su familia. Afirman la vida y consideran la muerte como un proceso normal;
no la aceleran ni la retrasan.

Discriminacion: significa cualquier distincién, exclusion, restriccion que tenga como objetivo o
efecto anular o restringir el reconocimiento, goce o ejercicio en igualdad de condiciones de los dere-
chos humanos vy las libertades fundamentales en la esfera politica, econémica, social, cultural o en
cualquier otra esfera de la vida publica y privada.

Discriminacion multiple: cualquier distincion, exclusién o restriccion hacia la persona mayor
fundada en dos o mas factores de discriminacion.

18 Deterioro Cognitivo, Alzheimer y otras Demencias. Formacion Profesional para el Equipo Socio-Sanitario



Discriminacion por edad en la vejez: cualquier distincion, exclusion o restriccion basada en la
edad, que tenga como objetivo o efecto anular o restringir el reconocimiento, goce o ejercicio en
igualdad de condiciones de los derechos humanos y libertades fundamentales.

Envejecimiento: proceso gradual que conlleva cambios bioldgicos, fisioldgicos, psico-socialesy
funcionales de variadas consecuencias, las cuales se asocian con interacciones permanentes entre el
sujeto y su medio.

Envejecimiento activo: es el proceso por el cual se optimizan las oportunidades de bienestar fi-
sico, mental y social, de participar en actividades sociales, econdmicas, culturales, espirituales y civicas
y de contar con proteccién, seguridad y atencién con el objetivo de ampliar la esperanza de vida sa-
ludable y la calidad de vida de todos los individuos en la vejez y permitirles asi sequir contribuyendo
activamente a sus familias, amigos, comunidades y naciones. El concepto de envejecimiento activo
se aplica tanto a individuos como a grupos de poblacion.

Maltrato a la persona mayor: es la accion u omisién, Unica o repetida, contra una persona
mayor que produce dafo a su integridad fisica, psiquica y moral y que vulnera el goce o ejercicio de
sus derechos humanos y libertades fundamentales, independientemente de que ocurra en una rela-
cion de confianza.

Negligencia: es el error involuntario o falta no deliberada incluyendo entre otros el descuido,
omisiéon, desamparo e indefension que le causa un dafio o sufrimiento a una persona mayor, tanto
en el ambito publico como privado, cuando no se hayan tomado las precauciones normales necesarias
de conformidad con las circunstancias.

Persona mayor: es aquella de edad igual o superior a los 60 anos. Este concepto incluye, entre
otros, el de persona adulta mayor.

[Los Estados definiran a nivel interno la edad a partir de la cual se considerara persona mayor].

Persona mayor que recibe servicios de cuidado a largo plazo: es aquella que reside temporal o
permanentemente en un establecimiento, publico o privado, incluyendo las residencias de larga es-
tadia, en el que recibe servicios socio-sanitarios integrales.

Residencia de larga estadia: es un establecimiento publico o privado que brinda atenciéon socio-
sanitaria integral, por tiempo prolongado a la persona mayor con un grado de dependencia moderada
0 severa que no pueda recibir cuidados en su domicilio.

Servicios socio-sanitarios integrados: son los beneficios y las prestaciones institucionales para
responder a las necesidades de tipo sanitario y social de la persona mayor, con el objetivo de garantizar
su dignidad y bienestar y promover su independencia y autonomia.

Unidad doméstica u hogar: refiere al grupo de personas que viven en una misma vivienda,
comparten las comidas principales y atienden en comun las necesidades basicas, sin que sea necesario

gue existan lazos de parentesco entre ellos.

Vejez: construccion social de la Ultima etapa del ciclo vital.
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Ademas la convencion:

1. Promueve, protege y asegura el pleno goce y ejercicio de los derechos y fomenta un
envejecimiento activo en todos los ambitos.

2. Se pronuncia contra los estereotipos y prejuicios que ocasionan practicas de exclusion 'y
discriminacion.

3. Establece el acceso a los servicios de cuidados paliativos.

4. Establece obligaciones para los Estados Parte de generar mecanismos para la atencién
preferencial, acceso universal, equitativo y oportuno.

5. Consagra el derecho a brindar consentimiento libre e informado en materia de salud.

Es importante resaltar algunos articulos referentes a la salud como el articulo 12 donde se es-
tablece el derecho a recibir Servicios de Cuidado a Largo Plazo.Alli se plantea proteger la integridad
de la persona mayor y su privacidad e intimidad en la actividad que desarrolle, particularmente en
los actos de higiene, asi como proteger la seguridad personal y el ejercicio de la libertad y movilidad
de la persona mayor, ademas establece que los servicios cuenten con personal especializado que
pueda ofrecer una atencién adecuada e integral. Incluye el cuidado domiciliario, los centros de dia,
y las residencias de larga estadia de salud fisica y mental. También establece mecanismos para ase-
gurar que el inicio y término de los ingresos a las instituciones de larga estadia estén sujetos a la ma-
nifestacion de la voluntad libre y expresa de la persona mayor. En este articulo se establece la
obligacion de contar con un marco regulatorio adecuado para el funcionamiento de estos servicios
que permita evaluar y supervisar la situacion de la persona mayor.

Otro articulo a destacar es el 19, que establece la proteccion del derecho a la salud y asegura,
de manera especifica, la calidad y accesibilidad a estos servicios.

Establece:

—_

. La atencion preferencial y el acceso universal, equitativo y oportuno.
2. Los servicios socio-sanitarios integrados especializados para atender a la persona mayor
con enfermedades que generan dependencia, incluyendo crénico degenerativas, las

demencias y la enfermedad de Alzheimer.

3. La promocion el fortalecimiento de la investigacion y la formacién académica profesional
y técnica especializada en geriatria, gerontologia y cuidados paliativos.

4. La disponibilidad y el acceso a los medicamentos reconocidos como esenciales por la OMS
a todas las personas mayores.

5. La disponibilidad y la accesibilidad de los servicios de cuidados paliativos.
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Otros derechos importantes que establece la convencién son:

El derecho a la cultura, la educacion y el
esparcimiento.

La prohibicion del abuso y el maltrato y
promueve el buen trato.

La promocion de legislaciones basadas en el
paradigma de los Derechos Humanos.

El derecho a la propiedad, a la vivienda y a
un medio ambiente sano.

El derecho al trabajo digno y decente y a la
Iqualdad de oportunidades y de trato
respecto de los otros trabajadores, sea cual
fuere su edad. Articulo 18.

El derecho a su identidad cultural, a
participar en la vida cultural y artistica de la
comunidad. Articulo 21.

El acceso a la Justicia: Los Estados se
comprometen a asequrar qQue la persona
mayor tenga acceso efectivo a la justicia en
IQualdad de condiciones con las demas.
Articulo 31.

En definitiva: “Las personas mayores tienen derecho a una vida sin ningun tipo de violencia, a recibir
un trato digno 'y a ser respetadas y valoradas, independientemente de la raza, el color, el sexo, el idioma, la
cultura, la religién, la opinién politica, la identidad cultural, la posicién socio-econémica, la discapacidad, la
orientacion sexual, el género, la identidad de género y su contribucién econdémica” (CIPDPM).
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Capitulo 3
Olvidos

Pisa, Hugo / Rubin, Romina

Existe un consenso a favor de diagnosticar “las demencias” en etapas tempranas. Al respecto,
el olvido es algo que ocurre con frecuencia durante el envejecimiento y en la demencia tipo Alzheimer
(s6lo por citar la mas tipica). Pero en ambos casos existe —como veremos mas adelante— una diferencia
cuantitativa y cualitativa.

“Olvidarse” esun motivode angustia en el anciano (y sus allegados) debido al estigma asociado
con la pérdida de memoria y la demencia: “Nada causa mas temor que la enfermedad de Alzheimer.
Esta viola el espiritu de la época, en la que predomina el autocontrol, la independencia, la producti-
vidad econémica y la capacidad cognitiva como elementos que configuran la imagen del hombre de
hoy”, manifiesta Stephen Post como una caracteristica de lo que denomina laSociedad hipercogni-
tiva.Contexto que ubicaria al hecho de olvidar como parte de un continuum que incluye al deterioro
cognitivo leve y a la demencia. A su vez, esta estigmatizacion puede desencadenar una pérdida del
autocontrol e independencia del anciano. Por este motivo se requiere una mirada y escucha atenta
gue nos permita saber frente a qué situacion estamos; y en este sentido, cuando es pertinente una
consulta con el especialista.

El rol de la Ansiedad y la Depresion

Ante la presencia de olvidos surge tanto en el paciente como en el profesional la pregunta: ¢ Es
una pérdida normal de memoria o es el primer indicio de una demencia? y a su vez ;existe la pérdida
normal de memoria?

Analicemos lo que ocurre con la ansiedad y la depresién. La “queja” por olvidos se pre-
senta en el 70% de las personas mayores de 70 afos. De estos, el 60% se encontraran en un
rango de normalidad. Del resto, el 20% se debera a Depresion y el otro 20% sera a consecuen-
cia de Ansiedad.

En pocas palabras, si un médico atiende a 200 pacientes mayores de 70 afios tendra:

e 120 pacientes que se quejan de olvidos (con un rendimiento normal)

e 40 con alteraciones debidas a depresion o Ansiedad

e 40 con patologia demencial
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El olvido: Lo normal y cuando preocuparse

A continuacion desarrollaremos desde un punto de vista clinico las diferencias entre el llamado
Olvido Benigno y el Patoldgico. El objetivo es que luego de un analisis exhaustivo se realicen las in-
tervenciones que el profesional considere pertinentes.

Diagnostico diferencial entre olvido benigno y patolégico

Olvido Benigno

Olvido Patolégico

Dificultad para recordar datos relativamente
poco importantes (nombres, lugares, fechas).

Dificultades para recordar datos
importantes recientes.

Conservacion del recuerdo de la experiencia
en si.

Olvidar una situaciéon completa.

Los datos no recordados, pueden ser evocados
en otra oportunidad (mas tarde).

No recordar posteriormente
lo olvidado.

Los sujetos son conscientes de su déficit.

Los sujetos minimizan el problema.

Tratan de compensarlo con rodeos o,
en oportunidades, disculparse por sus olvidos.

Hay algun episodio de confusion
en la calle o desorientacién.

La funcion intelectual impresiona
como disminuida.

Por lo general la consulta la realiza
el paciente.

Por lo general la consulta es
impulsada por los familiares.

A modo de conclusion

Lo expuesto nos muestra que existe una “normalidad” que deberemos tener en cuenta. Plan-
tear lo de la normalidad no constituye una oposicién a llevar a cabo estudios o intervenciones que se
consideren pertinentes, sino a considerarlos a partir de un analisis que se desprende de la clinica, tra-
bajo que muchas veces se ubica en un segundo plano.
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Capitulo 4
Factores de riesgo y factores de
proteccion del adulto mayor

Rubin, Romina

En este capitulo se analizaran los factores de riesgo asociados con el deterioro cognitivo y la
demencia. Se define como factor de riesgo a toda condicién o actividad propia del paciente o del
ambiente que haya demostrado aumentar la probabilidad de sufrir de una DEMENCIA.

Los mayores factores de riesgo para la enfermedad de Alzheimer de comienzo tardio y otras
demencias son: la edad, los antecedentes familiares y los genes de susceptibilidad genética como el
alelo de la Apolipoproteina E 4. Ninguno de estos factores se puede modificar por intervenciones
médicas o por conductas individuales, sin embargo se han investigado otros factores de riesgo mo-
dificables, asociados a factores de riesgo cardiovascular y habitos.

Factores de Riesgo no modificables

Edad: La edad continta siendo el principal factor de riesgo para la demencia, en particular
para la enfermedad de Alzheimer (EA). La incidencia de la EA se duplica aproximadamente cada 10
anos después de los 60 afos. Algunos estudios han encontrado que la incidencia de la demencia
sigue aumentando con la edad a los 85 afios.

Factores genéticos: Los factores de riesgo genético para la demencia se estudian mejor en la
enfermedad de Alzheimer (EA), ya que es la demencia mas frecuente y hay méas datos disponibles. El
riesgo depende de la cantidad de parientes afectados y de la edad de aparicion de la demencia. El
leve aumento en la probabilidad se debe a modificaciones (variaciones) minimas en diversos genes
gue participan de distinta manera en el proceso de la enfermedad, por ello se llaman genes de riesgo.
El gen mas conocido asociado a mayor riesgo es el gen APOE. La historia familiar de demencia suele
estar presente en los pacientes con demencia Frontotemporal (FTD) también.

Deterioro cognitivo leve: El Deterioro cognitivo leve puede ser considerado un factor de
riesgo para la demencia mas que un estado precursor de la demencia. Sobre todo teniendo en cuenta
gue no todos los pacientes con deterioro cognitivo leve evolucionan a demencia. Desde el afio 1999
a la fecha se han establecido criterios clinicos para el diagnostico del “Deterioro cognitivo leve” (Pe-
tersen y cols,. 1999 y 2000). Es importante destacar que el 12-25% de los pacientes con Deterioro
cognitivo leve progresan a demencia dentro del afio de evolucién, y pueden llegar al 50% a los cinco
afnos de evolucion.
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Sindrome de riesgo cognitivo-motor

Combinado con quejas cognitivas, la lentitud en la marcha puede ser un precursor de la de-
mencia, similar a deterioro cognitivo leve (MCI). Algunos han propuesto llamar a este estado el sin-
drome de riesgo cognitivo motor (MCR), que se define como la presencia de quejas cognitivas y
lentitud en la marcha en las personas mayores sin demencia o discapacidad de movilidad. El SRCM
predijo el riesgo de desarrollar deterioro cognitivo, asociandose a este con una incidencia entre 1,5
y 2,7 veces mas que en el resto de los participantes. La prediccion de desarrollar demencia se situé
entre 1,5y 2,3 veces mas que en los sujetos sin SRCM.

Factores de riesgo cardiovascular (modificables)

Los factores de riesgo cardiovascular se han relacionado con el deterioro cognitivo, asi como a
la enfermedad de Alzheimer (EA) y la demencia vascular de forma individual.

Los grados mas fuertes de la asociacion entre estos factores de riesgo y deterioro cognitivo en
la vejez se han encontrado en los estudios que identifican el factor de riesgo en la mediana edad en
lugar de la edad avanzada.

Hiperlipemia (colesterol alto)

Revisiones sistematicas de estudios prospectivos hallaron resultados contrapuestos para la re-
lacion entre las cifras de colesterol en la mediana edad y en edad avanzada y la demencia. Mientras
que algunos estudios de observacién sugirieron que las estatinas empleadas para tratar la hiperco-
lesterolemia pueden disminuir el riesgo de demencia, una revision Cochrane y revisiones sistematicas
no hallaron evidencia al respecto. El efecto hasta ahora no se encontré en estudios de cohortes de
alta calidad.

Diabetes mellitus

Varios grandes estudios prospectivos de cohorte de base poblacional han encontrado que la
diabetes esta asociada con un mayor riesgo de deterioro cognitivo y demencia. Una revision sistema-
tica de 14 estudios encontrd que la diabetes esta asociada con un aumento de 50 a 100 por ciento
en el riesgo de Enfermedad de Alzheimer y de demencia en general, y un 100 a 150 por ciento mayor
riesgo de demencia vascular.

Hipertension de la mediana edad

Metanalisis de estudios clinicos y estudios prospectivos de observacion, longitudinales y trans-
versales, incluida una revision Cochrane, no indicaron una relacién constante entre la hipertension y
la demencia; hay mas evidencia de un vinculo con el deterioro cognitivo no especificado.

Una revision sistematica de metanalisis, estudios de observacion y estudios aleatorizados con-
trolados hall6 que los tratamientos antihipertensivos pueden reducir el riesgo de deterioro cognitivo;
un metanalisis de estudios longitudinales llegé a la conclusién opuesta. Al igual que con la obesidad,
los estudios demuestran que la hipertension de aparicion mas tardia en la vida podria proteger contra
el deterioro cognitivo en lugar de exponer.
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Otros factores de riesgo
Tabaquismo

Segun varias revisiones sistematicas y metanalisis, estudios prospectivos y longitudinales hallaron
fuerte evidencia de que el tabaquismo aumenta el riesgo de deterioro cognitivo y posiblemente de
demencia. Dejar de fumar puede reducir el riesgo asociado a niveles comparables a los de aquéllos
gue no han fumado. Un estudio de una gran cohorte multiétnica encontré que el tabaguismo intenso
en la mediana edad casi duplicé el riesgo de demencia en la ancianidad.

Factores protectores
Alimentacion

La informacién sobre los efectos de diversos aspectos de la alimentacién para disminuir el riesgo
es limitada y contradictoria. Interpretarla es dificil, ya que las caracteristicas de la alimentacién a me-
nudo varian junto con otros factores de los habitos de vida y con variables demograficas que también
pueden impactar sobre el riesgo.

Algunos estudios de cohortes sobre la dieta mediterranea (relativamente poca carne roja, abun-
dantes granos enteros, frutas y verduras, pescado, nueces y aceite de oliva) o la combinacion dieta
mediterranea-DASH (dieta para detener la hipertension) sugieren una asociacion entre estas dietas y
la disminucion del riesgo. http://www.intramed.net/contenidover.asp?contenidolD=87067.
18/01/16

Alcohol

Metanalisis de estudios prospectivos y de estudios de casos y controles de adultos mayores
sugieren que el consumo de alcohol en cantidades pequefas o moderadas puede disminuir el
riesgo de deterioro cognitivo y demencia. Sin embargo, la evidencia no es lo suficientemente
sélida para sugerir que aquéllos que no beben deban comenzar a hacerlo, especialmente si se tie-
nen en cuenta los posibles efectos negativos del consumo excesivo de alcohol, como el riesgo de
caldas en los ancianos.

Participacion social

Son pocas las revisiones sistematicas de la evidencia de la participacion social como factores
protectores contra el deterioro cognitivo o la demencia.

Algunos estudios han mostrado que las actividades sociales, redes sociales y antecedentes de
contactos sociales se asocian con mejor funcién cognitiva y menor riesgo de deterioro cognitivo. La
mayoria de los estudios son pequefios y mezclan y superponen intervenciones que dificultan extraer
conclusiones.
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Entrenamiento cognitivo

Una revision Cochrane hallé tres docenas de estudios aleatorizados controlados sobre inter-
venciones de entrenamiento cognitivo que mostraban mejorias en la memoria inmediata y remota
entre los pacientes del grupo de intervencion en relacion con los del grupo control. Otras revisiones
sistematicas de estudios de observacion y estudios aleatorizados controlados llegaron a conclusiones
similares. Sin embargo, hay aun incertidumbre para aseverar conclusiones.

Actividad fisica

Existen mas de 20 estudios prospectivos, longitudinales y transversales, asi como estudios ale-
atorizados controlados que han mostrado que la actividad fisica se asocia con disminucién del riesgo
de deterioro cognitivo o mejoria de la funcién cognitiva. Los estudios demuestran que el ejercicio
debe ser regular y tender a ser intenso, aunque hasta la fecha no se demostré cudl es la duraciéon op-
tima de la actividad, el tipo y la intensidad del ejercicio y en qué periodo de la vida se debe realizar
para aumentar al maximo sus posibles efectos protectores (Baumgarta M, 2015).

Conclusiones

Si bien se necesitan mas investigaciones sobre la reduccion del riesgo, la prevencién y la salud
cerebral, como estudios longitudinales, estudios de cohortes y estudios aleatorizados controlados
acerca de la eficacia de intervenciones especificas sobre los factores de riesgo modificables, la Alz-
heimer’s Association también cree que hay evidencia suficientemente fuerte, desde una perspectiva
poblacional, para llegar a las siguientes conclusiones:

La actividad fisica regular y el tratamiento de los factores de riesgo cardiovascular como la dia-
betes, obesidad, tabaquismo e hipertension, disminuyen el riesgo de deterioro cognitivo y pueden

disminuir el riesgo de demencia.

Una alimentacién saludable y el aprendizaje y el entrenamiento cognitivo durante toda la vida
también pueden reducir el riesgo de deterioro cognitivo.
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La Atencion Primaria de la Salud identifica y clasifica los problemas de salud sobre la basedel
analisis epidemioldgico de la morbi-mortalidad y da respuesta inmediata para susolucién en el nivel
de entrada o para su referencia a niveles de mayor complejidad,teniendo en cuenta la investigacion-
clinica con las practicas aceptadas y efectivas de atencidntradicional.En Atencién Primaria de Salud
existen cuatro fases: a) Prevencion Primaria: promocion de la salud y prevencion antes que se presente
la patologia. b) Prevenciéon Secundaria:detectar laenfermedad en estadios precoces en los que el es-
tablecimiento de medidasadecuadas puede impedir su progresion.Hacer tratamientosadecuadoc) Pre-
vencion Terciaria:dirigidas al tratamiento y a la rehabilitacion de una enfermedad para retrasar su
progresion y, con ello la aparicién de complicaciones buscando mejorar la calidad de vida de lospa-
cientes.d) Prevencion Cuaternaria: Trata de evitar las recaidas.

La creciente prevalencia de la enfermedad de Alzheimer (EA) es un importante problema de
salud publica (Allegri et al, 2007; Brookmeyer, Gray, y Kawas, 1998; Helmer, Pasquier, y Dartigues,
2006).

Los pacientes, sus familias y la sociedad son afectados seriamente por esta enfermedad crénica
a nivel mundial (Allegri et al, 2006; Rabins, Lyketsos, y Steele, 1999).

Uno de sus sintomas mas caracteristicos es la pérdida de memoria; la dificultad para recordar
es una de las quejas mas frecuentes que escuchamos a diario en la consulta, frases como “Mi memoria
no es mas la de antes”, “Me olvido las cosas”, “Me cuesta recordar las fechas o los nombres” son
solo algunas de las frases que los pacientes adultos mayores nos trasmiten a diario. Pero, si bien los
“olvidos” son muy frecuentes en el envejecimiento normal, también son caracteristicos de las etapas
iniciales de los sindromes demenciales.

Existen cambios neuropsicolégicos asociados al envejecimiento normal como la disminucion
de la velocidad de procesamiento de la informacion, cambios sensoriales y perceptivos, cambios en
la personalidad y cambios en la capacidad de aprendizaje y en los sistemas de memoria.Esta dificultad
para recordar es en general progresiva, lenta y silenciosa, a tal punto que no solo para el paciente
sino para su familia pasainadvertida durante mucho tiempo.

El deterioro cognitivo puede ser consideradocomo una consecuencia normal del envejecimiento

del cerebro, pero también puede indicar la aparicion de los primeros indicios del avance de un proceso
neurodegenerativo asociados ala demencia (Ver Fig. 1).Petersen (2000) propuso considerar este de-
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terioro como un continuo cognitivo que va desde el envejecimiento normal pasando a través de de-
terioro cognitivo leve, y evolucionando finalmente a los procesos neurodegenerativos como la enfer-
medad de Alzheimer.

Fig. 1. Evolucién de la funcion cognitiva en el Envejecimiento normal vs. la Enfermedad
de Alzheimer.

FUNCION

COGNITIVA Envejecimiento

normal
Limite Cognitivo
(mayor a 1.5 DS) Pre sintomatico

Deterioro
Cognitivo
Leve

Limite Funcional

(impacto Demencia
significativo
en AIVD) Leve

Moderada

Severa

EDAD

Como identificar tempranamente las primeras pistas que nos guien hacia el diagnostico de pro-
cesos neurodegenerativos ha motivado a los profesionales, desde hace mas de 40 afios, a tratar de
diferenciar estos dos caminos diagndsticos que nos presenta la queja de problemas de memoria en
el adulto mayor.

Conceptualizacion

En la actualidad el deterioro cognitivo persiste como un concepto mal delimitado y poco con-
sensuado, que refleja una pérdida o una disminucion del rendimiento de, al menos, una de las capa-
cidades mentales o intelectuales superiores: memoria, orientacién, pensamiento abstracto, lenguaje,
capacidad de juicio y razonamiento, capacidad para el calculo y la habilidad constructiva, capacidad
de aprendizaje y habilidad visuoespacial. Cuando dicha pérdida del funcionamiento intelectual inter-
fiere con las actividades normales y las relaciones personales del individuo, es cuando estamos en
presencia de una demencia.

Un elemento clave del concepto es que presupone un declive respecto a un nivel de funciona-
miento previo, es decir, una pérdida parcial o global de las capacidades previamente adquiridas, pre-
cediendo, acompafando o sucediendo a varios trastornos que afectan al cerebro. Por lo tanto, el
deterioro cognitivo no constituye una enfermedad especifica, sino un sindrome caracterizado por
una gran heterogeneidad clinica, diagnéstica y pronostica.
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Si bien la pérdida de memoria es un sintoma comun y precoz del deterioro cognitivo y la demencia,
su presencia no esta invariablemente asociada a un proceso demencial, ya que es frecuente tanto en el
envejecimiento normal como en el sintoma de inicio en la etapa previa a la demencia debida a enferme-
dad de Alzheimer (EA), conocida como EA prodrémica o Deterioro Cognitivo Leve (DCL). Por otro lado,
se debe tener en cuenta que no todos los trastornos de memoria se deben a una EA, y pueden responder
a diversas etiologias, en las cuales los sintomas cognitivos y/o psiquiatricos pueden constituir la forma de
presentacion de una enfermedad neuroldgica o sistémica subyacente, o incluso pueden aparecer a lo
largo de la evolucién de la misma. Por esta razén, debe realizarse una buena semiologia de dichos sin-
tomas, analizarlos en profundidad y en el contexto en el cual se producen.

Para el diagndstico de las demencias en general, y la EA en particular, se deben tener en cuenta
las caracteristicas semioldgicas basicas de la enfermedad. El comienzo del cuadro en las demencias
degenerativas es generalmente de instalacion gradual y evolucion progresiva, de meses a afios. El
sintoma mas frecuente de presentacion es el trastorno de la memoria, aunque existen otras formas
“atipicas” como la afasia logopénica con compromiso predominantemente del lenguaje, la atrofia
cortical posterior con compromiso visuoespacial y la variante “frontal” con un perfil disejecutivo y
trastornos de conducta, las cuales ocurren hasta en un tercio de los pacientes. El impacto en la esfera
funcional, es decir, cuando el deterioro cognitivo afecta la independencia funcional del individuo
(tanto en las actividades basicas como instrumentales de la vida diaria) establece que estamos en pre-
sencia de un deterioro cognitivo de tipo demencial.

Finalmente, se debe considerar la existencia de algunas condiciones que no son demencias, pero
gue pueden generar confusion a la hora del diagnéstico, especialmente en las etapas iniciales. La decli-
nacion cognitiva asociada a la edad se explica en parte a un procesamiento mas lento de la informacion
con detrimento leve en memoria. Se sabe que estos cambios forman parte del envejecimiento normal y
no se consideran signos de demencia. El deterioro cognitivo leve representa una etapa intermedia entre
la normalidad y la demencia, en la cual las personas desarrollan problemas cognitivos y de memoria que
no son suficientemente severos como para recibir un diagnéstico de demencia, pero que sin embargo,
representan un subgrupo de riesgo ya que pueden evolucionar a una demencia clinicamente definida
en el tiempo. La depresion, especialmente la depresion del adulto mayor, puede causar sintomas que se
asemejan a la demencia y, por otro lado, en algunos pacientes puede constituir un sintoma mas en el
contexto de un sindrome demencial. Por ultimo, es importante remarcar que no se puede realizar el diag-
nostico de demencia ante la existencia de un sindrome confusional agudo, el cual se caracteriza por una
alteracion global y abrupta del estado mental, con compromiso fundamentalmente de la atencion, mas
gue de memoria y de caracter fluctuante, debido generalmente a causas médicas tratables.

Deteccion Precoz

Las investigaciones actuales del DCL estan centradas en estudiar los tipos de test neuropsico-
l6gicos y los exdamenes complementarios (neuroimagenes y biomarcadores en liquido cefalorraquideo)
con mayor sensibilidad y especificidad para predecir una conversién a Demencia, los patrones evolu-
tivos, los trastornos de conductas asociados, y el tratamiento farmacolégico que pueda prevenir o
retrasar la aparicion de la demencia.

Sin embargo, las neuroimagenes y biomarcadores son caros, pueden ser invasivos, no se pueden
repetir facilmente y no pueden hacerse en todos los pacientes. Dubois y colaboradores han sefalado
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la necesidad detestsde deteccion sencilla y fiable para seleccionar individuos para biomarcadores y
neuroimagenes (*4) (DuBois B, Picard G, Sarazin M, 2009, 2012).

Las caracteristicas esenciales de un efectivo test de memoria es que debe buscar detectar tempra-
namente el deterioro de la memoria en etapa presintomatica, o sea, cuando una persona no tiene pro-
blemas de memoria y su disminucién todavia esta dentro de los limites normales. Esto incluye que el test
debe pensar en los diversos procesos involucrados en el aprendizaje y evocacion del recuerdo, como el
aprendizaje controlado, el recuerdo con claves, la codificacion especifica y la unién asociativa.

Todos los test de memoria no son iguales (Kuslansky et al., 2002). Muchos test de memoria se
utilizan para detectar el deterioro, pero se debe tener en cuenta que, cuando este es lo suficiente-
mente grave, casi cualquier test de memoria puede detectarlo.

Otros test de memoria no utilizan aprendizaje controlado, y en caso de utilizar el recuerdo con
claves solo lo hacen en la recuperacion, pero no en el aprendizaje. Dichas pruebas no incorporan la
codificacion especifica. Otros test de memoria se basan en el recuerdo libre, que no maximiza el re-
cuerdo; y otros se limitan al aprendizaje de una lista de items y no incluye el concepto de unién aso-
ciativa. La mayorfa de los test de memoria se basan en la comparacion del rendimiento de sujetos
controles de la misma edad, por lo que el deterioro sélo puede detectarse cuando es grave y tardio,
dificultando la deteccién precoz del deterioro de la memoria en etapa presintomatica.

Por tal motivo los test de Deteccién Precoz de DCL deben basarse en los procesos (aprendizaje
controlado, recuerdo con claves, codificacion especifica y unién asociativa) que han evidenciado estar
asociados al deterioro de memoria de origen hipocampal.

EL concepto de Deterioro Cognitivo Leve (DCL) es un valioso aporte para la deteccién precoz
del deterioro cognitivo asociado a la fase prodrémica de las demencias. En los ultimos afios se ha in-
tensificado la necesidad de test mas sensibles, especificos, simples y fiables, que nos acerquen a un
diagnostico confiable,y nos permitan abrir las puertas de estrategias de prevencién y tratamientos
mas asertivos.

Deterioro Cognitivo Leve

El Deterioro Cognitivo Leve (DCL) es un proceso patolégico cuyo criterios diagnosticos incluyen:
pacientes con queja de pérdida de memoria corroborada por un informante, deterioro de la memoria
u otra funcién cognitiva en relaciéon con los sujetos de la misma edad y nivel educacional del paciente,
normalidad en actividades de vida diaria y ausencia de demencia (Petersen et al 1999, Allegri et al,
2008).

Por otro lado, no todos los casos de DCL evolucionan de la misma manera. En nuestro medio
el 13 % de los pacientes con DCL evolucionan a sindromes demenciales cada afo, la poblacion ge-
neral normal de la misma edad evoluciona solo en un 2% (Allegri et al, 2010).

Esta situacion clinica en la cual el paciente tiene problemas de memoria pero todavia no es po-

sible el diagnostico de demencia se la ha denominado de muchas formas a través de los afos; olvido
benigno de la senectud (Kral , 1962), deterioro de memoria asociado a la edad (Crook y cols, 1986),
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deterioro de memoria consistente con la edad (Blackford, 1989), olvidos de la vida tardia (Blackford y
cols, 1989), declinaciéon cognitiva relacionada a la edad (DSM IV, 1994). Flicker y cols., en 1991, lla-
maodeterioro cognitivo leve al estadio de individuos que calificaron para la etapa 3 en la Escala Global
de Deterioro (GDS) (Reisberg, Ferris,de Ledn, y Crook, 1982) o de 0,5 en la ClinicalDementia Rating
(CDR) (Hughes, Berg, Danziger, Coben, y Martin, 1982). Finalmente Petersen et al. (1999) utilizé el
término deterioro cognitivo leve para definir a los individuos con deterioro de la memoria sintomatico
y progresivo que comparten muchas caracteristicas con los estadios prodrémicos de la Enfermedad
de Alzeheimer (Morris et al., 2001).

En vista del debate durante los Ultimos afos respecto al concepto de DCL, de la necesidad del
diagnéstico precoz y la seleccion especifica de pacientes para estudios mas complejos; actualmente
se han actualizado los criterios diagnésticos para deterioro cognitivo leve. Los criterios utilizados para
DCL incluyen lo siguiente (Petersen et al 2013):

1. Preocupacion cognitiva por parte del sujeto, informante o clinico.

2. El Deterioro en uno o mas de los cuatro dominios cognitivos (memoria, lenguaje, viso-
construccion, funcién ejecutiva) de la evaluacién neuropsicolégica.

3. Las actividades funcionales normales evaluadas por el ClinicalDementia Rating (CDR) y el
Cuestionario de actividades funcional.

4. La ausencia de la demencia (por el DSM V).

Estos criterios expanden el concepto de DCL a dominios cognitivos fuera de la memoria y lo
sitla como estado prodrémico de multiples tipos de demencia (Gauthier et al., 2006).

Basado en estos criterios se han descripto dos categorias principales de DCL, a) Deterioro Cog-
nitivo Leve Amnésico y b) Deterioro Cognitivo Leve No Amnésico; cada una con subtipos de acuerdo
al dominio cognitivo afectado (Petersen, 2011).0 sea que tendremos distintos tipos de DCL, como:

1. DCL — amnésico: Es un paciente con queja de memoria y evidencia de deterioro de
memoria en evaluacién neurocognitiva. Hay dos subtipos el DCL — Amnésico Unico
Dominio: que solo afecta el dominio memoria; y el DCL— AmnésicoMultidominioque
afecta memoria mas otro dominio cognitivo (Lenguaje, Funcién ejecutiva, etc.).

2. DCL — No Amnésico: Es un paciente que no tiene afectado el dominio memoria, pero si
alguno de los otros dominios cognitivos. Hay dos subtipos: el DCL No Amnésico Unico
Dominio: que no tiene afectacion del dominio memoria, pero si de alguno de los otros
tres dominios cognitivos; y el DCL — No Amnésico Multidominio: que no tiene afectado el
dominio memoria, pero si tiene afectado 2 0 mas de otro dominio cognitivo.
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Tabla de afectacion de dominios cognitivos en los subtipos de DCL

Dominio Afectado
Memoria Lenguaje Funcién Viso-

Tipo de DCL Ejecutiva construccion
DCL - Unico Dominio Sl NO NO NO
Amnésico (Memoria)

Multidominio S SloNO Slo NO Slo NO

(Memoria + otro dominio)
DCL - Unico Dominio NO SIo NO SIo NO SIo NO
No Amnésico (1 dominio que no sea memoria)

Multidominio NO SloNO Slo NO Slo NO

(1 o + dominios que no sean

memoria.)

Fig 2. Algoritmo Diagnéstico para DCL. Adaptado de Petersen, R., 2011
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Petersen, 2011, propone un algoritmo diagndstico para el Deterioro Cognitivo Leve(ver Fig. 2).
En primer lugar ante la queja cognitiva de un paciente, nos deberiamos preguntar si esta queja se
percibe como un cambio significativo en los Ultimos tiempos. Segundo, asegurarnos de descartar el
diagndstico de demencia. Tercero, evidenciar a través de una evaluacion neuropsicoldgica el deterioro
cognitivo. Y cuarto, asegurarnos de que el paciente tenga preservada su capacidad funcional. Luego
de la evaluacién Neurocognitiva surgird o no el Deterioro de Memoria, lo cual nos permitira clasificar
el tipo de DCL, ya sea DCL-Amnésico o No Amnésico.

Sintomas de alarma

Las recomendaciones para el algoritmo diagnéstico a seguir ante un paciente con trastornos
cognitivos surgen de la queja por parte del paciente y/o la familia, tanto en la consulta general como
en la especializada.

Debe hacerse una distincion entre “deteccién” y “diagnéstico”, ya sea a nivel individual o de
la poblacién en general. La deteccion debe tener una muy alta sensibilidad (detectar todo lo posible)
y el diagnostico una alta especificidad (lo que es, es). Por el momento no existe evidencia a favor ni
en contra que permita realizar una recomendacion formal para realizar el “screening” o “deteccién”
de deterioro cognitivo en forma rutinaria en todos los individuos de edad avanzada en atencién pri-
maria. Sin embargo, se recomienda realizar su deteccién cuando existe la sospecha, ya que es de
suma importancia la deteccion temprana.

En la practica clinica habitual se presentan con frecuencia dos situaciones: 1) el paciente que consulta
espontaneamente por problemas de memoria; y 2) el paciente que es llevado por familiares y/o cuidadores,
ya sea porque han notado los problemas de memoria o porgue lo notan cambiado, “no es la misma persona
que era antes”. En el caso que el paciente se presenta espontaneamente con la queja cognitiva, merece
especial atencién y necesita ser estudiado. Es probable que los sujetos sean conscientes de la declinaciéon
en el desempeno en memoria antes de alcanzar un umbral considerado como anormal en las puntuaciones
de varios tests neuropsicolégicos. Ademas, varios estudios han mostrado que sujetos con queja cognitiva
subjetiva tienen riesgo de progresar a una demencia debida a EA. Por otro lado, ante la presencia de una
gueja cognitiva espontanea, es necesario confirmar interrogando a un tercero acerca de las caracteristicas
de esta queja y su impacto funcional. En el caso de que los familiares sean los que han notado el cambio
en la vida del sujeto, es probable que se deba a la presencia de anosognosia de la real magnitud de los sin-
tomas por parte del sujeto. Son los familiares los que generalmente reportan la presencia de problemas de
memoria, orientacion temporal y espacial o dificultades con las actividades de la vida diaria. Si el familiar se
queja siempre se debe estudiar al paciente.

Anamnesis

La reconstruccion de la anamnesis es el paso fundamental en el proceso de diagnéstico. Es necesario
interrogar por separado, tanto al paciente como a los familiares y/o cuidadores. Ademas de la anamnesis
bésica (nivel sociocultural, antecedentes personales, antecedentes familiares, factores de riesgo cardiovas-
cular, tratamientos asociados, psicotrépicos en particular), se debe enfatizar en el interrogatorio del sintoma
centinela y sintomas cognitivos y/o psiquiatricos acompafantes, la forma de comienzo y evolucién temporal
de la enfermedad, historia de traumatismo encefdlico, accidente cerebrovascular, historia familiar de de-
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mencia, deprivacion sensorial auditiva y/o visual, incontinencia y caidas, impacto funcional en actividades
de la vida diaria (uso de teléfono, transporte publico, manejo de medicacién, de dinero), entre otros.

Examen neurolégico

El examen neurolégico para medir la fuerza y tono muscular, el equilibrio, la funcién sensorial,
los reflejos y otras funciones son claves para el diagnostico diferencial. Por lo general, el examen neu-
roldgico en las formas tempranas de EA no suele brindar informacién relevante. Sin embargo, es fun-
damental para detectar co-morbilidades o para identificar signos de otras condiciones asociadas,
como por ejemplo, los trastornos del movimiento o accidentes cerebrovasculares, que puedan afectar
el diagnostico del paciente o que puedan tratarse con medicamentos.

Evaluacion Neurocognitiva

Objetivo: definir el estado neurocognitivo del paciente. La exploracidon neuropsicolégica es una
tarea relativamente compleja y prolongada pero el clinico puede usar instrumentos breves que son
de utilidad en el diagndstico y en el estudio evolutivo del Deterioro Cognitivo Leve.

Describiremos los principales Test de Evaluacién y los procesos que exploran en forma breve y
de facil aplicacion en Atencion Primaria, quedando los test mas complejos para profundizar los ha-
llazgos neurocognitivos.

1. Test generales
1.1. Examen minimo del estado mental (del inglés MiniMental StateExamination)(18)
(adaptacion Allegri ycol. 1999)(5)(normas en Butman y col. 2001)(13).
1.2. Cuestionario del estado mental de Pfeiffer(1975)
1.3.  Coeficiente Intelectual Global (CIG), Coeficientelntelectual Verbal (CIV) y
Coeficiente Intelectual Ejecutivo(CIE) del Test de inteligencia de Wechsler
reducido(WASI, 1999)(30)

2. Test de Orientacién Temporal
2.1. Test de Orientacion de Benton (1983)

3. Test de atencion
3.1. Subtest de span directo e inverso del Wechsler
3.2. Subtest A del test de los trazos (del inglés Trailmaking A)

4. Test de memoria episédica: Bateria de Memoria de Signoret
4.1. Recuerdo inmediato de una historia
4.2. Recuerdo diferido de una historia
4.3. Aprendizaje de una lista de 12 palabras
4.4. Recuerdo diferido de la lista de 12 palabras
4.5. Recuerdo facilitado por claves semanticas de la lista de 12 palabras
4.6. Reconocimiento por elecciéon multiple de la lista de 12 palabras
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5. Test de lenguaje
5.1. Test de denominacion Boston (version reducida de Serrano y cols, 2001)
5.2. Test de Denominacion de Boston (version adaptada, Allegriy cols, 1997)
5.3. Fluencia Verbal fonoldgica y semantica de Benton

6. Test visuoespacial
6.1. Test del reloj
6.2. Subtest de cubos del WASI

7. Test de Abstraccion y razonamientoldgico
7.1. Subtest de Analogias del WASI
7.2. Subtest de Matrices del WASI

8. Test de funciones ejecutivas
8.1. Subtest B del test de los trazos
8.2. Trailmaking B

La presencia de deterioro cognitivo constituye una parte fundamental de los criterios clinicos
utilizados para el diagnoéstico de las demencias en general y de la EA en particular. La alteraciéon cog-
nitiva debe ser detectada y diagnosticada a través de una combinacién del analisis integrado de la
historia clinica y la evaluacién cognitiva objetiva por medio de una evaluacion breve del estado mental
y/o baterias neuropsicolégicas extensas. El resultado de dicha evaluacion refleja la dimensién clinica
de la enfermedad y caracteriza el tipo de presentacion.

Las guias internacionales y nacionales recomiendan el uso de test cognitivos breves en la
deteccion de pacientes con sospecha de deterioro cognitivo o demencia. Es importante la evalua-
cion inicial con instrumentos objetivos y validados en el drea de atencién. En nuestro pais dispo-
nemos de versiones estandarizadas de los instrumentos de deteccion mas utilizados, como el
Mini-Mental State Examination (MMSE), el Memory Impairment Screen (MIS), la version abreviada
en espafol del Test de Denominacién de Boston, el Test de Fluencia Verbal en espafiol y el Test
del Reloj.

Si bien las baterias neurocognitivas breves permiten discriminar entre demencia y estado
cognitivo normal, no hay evidencia que permita favorecer el empleo de cualquiera de ellas por
encima de las demas ni que el uso de las mismas permita determinar el subtipo clinico de demencia
o la deteccién de la etapa de DCL. Sin embargo, el MMSE vy el Test del Reloj parecen ser las he-
rramientas mas Utiles, practicas y validadas para la deteccion de deterioro cognitivo en nuestro
medio.

La evaluaciéon neuropsicoldgica (también denominada evaluacion neurocognitiva) en las de-
mencias es un elemento crucial para su diagndéstico, manejo clinico e investigacién, ya que los tras-
tornos cognitivos constituyen, en la mayoria de los casos, el eje principal del cuadro clinico. Representa
un método de diagndstico que estudia el funcionamiento cerebral y brinda informacién no provista
por otros métodos de estudio, acerca del funcionamiento de las diferentes areas y sistemas del cerebro
de un paciente a través de la medicion de sus capacidades cognitivas. Una evaluacién neuropsicolo-
gica tipica implica la medicion de los siguientes aspectos: la capacidad intelectual general, el apren-
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dizaje y la memoria, las habilidades visuoespaciales, el caractery la personalidad, el lenguaje, la aten-
cion y la concentracion, las funciones ejecutivas (por ej.: secuenciacion, razonamiento, resolucién de
problemas), entre otras. Algunas funciones pueden estudiarse en mayor detalle que otras, depen-
diendo de las necesidades de cada paciente.

En las demencias, el aporte de la neuropsicologia es decisivo ya desde la etapa diagnostica, al
punto que a nivel internacional se exige como criterio diagnostico la inclusion de una evaluacién neu-
ropsicolégica. En el caso de la demencia cortical mas frecuente como es la EA, la presencia de un
perfil de memoria caracterizado por una recuerdo libre diferido bajo a pesar de una adecuada codi-
ficacion y la presencia de intrusiones y un reconocimiento alterado, es fuertemente sugestivo de que
estamos en presencia de la enfermedad. Por otro lado, en el campo de la psiquiatria, también hay en
la actualidad un mayor consenso en relacién a las patologias en las que es altamente aconsejable re-
alizar una evaluacion neuropsicoldgica.

Evaluacion neuropsiquidtrica

Parte fundamental del proceso diagnéstico de las demencias es la inclusién de la evalua-
cién de los sintomas conductuales o psiquiatricos asociados a las enfermedades neurolégicas.
Toda evaluacion neuropsiquidtrica implica la identificacion y tratamiento de trastorno de indole
psiquiatrico, incluyendo problemas de tipo emocional, conductual y de patrones de pensamiento
que tienen como base un diagnostico de una enfermedad o problema neurolégico. El conoci-
miento de dichos sintomas conductuales tiene implicancias en cuanto al diagndstico, ya que
estan presentes en el inicio en muchos cuadros neurolégicos, como por ejemplo, la Demencia
Frontotemporal con cambios de comportamiento o la Demencia con Cuerpos de Lewy con alu-
cinaciones visuales complejas, o pueden aparecer en el transcurso de la enfermedad, siendo
motivo frecuente de complicaciones, sobrecarga del cuidador y muchas veces de institucionali-
zacioén de los sujetos.

Laboratorio

El estudio de rutina de laboratorio en todo paciente con sospecha de deterioro cognitivo es
una parte integral importante en el proceso de diagndstico. Los objetivos de realizar un estudio de
laboratorio incluyen: 1) identificar co-morbilidades y/o complicaciones; 2) revelar factores de riesgo
potenciales; 3) descartar la presencia de un sindrome confusional; y, mas raramente, 4) identificar la
causa de la demencia. Los trastornos cognitivos pueden ser secundarios a un amplio rango de con-
diciones metabdlicas, infecciosas y tdxicas, las cuales deben ser identificadas y tratadas.

Se recomienda una rutina basica de laboratorio (hemograma completo, velocidad de sedimen-
tacion globular, glucemia, urea, creatinina, hepatograma, ionograma venoso y analisis completo de
orina), con el agregado de dosajes séricos de TSH, T4 libre, acido félico y vitamina B12. La determi-
nacién de serologia para VIH y sifilis (a menos que el sujeto tenga factores de riesgo, como por ejem-
plo vivir en una zona endémica) se reserva para los pacientes con situaciones especiales que lo
ameriten.
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Neuroimdgenes estructurales

Las neuroimagenes estructurales deben realizarse en todo paciente en quien se sospeche un
diagnéstico de deterioro cognitivo. La tomografia de encéfalo sin contraste puede utilizarse para des-
cartar lesiones tratables quirirgicamente y lesiones vasculares, como hematomas, accidentes cere-
brovasculares o tumores. Sin embargo, para incrementar la especificidad se recomienda realizar una
resonancia cerebral sin contraste.

La utilidad de las neuroimagenes se relaciona con la identificacion de trastornos tratables
gue pueden ocasionar demencia y cambios caracteristicos observables en diferentes sindromes de-
menciales. Asi, por ejemplo, la EA se caracteriza por la presencia de atrofia cerebral generalizada
o focal y la dilatacion ventricular. Dichos hallazgos son marcadores precisos de la enfermedad y de
la progresion del DCL. Estd demostrado que la atrofia del hipocampo aparece durante los primeros
estadios de la EA y su grado refleja la gravedad de la enfermedad. Es por ello que se sugiere la in-
clusion de la volumetria hippocampal en los protocolos de neuroimagenes para facilitar el diag-
noéstico y ayudar a identificar el riesgo de EA, especialmente en el estadio de DCL. Otras demencias
degenerativas se presentan con patrones focales de atrofia cerebral como la demencia frontotem-
poral, cuya presencia ayuda al diagnostico diferencial. La presencia de lesiones cerebrovasculares
extendidas en el cerebro o aisladas pero localizadas en lugares estratégicos, apoyan el diagnostico
de una demencia de tipo vascular o incluso si estamos en presencia de una EA, permiten iniciar
medidas de prevencién adecuadas.

En casos determinados pueden ser Utiles en el diagnéstico diferencial otras técnicas de neuroi-
magenes, como la espectroscopia y técnicas de tractografia y de tensiéon de difusion.

Biomarcadores

En los ultimos afos, el diagndstico de EA se ha visto revolucionado con la aparicion de marca-
dores de patologia molecular y genética asociados a la fisiopatologia de la enfermedad. Se acepta
un modelo tedrico de la secuencia fisiopatoldgica de la EA, el cual presume que la EA comienza con
la acumulacién de amiloide a nivel cerebral, el cual produce disfuncién sindptica, neurodegeneracién
y finalmente declinacién cognitiva y funcional. Este modelo propone que los cambios detectables en
etapas tempranas estan relacionados a la acumulacién progresiva de una proteina reconocida con
amiloide, y que subsecuentemente, tiene lugar la neurodegeneracién con la consiguiente pérdida
neuronal. Se postula que esta secuencia de eventos fisiopatolégicos comienza hasta 20-25 afios antes
del comienzo de los primeros sintomas de la enfermedad. Con el advenimiento de los biomarcadores,
hoy en dia se pueden medir tanto en el contexto clinico como en investigacién, ambas etapas del
proceso: 1) amiloidosis cerebral, medida por los niveles de A 1-42 en liquido cefalorraquideo (LCR)
y por la retencion del compuesto de Pittsburgh ("'C-PIB) por tomografia por emisiéon de positrones
(PET); 2) neurodegeneracién, medida por los niveles de las proteinas tau y tau hiperfosforilada en
LCR, por el PET con 18F-fludesoxiglucosa ('8F-FDG), el cual evalta la disfunciéon sinaptica, y por el
grado de atrofia medido por RNM y volumetria hipocampal, principalmente en los lébulos temporales
mesiales. Las técnicas con marcacion del metabolismo de la glucosa fueron de las primeras y signifi-
caron un gran progreso, aunque variabilidades de la glucemia sanguinea, actividad fisica y otras ca-
racteristicas si no se tienen en consideracion pueden ocasionar una pérdida de sensibilidad y
especificidad, que llega alrededor del 77%. El PET con '"8F-FDG estima el metabolismo cerebral de la
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glucosa. En la EA se ha objetivado hipometabolismo en hipocampo, corteza temporoparietal y giro
cingulado anterior y posterior, e incluso el hipometabolismo temporoparietal se ha asociado a pro-
gresion de deterioro cognitivo leve a EA.El primer compuesto para el PET cerebral fue el compuesto
de Pittsburgh (''C-PIB), que tiene una vida media corta de alrededor de 20 minutos, lo que hace que
su utilizacion sea posible solo en los centros con el ciclotron cercano al equipo de PET. Este compuesto
se caracteriza por unirse a los depésitos de A fibrilar. Los sujetos con EA muestran una retencion del
PIB en determinadas areas, que no se observa en sujetos sanos ni en otras demencias degenerativas
como la demencia frontotemporal. Otras moléculas mas estables como el flobetapir (F-AV45) que ya
fue aprobada por la FDA como valor predictivo negativo, son muy promisorias para el futuro en
cuanto a diagndstico.

Estos estudios son de gran importancia para el diagnostico y también para la evolucion de los
casos de DCL y riesgo de conversiéon a demencia en el tiempo, donde la sensibilidad puede superar
el 90% en la mayoria de las series publicadas.

El grupo de trabajo integrado por la Sociedad Americana de Medicina Nuclear e Imagenes Mo-
leculares (SNMMI) y la Asociacion de Alzheimer (AAA) ha publicado recientemente los criterios para
el uso apropiados del PET con amiloide:

1. Pacientes con deterioro cognitivo minimo persistente e inexplicable.

2. Pacientes con criterio de posible EA, pero de presentacién clinica poco clara, ya sea por un
curso clinico atipico o una presentacion etiolégica mixta.

3. Pacientes con demencia progresiva, de comienzo temprano (menor de 65 afos).

La medicién de proteinas en el LCR es un muy buen parametro para conocer tempranamente
los cambios que se producen en el cerebro. La disminucion de A amiloide y los aumentos de proteina
tau y tau hiperfosforilada, asi como la combinacién de estos parametros, dan una excelente posibi-
lidad de diagnostico temprano, como también el riesgo de transformacion de DCL a EA. Para este
método la sensibilidad es del 92% vy la especificidad del 87% en una serie publicada recientemente
en nuestro medio.En resumen, los biomarcadores son excelentes instrumentos tanto para determinar
el diagnostico etiologico, contribuir al diagnostico diferencial asi como predecir pronéstico de evolu-
cion de DCL a EA. La combinacion de cuadro clinico, evolucion y estudios determinan el mejor factor
predictor, pudiendo aproximar el diagndstico a un 97%, siempre que sean aplicados correctamente,
cuando corresponde y al paciente que corresponde. Los biomarcadores responden una pregunta cli-
nica del médico y no son solo un instrumento de deteccion.
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Genética

Es sabido que la etiopatogenia de las demencias en general y de la EA en particular es multi-
factorial. Los factores genéticos asociados a la EA son de dos tipos:

1) Mutaciones que explican los casos de EA familiar o hereditaria de comienzo temprano (1-
5% de casos), como es el caso de las mutaciones conocidas del gen de la Proteina
Precursora de Amiloide, de la Presenilina 1, y de la Presenilina 2. Las personas que
presentan mutaciones en estos genes tienen entre un 95y 100% de probabilidades de
padecer la enfermedad en edades tempranas, es decir, antes de los 65 afos;

2) Polimorfismos (variantes genéticas) que pueden incrementar la susceptibilidad de padecer
EA esporadica (90-95% de todos los casos), como es el caso del alelo 4 del gen de la
Apolipoproteina E (APOE). Si bien se han identificado 30 variantes de APOE, las mas
representativas son la 2, 3y 4. Se sabe que el tener un alelo 4 aumenta el riesgoen 2 0 3
veces, mientras que ser homocigota incrementa el riesgo en 12 veces.

Neuropatologia

En la EA se produce una atrofia cerebral progresiva y difusa, que comienza en regiones tempo-
rales mesiales para luego afectar evolutivamente a la neocorteza, preferentemente temporoparietal
y frontal. Macroscépicamente, se evidencia disminucion del espesor de las circunvoluciones, aumento
en la profundidad de los surcos, dilatacion del sistema ventricular y disminucion del peso y volumen
cerebral.

A nivel anatomopatolégico se producen primero la aparicion de depositos insolubles extrace-
lulares cuyo elemento fundamental es la proteina -amiloide y después depdsitos intracelulares cuyo
principal componente es la proteina tau. Los depdsitos insolubles extracelulares de la proteina -ami-
loide constituyen las placas seniles, entre las que podemos distinguir fundamentalmente la placas di-
fusas y las placas neuriticas, estas Ultimas con nucleo amiloide. Los depdsitos intracelulares forman
los ovillos neurofibrilares, responsables de la degeneracién neurofibrilar.El hipocampo, el subiculum,
la amigdala y las areas de asociacién neocorticales muestran las alteraciones mas graves. El hipocampo
y la corteza del I6bulo temporal estén casi siempre afectados y muestran un patrén topografico del
progreso que fue utilizado para definir varias etapas histopatolégicas tempranas y tardias de la EA.
Algunos estudios revelan que la progresion del deterioro cognitivo en la EA se deben principalmente
a la pérdida de sinapsis, no encontrandose relacion entre el nimero de placas seniles y el deterioro
cognitivo.Para realizar un diagnéstico definitivo de la EA es indispensable comprobar la presencia de
placas seniles y ovillos neurofibrilares, dos hallazgos neuropatolégicos clave, mediante un estudio
anatomopatologico que demuestre estas lesiones en un paciente EA desde el punto de vista clinico.
No obstante, es necesaria la determinacién de la existencia de placas seniles en una cantidad apre-
ciable, puesto que, ambos tipos de lesiones histolégicas se pueden encontrar también en los cerebros
de ancianos sanos, y lo que en realidad marca el diagnéstico histolégico es su cantidad y topografia,
correlacionandose su numero y densidad con la intensidad de la demencia en estos pacientes. Se
debe tener en cuenta también que algunos grupos de trabajo consideran que en realidad podrian
ser casos “preclinicos” de EA.
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En los Ultimos afos el conocimiento de las demencias ha progresado de forma considerable
gracias al desarrollo de técnicas neurobiolégicas, sin embargo la causa sigue sin establecerse y sigue
siendo incurable. Es necesario avanzar en la investigacion para cumplir con estos objetivos y la dis-
ponibilidad de tejido cerebral humano resulta crucial en esta tarea. El banco de cerebros consiste en
un fondo prospectivo de conservacion de tejido neuroldgico humano, basado en un programa de
donantes, que cumple un importante papel para comprender y generar conocimiento acerca de las
diferentes patologias. La correlacién clinico-patolégica (el método anatomo-clinico) ha retornado en
los biobancos que, en otra escala, contribuyen a comprender los fenémenos celulares y subcelulares
de las distintas patologias.
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Capitulo 6
Criterios diagnosticos

Russo, Maria Julieta

El interés por las demencias y trastornos relacionados en el ambito clinico ha aumentado en
las Ultimas décadas, debido en parte a las variaciones demograficas que se estan presentando tanto
en paises desarrollados, como en aquellos en proceso de desarrollo. El répido incremento en la po-
blacion de ancianos trae un aumento de los casos de problemas fisicos y mentales relacionados con
la edad, y ademas, un mayor riesgo de demencia. Esta situacion es un determinante del incremento
de los casos de demencia a nivel mundial y representa una verdadera alarma de salud publica en el
mundo desarrollado, obligando al disefio de nuevas politicas sanitarias.

Hasta no hace mucho, la demencia se seguia definiendo en forma imprecisa como “un sin-
drome adquirido de alteracion difusa persistente de las funciones mentales superiores debido a en-
fermedad fisica, en un paciente vigil, con impacto funcional”. Si bien esta definicion tiene una alta
sensibilidad, la principal limitacion es su baja especificidad, especialmente por la gran heterogeneidad
de sindromes clinicos que abarca.

En la actualidad, el diagnéstico de demencia se basa en un proceso de dos etapas, donde ini-
cialmente se identifica un sindrome demencial y luego se aplican los criterios especificos para cada
subtipo de demencia basados en las caracteristicas clinicas del fenotipo en cuestién. Los criterios
diagnésticos de demencia utilizados se corresponden con los criterios revisados de la cuarta edicion
del Manual Diagnostico y Estadistico de los Trastornos Mentales (DSM-IV-TR) de la Asociacion Ame-
ricana de Psiquiatria (APA, 2000). Para los subtipos de demencia mas frecuentes como la Enfermedad
de Alzheimer (EA) (McKhann et al., 1984), demencia vascular (Gorelick et al., 2011; Roman et al.,
1993), demencia con cuerpos de Lewy (McKeith et al., 2005), demencia frontotemporal (Neary et
al., 1998; Rascovsky et al., 2011), entre otros subtipos, se dispone de criterios diagnésticos especificos.

En el caso de la EA, los criterios vigentes apoyan un diagnostico probabilistico dentro de un
contexto clinico en ausencia de un biomarcador diagnostico definitivo (Dubois et al., 2007). El diag-
noéstico es por exclusion y la confirmacion definitiva solo es posible con la anatomia patolégica
(McKhann et al., 1984).

Limitaciones de los criterios diagnésticos actuales

Si bien los criterios disponibles para el diagndstico de la EA fueron adoptados ampliamente por
toda la comunidad médica y cientifica, y sirvieron de base para el desarrollo de los conocimientos ac-
tuales de la enfermedad, tienen una vigencia de mas de 25 afios y tienen algunas limitaciones prin-
cipalmente a causa del menor conocimiento que se tenia de la enfermedad cuando se publicaron
(DeKosky et al., 2011).
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Una de los principales limitaciones es la ausencia de todo caracter operativo, ya que no pro-
porcionan datos especificos sobre qué metodologia aplicar para realizar el diagnéstico, ni se definen
las pruebas neuropsicoldgicas que se deberian administrar, ni qué punto de corte es el mas apropiado
para distinguir el rendimiento cognitivo normal del patoldgico. Tampoco se especifica el instrumento
mas apropiado para evaluar las actividades de la vida diaria, de manera que los criterios para deter-
minar si la funcionalidad de los pacientes esta preservada o alterada dependen en la mayoria de los
casos de la valoracion subjetiva del clinico (Allegri et al., 2012).

Los criterios originales revisados establecen un diagnéstico sindromatico, permitiendo de este
modo la identificacion de personas con deterioro cognitivo sin ser capaz de especificar la naturaleza
del desorden neurocognitivo subyacente. Este motivo explica su baja especificidad.

Por otro lado, la enorme influencia que tiene el paradigma de la EA en los sistemas de clasifi-
cacién de las otras formas de demencias domind la conceptualizacion del término, siendo imprescin-
dible para el diagndstico la afectacion de la memoria reciente como sintoma cardinal, a pesar de
disponer criterios consensuados por expertos de otras demencias.

Otro aspecto que debe considerarse es la ausencia de inclusion de sintomas conductuales o
neuropsiquiatricos en los criterios diagnosticos de demencias diferentes a la demencia frontotemporal,
a pesar de que existe suficiente evidencia que sugiere que, mas que caracteristicas asociadas, son
factores atribuibles a la propia enfermedad, e incluso pueden ser el sintoma de inicio en muchos
Casos.

Por ultimo, los criterios vigentes permiten un diagnostico en un estadio Unicamente demencial,
sin considerar la fase previa conocida en la actualidad como deterioro cognitivo leve (Petersen et al.,
1999, 2001) o fase prodrémica de la EA (Dubois & Albert, 2004, Dubois et al., 2007). El conocimiento
de la presencia de un continuum observado en el proceso de envejecimiento normal hacia el deterioro
cognitivo leve y la demencia cambia la interpretacién conceptual de los criterios, ayudando a mejorar
la precision diagnostica, no solo etioldgica sino también por grados de severidad.

7 _®

Cambio de paradigma: una vision clinica y molecular

En las ultimas décadas, el progreso en el conocimiento cientifico en el campo de las demencias,
particularmente en la EA, incluyendo aspectos clinicos, neuropsicoldgicos y genéticos de la enferme-
dad; el desarrollo de biomarcadores especificos del proceso fisiopatoldgico y la aparicion de nuevas
propuestas para los criterios diagndsticos para fases tempranas de la enfermedad, como el deterioro
cognitivo leve (Petersen et al., 1999, 2001) o EA prodrémica (Dubois & Albert, 2004; Dubois et al.,
2007), determina un cambio de paradigma en el diagnéstico y manejo de la enfermedad.

Los pilares del cambio podrian resumirse en dos aspectos: el diagnostico y la intervencion pre-
coz, y el diagnostico molecular. El diagnoéstico mas temprano ofrece una “ventana” clinica y social
para mejorar el prondstico y tratamiento de los sindromes demenciales, e incluso la historia natural
de la enfermedad. La identificacion de los primeros sintomas y signos de la enfermedad es clave en
este sentido. El intento de caracterizar las fases incipientes de la enfermedad generé el desarrollo de
numerosos constructos con la intencion de clasificar a aquellos pacientes que presentaban alteraciones
cognitivas leves y que potencialmente pudieran evolucionar a una demencia. El mas conocido de
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estos constructos diagnosticos es el concepto de deterioro cognitivo leve (DCL), que fue descripto
inicialmente por Flicker y col (Flicker, Ferris, & Reisberg, 1991) para clasificar a un grupo de pacientes
con dificultades cognitivas, pero sin demencia. No obstante, el concepto de DCL mas ampliamente
aplicado es el que propusieron Petersen y col (Petersen et al., 1999) que permitié definir la zona tran-
sicional entre el envejecimiento normal y la demencia, y utilizarse como una descripcién clinica de
personas con riesgo de desarrollar EA. En el 2003, se retne un grupo de expertos en Estocolmo y
modifica los criterios originales de Petersen (Petersen et al., 1999), para incluir diferentes subtipos de
DCL (Winblad et al., 2004).

Si bien ya en el ano 2000, Bruno Dubois (Dubois, 2000) propone en una editorial el término
de EA prodrémica para definir aquel subgrupo de pacientes con DCL que tienen un proceso fisiopa-
toldgico subyacente de EA, es en el ano 2007, cuando el mismo autor propone nuevos criterios de
investigacion, definiendo a la EA, in vivo con un algoritmo diagnéstico que comienza con un patrén
especifico de deterioro de la memoria episddica y que requiere luego el apoyo con biomarcadores
que indiquen la fisiopatologia o la topografia caracteristica de la EA, como la atrofia del hipocampo
en resonancia, el hipometabolismo cerebral por tomografia por emisién de positrones, o bien el de-
posito cortical de amiloide (Dubois et al., 2007). Con estos criterios, no se requiere la presencia de
demencia para el diagnostico, la cual representaria la fase mas severa de la enfermedad, y si permite
un diagnostico etioldgico al estar sustentado en marcadores bioldgicos objetivos.

Hasta este punto, los constructos mencionados permitian un diagnéstico mas temprano en
un estadio previo a la demencia y por otro lado, un diagnéstico molecular del proceso fisiopato-
l6gico de la enfermedad. Estos cambios conceptuales de la EA son responsables de que las defi-
niciones y criterios diagnosticos deban también adaptarse para ser homogéneos y aplicables en
todos los &mbitos, obligando a una evolucién en paralelo de los criterios diagnosticos hasta la
fecha vigentes.

Evolucion de los criterios diagnésticos con el cambio de paradigma

La investigacion en el &mbito de las demencias en general y de la EA en particular, basada en
demostrar la asociacion entre los sintomas y la presencia de lesiones cerebrales que expliquen dichos
sintomas se encuentra en evolucién, debido a la incorporacién en la practica asistencial y en investi-
gacion clinica de biomarcadores in vivo de la patologia subyacente al cuadro demencial.

En los ultimos afos se consolidd evidencia convergente que sugiere que el proceso fisiopato-
l6gico de la EA comienza afnos, si no décadas, antes del diagnéstico de la demencia clinica. Los avan-
ces recientes en diferentes biomarcadores permiten detectar la evidencia del proceso fisiopatolégico
de la EA in vivo. De esta manera, el modelo patoldgico propuesto para la EA establece una secuencia
de eventos que se inician con el deposito proteico anormal y que concluyen en neurodegeneracion
y disfuncion neuroldgica. Este modelo es similar a otras patologias degenerativas y en el caso de la
EA las proteinas anémalas involucradas son las proteinas beta-amiloide y tau, lo cual lleva a la dege-
neracion sindptica y a la demencia (DeKosky et al., 2011; Jack et al., 2011).

En este contexto los biomarcadores tienen un valor agregado para el proceso diagnéstico, para

establecer poblaciones de riesgo (prediccién) y para seleccionar mejor a los individuos que quieran
participar en ensayos clinicos.
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Debido al desarrollo y difusién de dichos biomarcadores algunos de los cuales pueden estudiarse
en liquido cefalorraquideo (reducciéon de la proteina beta amiloide y el aumento de la proteina tau)
0 a través de neuroimagenes estructurales (volumetria de hipocampo) o funcionales (PET con marca-
dor amiloideo), la especificidad diagnéstica limitada en los criterios actuales probablemente se incre-
mente considerablemente con su incorporacién en los criterios especificos.

Hasta hace poco tiempo estos estudios eran sélo posibles en trabajos de investigacion de cen-
tros muy especializados del extranjero, sin embargo los mismos ya se estan investigando en nuestro
medio y se espera que rapidamente se trasladen a la clinica en nuestro pais. Este cambio en el para-
digma de las demencias, especialmente en la EA ha permitido el desarrollo de las nuevas clasificacio-
nes nosologicas, criterios de diagnostico, y las perspectivas en el tratamiento. Es probable que el
desarrollo y validacion de biomarcadores para otras enfermedades neurodegenerativas contribuyan
a nuevas recomendaciones para cada uno de los subtipos de demencia.

Nuevos criterios

En 2011 fueron publicados los nuevos criterios y recomendaciones para el diagnéstico de la
EA desarrollados por tres grupos de trabajo dirigidos por el Instituto Nacional del Envejecimiento y la
Asociacion de Alzheimer de los EE.UU. Los grupos de trabajo publicaron cuatro articulos (DeKosky et
al., 2011; Jack et al., 2011; McKhann et al., 2011; Sperling et al., 2011) incluyendo los criterios diag-
nosticos clinicos de la demencia por EA y el DCL debido a la EA; y una agenda de investigacién para
la fase preclinica de la enfermedad. También propusieron una agenda de investigacion para la apli-
cacion de biomarcadores tanto en la fase de demencia como en la fase de deterioro cognitivo leve.

Las nuevas recomendaciones para los criterios diagnésticos de DCL debido a EA tienen su fun-
damento en el consenso creciente de que existe una fase de la EA en la cual los individuos experi-
mentan una declinaciéon cognitiva progresiva y gradual como resultado de la acumulacion de la
patologia caracteristica de la EA en el cerebro. El punto en el cual el individuo pasa de la fase asinto-
matica a la fase predemencia sintomatica de la enfermedad, o desde esta Ultima a la fase de demencia
propiamente dicha, es dificil de identificar. Por ello, es importante incorporar este continuo de alte-
racion en la practica clinica y en investigacion (Albert et al., 2011). Los criterios clinicos centrales son
similares a los publicados en el 2004 (Winblad et al., 2004), con la diferencia de la incorporacién de
biomarcadores en su definicién, lo cual permite por un lado, establecer la etiologia subyacente del
sindrome clinico con implicancias diagnosticas y terapéuticas y, por otro lado, determinar la probabi-
lidad de progresion cognitiva y funcional.

La Asociacién Americana de Psiquiatria (APA) recientemente publicé los nuevos criterios para
demencia en la quinta edicién del Manual Diagnéstico y Estadistico de los Trastornos Mentales (DSM-
5; APA, 2013). El DSM-5 fue concebido como una version diferente a las anteriores con el objetivo
de superar las limitaciones de la version previa (DSM-IV) e integrar, al mismo tiempo, los avances re-
cientes en el conocimiento de las bases neurobiolégicas de los trastornos mentales. Incluye algunos
cambios y ajustes efectuados a partir de la version previa relacionados con las demencias. La primera
modificacion es el cambio en la numeracion, al sustituirse la forma romanica “V" por la drabe numeral
“5". El sequndo cambio importante es el del titulo del capitulo “Delirio, Demencia, Amnesia” del
DSV-IV-TR por el de “Trastornos neurocognitivos del DSM-5, con sus variantes, menor, mayor y no
especificado. La inclusion del trastorno neurocognitivo menor, la recomendacion de medidas neu-
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ropsicolégicas estandarizadas, la desaparicion de la pérdida de memoria como un criterio esencial
del deterioro cognitivo y la mayor trascendencia de los sintomas conductuales y de los sindromes di-
ferenciales, son los cambios a remarcar. Por Ultimo, la eliminacion del término “demencia” para re-
emplazarlo por el de “trastorno neurocognitivo mayor”, desvincula al nuevo término de la
connotacién de enfermedad mental que conlleva la palabra demencia (“sin mente”). La incorporacién
de las formas leves y mayor de trastorno neurocognitivo enfatiza la nocién de continuidad de un pro-
ceso que evoluciona en el tiempo, basado en la gravedad y la intensidad de las manifestaciones cli-
nicas. Ademas, en el caso del trastorno neurocognitivo mayor, también se define la gravedad del
cuadro segun la severidad del impacto funcional, en leve (afectacion de actividades instrumentales
de la vida diaria), moderado (actividades instrumentales y basicas de la vida diaria), y severo (total-
mente dependiente).

Por ultimo, otro aspecto relevante del diagnéstico del trastorno neurocognitivo es la posibilidad
de especificar la etiologia del proceso subyacente, como EA, demencia con cuerpos de Lewy, demen-
cia vascular, demencia frontotemporal, lesion cerebral traumatica, consumo de sustancia, enferme-
dades pridnicas, enfermedad de Parkinson, enfermedad de Huntington, o multifactorial o de causa
indeterminada.

Conclusiones

Los criterios diagndsticos explicitos y operativos ayudan a adoptar un marco de referencia con-
junto, lograr un alto grado de generalizacién y una uniformidad para la deteccién, diagnéstico y tra-
tamiento en todos los ambitos de la comunidad cientifica. La unificacion de la evidencia disponible y
la disponibilidad de criterios adaptados a los hallazgos de las ultimas décadas es mandatorio, con el
fin de unificar criterios y esfuerzos a nivel mundial, para mejorar no solo la asistencia de nuestros pa-
cientes sino también la investigacion clinica y basica.

El analisis del cambio de paradigma resalta tres aspectos: 1) la modificacion del paradigma Alz-
heimer a otro que incluya otras causas de deterioro cognitivo; 2) la inclusion de formas leves y otros

subtipos no amnésicos de deterioro; y 3) el cambio de paradigma clinico a otro clinico-molecular.

La aplicaciéon universal de estos conceptos permitira mejorar el diagnostico y manejo de la EA,
y otras enfermedades neurodegenerativas.
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Capitulo 7
Enfermedad de Alzheimer

Chrem, Patricio Méndez / Amengual, Alejandra

Epidemiologia

La enfermedad de Alzheimer (EA) es la causa mas frecuente de demencia en pacientes mayores
de 65 afios (50-60%). Su prevalencia (es decir, la cantidad total de pacientes que sufren la enfermedad
en una poblacion en un momento dado) se ha incrementado en los Ultimos afios debido al aumento
en la expectativa de vida, ya que el riesgo de padecer la enfermedad presenta un crecimiento expo-
nencial con el envejecimiento, tal como vemos en la Tabla 1.

Tabla 1: Prevalencia de Demencia por Enfermedad de Alzheimer segun edad.

Edad Prevalencia de demencia (%)
65-74 1

75-84 19

85- en adelante 30

Definicion y Patogenia

La EA es una enfermedad “neurodegenerativa”. Degeneracion, significa deterioro de la funcion
de un tejido por muerte de sus células y en el caso de neurodegeneracién, hablamos de muerte neu-
ronal lo cual lleva a la disfuncion cerebral. Como se ha mencionado, la EA es por lejos la mas fre-
cuente, sin embargo existen otras enfermedades neurodegenerativas menos conocidas, pero no
menos importantes que el neurélogo o especialista debe tener en cuenta a la hora de hacer el diag-
noéstico, como por ejemplo: la Enfermedad de Cuerpos de Lewy, la Demencia Vascular, La Demencia
Frontotemporal, etc., que no seran tratadas en este capitulo. Todas las enfermedades degenerativas,
y por ende neurodegenerativas, son progresivas, lo cual significa que durante la enfermedad la fun-
cion cerebral empeora paulatinamente llevando inevitablemente a la demencia. El mecanismo o pro-
ceso de neurodegeneracién, o sea la causa de muerte neuronal, es distinto entre estas enfermedades.
En el caso particular de la EA dicho proceso no esta totalmente dilucidado. Lo que se conoce hasta
el momento es que se depositan dos sustancias distintas en el cerebro: una de ellas es el beta-ami-
loide, que es una parte pequefna de una proteina mas grande que se sintetiza en forma natural en
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las neuronas y que fue “cortada” en forma anormal depositandose por fuera de las neuronas, con-
formando lo que se denomina placas seniles. La otra sustancia, en cambio, se deposita dentro de la
neurona, especialmente en sus prolongaciones y se denomina tau. Esta también es una proteina na-
tural que fue modificada (hiperfosforilacién) y que cuando se acumula en cantidad en el interior de
la neurona conforma los ovillos neurofibrilares. Por lo tanto, las placas seniles y los ovillos neurofibri-
lares son las lesiones caracteristicas de la EA. Lo que resta saber es como estas lesiones producen la
muerte neuronal. De todas formas, se puede agregar que las placas seniles se acumulan antes que
los ovillos neurofibrilares y lo hacen a lo largo de toda la corteza cerebral. En cambio los ovillos neu-
rofibrilares se acumulan mas tardiamente pero en las regiones que estan mas relacionadas con las
fallas que se presentan en la EA (areas entorrinal e hipocampo que estan involucradas en la memoria
episddica) y mucho mas tarde se diseminan por el resto de la corteza cerebral.

Nuevos Conceptos dentro de la Enfermedad de Alzheimer

Uno de los ultimos avances con respecto a la EA es el descubrimiento de que tanto las placas
seniles como los ovillos neurofibrilares se depositan entre 20 a 10 afios antes de que el paciente co-
mience con los tipicos problemas en la memoria. El problema era que hasta hace menos de 10 afios
no existia un método in vivo que pudiera observar la acumulacion del beta-amiloide y tau. Sino que
habia que esperar la autopsia para poder comprobar las lesiones de la EA. Sin embargo hoy contamos
con distintos “marcadores bioldgicos” o “biomarcadores” de EA que nos permiten demostrar el de-
poésito en vida de dichas sustancias. Se le llama biomarcador a cualquier método que pueda medir
en vivo y en forma especifica y confiable aspectos fisiopatoldgicos (proceso) de una enfermedad, en
el caso de la EA los biomarcadores detectan la acumulacion del beta-amiloide y tau en forma directa.
Esto ha permitido identificar tres fases en el proceso de la EA: una fase preclinica (Sperling et al,
2011), en donde personas sin sintomas presentan acumulacion de beta-amiloide y tau detectada por
haberse realizado biomarcadores de EA (biomarcador positivo).
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Otra fase prodrémica (Albert et al, 2011), en donde ademas de tener biomarcadores positivos
los pacientes ya estan con deterioro cognitivo leve (alteraciones minimas en memoria) pero no estan
dementes. Y la conocida fase de demencia con sus distintos grados de afeccién (leve, moderada y
severa). Acerca de los casos preclinicos, si bien estan en riesgo de desarrollar EA se desconoce si pa-
deceran la enfermedad, dado que no todos los casos terminan en EA (en esos casos se sospecha que
existen otros factores protectores, ver mas adelante “reserva cognitiva”). En los casos prodrémicos
(deterioro cognitivo leve con biomarcadores positivos) el riesgo de conversion a Enferemdad de Alz-
heimer es muy alto pero no ocurre en la totalidad de los pacientes, aunque algunos autores prefieren
denominarlos como “Alzheimer prodrémico”. Cabe mencionar que si bien en Argentina contamos
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con estudios de biomarcadores para EA, no se hacen rutinariamente a todos los pacientes que con-
sulten por problemas de memoria o cognitivos. Sino que se utilizan en el dmbito de la investigacion
0 ante casos especiales que por distintos motivos el diagndstico de EA esté en duda. En Ultima ins-
tancia lo que hacen los biomarcadores no es confirmar la EA, sino mejorar el grado de certidumbre
diagnéstica. De todas formas, estos nuevos conceptos de la EA nos permiten planificar nuevas estra-
tegias. Debido a que una de las criticas mas comunes a los fallidos intentos con medicaciones es que
tratar la enfermedad en la etapa de demencia es demasiado tarde e irreversible. Es por ello que ac-
tualmente los estudios de investigacion clinica prueban nuevas medicaciones ya en etapas tempranas
de la enfermedad.
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Clinica

El cuadro clinico y la progresién de la EA no son iguales en todos los pacientes. Sin embargo,
se puede definir una presentacion tipica caracterizada por inicio tardio (mayores de 65 afios), con
evolucion lenta y con sintomas y estadios que son relativamente homogéneos y que representan el
curso habitual de un paciente con EA; por otro lado tenemos las presentaciones o variantes atipicas
de la enfermedad. La sobrevida de un paciente luego del diagnéstico es habitualmente de 7 a 10
anos, y muchos factores pueden modificar este proceso: edad del paciente y severidad de los sintomas
al momento del diagndstico, presencia de otras enfermedades concomitantes, etc. (ver factores de
riesgo).

Presentacion tipica y estadios
Se definen cinco estadios en el curso de la EA:

1. Enfermedad de Alzheimer Preclinica: Se extiende entre la aparicién de los primeros
cambios en el cerebro y la aparicion de los primeros cambios cognitivos especificos. Los
cambios cerebrales se producen de 10 a 20 afios antes de la aparicion de los sintomas y
s6lo es detectable por estudios de biomarcadores de EA.

2. Deterioro cognitivo leve (DCL) debido a Enfermedad de Alzheimer: Este estadio se
caracteriza por la aparicion de sintomas clinicos, tipicamente con compromiso de la
memoria episddica (DCL amnésico) caracterizado por reiteraciones y falta de recuperacion
de la informacién con pistas. Estos sintomas no interfieren en forma significativa en las
actividades de la vida diaria de los pacientes, quienes suelen consultar refiriendo olvidos
frecuentes que son corroborados por un informante o por la evaluacién neuropsicolégica.
Esta puede considerarse como una etapa de transicion entre el envejecimiento normal y la
demencia tipo Alzheimer, ya que un 10 a 15% de los pacientes con DCL amnésico
progresaran a demencia en el transcurso de un afio.

3. Demencia tipo Alzheimer (DTA) Leve: La demencia es un sindrome caracterizado por
dificultades cognitivas y conductuales que representan un deterioro con respecto a
niveles previos de funcionamiento e interfieren en las actividades de la vida
cotidiana. A medida que la EA avanza sobre la corteza cerebral, la pérdida de
memoria progresa y se evidencia compromiso de otras funciones cognitivas. En
general en esta etapa los pacientes requieren supervision o asistencia leve para
mantener sus funciones.

4. Demencia tipo Alzheimer Moderada: Los cambios asociados a EA se esparcen a otras
areas cerebrales comprometiendo el lenguaje, razonamiento y procesos sensoriales. Las
regiones comprometidas evidencian atrofia y los signos y sintomas de la enfermedad se
vuelven mas pronunciados.

5. Los pacientes requieren mayor supervision y asistencia y en esta etapa las alteraciones en

conducta y comportamiento son importantes, generando dificultades en el manejo
cotidiano para cuidadores o familiares. Los pacientes suelen volverse muy dependientes

Capitulo 7. Enfermedad de Alzheimer 51



ante una permanente sensacion de incertidumbre que les genera la pérdida de memoria,
el desconocimiento del mundo que los rodea y la incapacidad de predecir lo que va a
suceder.

6. Demencia tipo Alzheimer Severa: En el estadio final la EA compromete todo el cerebro
evidenciando atrofia severa. Los pacientes no pueden comunicarse y son totalmente
dependientes.

Enfermedad de Alzheimer Preclinica Fase Preclinica

Deterioro cognitivo leve debido a EA Fase Prodromica

Demencia tipo Alzheimer Leve

Demencia tipo Alzheimer Moderada Fase de Demencia

Demencia tipo Alzheimer Severa

En la Tabla 2 se resumen los sintomas y compromisos caracteristicos de estas tres etapas de
Demencia tipo Alzheimer (DTA).
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Tabla 2: Cuadro clinico en los diferentes estadios de DTA

Estadios DTA Leve DTA Moderada DTA Severa

MMSE 20 - 26 10-19 <10

Orientacion Parcial desorientacién Desorientacion témporo Orientado solo en su
témporo espacial espacial persona

Memoria Alterada desde el inicio Continua su deterioro Compromiso global

Fallas en aprendizaje
Alteraciones en recuerdo
libre que no mejora con
claves, hay intrusiones,
falsos reconocimientos

Puede afectarse la M
remota

Alteraciones en memoria
semantica (conocimiento
de los objetos)

Déficit memoria remota
Retienen algunos
elementos de su pasado

Funciones Ejecutivas

Alteradas
Manipulacién de
informacioén, solucion de

Déficit
Razonamiento,
abstraccion, solucién de

Empeoran los déficits

problemas problemas, juicio social
Lenguaje Dificultad en Perseveraciones Severo compromiso en la
denominacién de palabras|  Déficit en comprension y comunicacion
poco frecuentes denominacién Disartria
Disminucién en fluencia Mutismo
Funciones Fallas en visuo- Fallas en visuo- Empeoran los déficits

Visuo-Espaciales

construcciéon

construccion

Agnosia
Conducta Apatia, irritabilidad, Alucinaciones, ideacién Excitacion psicomotriz
Funcién motora depresion paranoide Rigidez, bradicinesia
Negativismo al aseo Dificultades en la marcha
Actividades Normal Perseveracion, -Dependientes

de la Vida Diaria

Pérdida de independencia
en tareas complejas
(dinero, trabajo)

impersistencia
Dependiente en tareas
complejas
Recordatorios en tareas
simples

-Incontinencia de
esfinteres
-Supervision 24 hs
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Factores de Riesgo

Se define como factor de riesgo a toda condicién y/o actividad propia del paciente o del am-
biente que haya demostrado que aumente la probabilidad de sufrir de una afeccién (o sea los ex-
puestos a una condicion tienen mas chances de sufrir una enfermedad que los no expuestos). Para
el caso de EA el mayor factor de riesgo es la edad. Esto queda demostrado si se observa la prevalencia
de la enfermedad por edades. Después de los 65 afios la prevalencia se va duplicando cada 5 afos,
alcanzando a casi al 50% a los 90 afos (la mitad de las personas de esta edad tienen EA). Lo cual ha
sido documentado en distintos estudios epidemioldgicos y por lo tanto la EA es una enfermedad de-
pendiente de la edad. Otro factor de riesgo a considerar es el nivel educativo: algunos estudios indican
gue la prevalencia de EA es mayor en poblaciones de menor grado educativo, aunque debe conside-
rarse que dichas poblaciones también podrian corresponder a menores niveles econémicos. De todas
formas existe la teoria de “reserva cognitiva”, que indica que ante el mismo grado de lesién en el ce-
rebro ciertos pacientes “toleran” mejor la enfermedad (menor afectacién). En general se sostiene
que la reserva cognitiva depende del grado de conexiones neuronales que tiene una persona lo cual,
a su vez, depende de la actividad intelectual que haya realizado durante su vida. Por otro lado es re-
conocida la asociacion entre factores de riesgo cardiovasculares (hipertension, colesterol, diabetes) y
EA, dado que ademas de provocar dafo vascular sobreagregado, participan intrinsecamente en el
proceso de la EA. Lo interesante es que los factores de riesgo cardiovasculares son en general tratables
y forman parte de la prevencion de la Enfermedad de Alzheimer. El sedentarismo fisico (la falta de
actividad fisica) también constituye un factor de riesgo, en parte por accion directa sobre el enveje-
cimiento cerebral y en parte porque empeora los factores de riesgos cardiovasculares (hipertension
arterial, colesterol y diabetes), lo cual trae como consecuencias lesiones vasculares agregadas a la EA.
Lo mismo se puede decir del tipo de dieta, que mas que tener un efecto deletéreo en el cerebro, la
falta de ella podria predisponer a los mismos factores de riesgo cardiovasculares.

Aspectos Genéticos

Una de las preguntas mas frecuentes por parte de familiares es si la EA es hereditaria. La res-
puesta ante esta pregunta no es sencilla dado que depende de dos factores: la edad de comienzo de
la EA'y la cantidad de familiares afectados por generacién (o sea, el patrén de herencia en la familia
que pregunta). Hasta un 25 % de lo pacientes con EA tuvo algun otro familiar afectado. Sin embargo
la inmensa mayoria de los mismos (de este 25%) tuvo a uno o dos familiares afectados en una misma
generacion y a una edad de inicio tardia (considerando a aquellos que comenzaron por encima de
los 65 afos). En estos casos, que son casi todos, lo que se hereda es un riesgo (o sea una probabilidad)
levemente mayor a sufrir la enfermedad con respecto a las personas que no tienen familiares afecta-
dos de EA. Para que se entienda, toda persona tiene un riesgo calculado del 10% de padecer EA'y
esto varfa a su vez con la expectativa de vida (o edad de la persona) y los otros factores de riesgo.
Para aquellos que encima tuvieron un familiar o dos afectados en una generacién o en generaciones
salteadas y con edad de inicio tardia, este riesgo se incrementa globalmente al 20%. Obviamente
sobre estos riesgos de herencia también influyen los otros factores de riesgo comentados, lo cual
hace que sea muy dificil de calcular si la persona va a padecer o no la enfermedad. Este leve aumento
en la probabilidad se debe a modificaciones (variaciones) minimas en diversos genes que participan
de distinta manera en el proceso de la enfermedad, por ello se llaman genes de riesgo y el mas co-
nocido es APOE. Dicho de otra forma las modificaciones en los genes de riesgo aumentan la proba-
bilidad, pero no aseguran que la EA vaya a suceder. Por eso es que no tiene demasiada utilidad para
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el familiar o paciente hacer estudios genéticos sobre genes de riesgo, aunque si debe reconocerse
gue son de enorme importancia en investigacion. Por otra lado, existe una pequefia cantidad de
casos familiares (1%) que se presentan en forma temprana (menores de 65 afios) y en todas las ge-
neraciones surgen familiares afectados también tempranamente. Estos casos se deben generalmente
a mutaciones (cambios que alteran la funcién) en genes que estan relacionados con el procesamiento
del beta-amiloide. Dado que las mutaciones en estos genes producen casi indefectiblemente la EA,
se los denomina genes determinantes de EA y son 3: gen de presenilina 1, presenilina 2 y gen la pro-
teina precursora del amiloide. La posibilidad de trasmitirlo a un descendiente es del 50%. Debido a
la enorme implicancia que tiene; los pacientes y familiares pueden, si asi lo desean, hacerse estudios
genéticos para determinar si van a padecer la enfermedad o no y tomar decisiones de vida en base
a ello. Por lo visto existen dos tipos de herencia familiar para la EA, la primera descripta es mucho
mas frecuente y se asocia simplemente a una mayor probabilidad. En cambio, la segunda situacién
familiar es muy poco frecuente y en caso de haberse trasmitido la mutacién resulta practicamente
diagnéstica de que el familiar va a padecer de EA (en caso de no haberse trasmitido la mutacién, el
riesgo es el mismo que el de la poblacién normal).

Diagnéstico

Al igual que otras enfermedades en medicina, el diagnéstico de EA se “construye” mediante di-
versas herramientas y no existe un Unico estudio que permita hacer el diagnéstico por si solo. Funciona
mas bien como un “rompecabezas” que se va armando entre los sintomas clinicos y los estudios com-
plementarios. Aun asf, aun juntando todas las “piezas” existe un amplio margen de error en el diagnos-
tico en vida, por lo tanto el grado de incertidumbre diagnostica sigue siendo significativo (hasta un 30%
de los pacientes diagnosticados con DTA por neurélogos no presentaban la enfermedad en estudios con
autopsia). Como se ha comentado el uso de biomarcadores de EA ha mejorado el grado de certidumbre
diagnostica, pero su uso no es extensivo a todos los pacientes. En la practica diaria el diagnéstico de EA
se basa en que el paciente cumpla con ciertos criterios clinicos de EA que son ampliamente utilizados en
todo el mundo y que fueron establecidos por varios grupos de expertos. Los primeros criterios clinicos
de EA datan del ano 1984 conocidos como de NINCDS-ADRDA y han estado vigentes hasta el afio 2011,
donde surgieron nuevas recomendaciones diagnosticas actualizadas (McKhann et al,2011) que incluyen
el nivel de certeza diagndstica en base a si se cuenta con estudios de biomarcadores de EAy, a su vez,
se incluyen las variantes atipicas de EA (ver mas adelante).

Para establecer el diagnostico de DTA, en primer lugar, el paciente debe reunir los criterios de
demencia, o sea, la declinacion de las funcionales mentales lo suficientemente grave como para afec-
tar sus actividades de la vida diaria y funcionar independientemente y que no sea debido a otras cau-
sas ni cuadros psiquiatricos. En cuanto a la afectacién de las funciones mentales pueden ser tanto de
indole cognitiva como conductual y deben ser objetivadas por un informante del paciente y corrobo-
rado en lo posible por una evaluacién cognitiva (bateria de ejercicios psicométricos para evaluar fun-
ciones mentales). La alteracion cognitiva, como fue mencionado en su forma tipica, comienza con
alteracion de la memoria reciente y episodica (aquella que se puede relatar). Pero como se vio ante-
riormente, esto es lo que se ve en las etapas tempranas de la enfermedad durante el deterioro cog-
nitivo leve (prodromica) o en la etapa de Alzheimer leve. A medida que avanzan las etapas de la
enfermedad se van afectando todas las otras funciones mentales, aumentando el grado de discapa-
cidad. Si el paciente retine estos criterios y, a su vez, no se evidencia en analisis de sangre e imagenes
cerebrales otra enfermedad concomitante, el paciente recibe el diagnéstico de “probable EA” o DTA.
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En una pequeia porcion de pacientes la afectacion inicial no comienza por la memoria, sino por tras-
tornos en el lenguaje, trastornos visuoespaciales (orientacion espacial y reconocimiento visual) y/o
conducta y funciones ejecutivas. A estas variantes de las denomina “atipicas” y se las conoce respec-
tivamente como Afasia progresiva primaria, Atrofia cortical posterior y Alzheimer de tipo frontal. Ge-
neralmente estas variantes atipicas son diagnosticadas por el neurélogo especialista en trastornos
cognitivos. Otros pacientes presentan en forma concomitante evidencia de otras enfermedades (como
por ejemplo, lesiones vasculares en la Resonancia de cerebro). Ya sea en estos casos con evidencia de
otra enfermedad o en las variantes atipicas, el diagndéstico de EA es de “posible” (menor nivel de
certeza que “probable”). Nétese que los términos posibles y probables de EA hablan de distinto gra-
dos de certeza. Utilizar biomarcadores en estos casos aumenta el nivel de certeza, ya que ademas del
cuadro clinico se suma evidencia de la acumulacién de las lesiones de EA, pero de todas formas el
diagnéstico confirmatorio de EA sigue siendo postmorten.

La utilizacion de iméagenes de cerebro y estudios de laboratorio también son fundamentales en
el diagndstico y, en general, se solicitan desde el inicio, junto con la evaluacién cognitiva. Como se
ha dicho, su verdadero propésito es descartar otras enfermedades neuroldgicos distintas a EA (diag-
nostico diferencial) y que también cursen con problemas de memoria (encefalitis limbica, esclerosis
hipocampal, lesiones vasculares y enfermedades psiquiatricas). Por otro lado, también aportan infor-
macion valiosa relacionada al diagnostico de EA. Especialmente las imagenes de cerebro en donde
con las nuevas técnicas el especialista,en casos de EA,puede llegar a ver atrofia (achicamiento estruc-
tural del cerebro) o disfuncién (mal funcionamiento) cerebral en aéreas del cerebro estratégicas. De
todas formas, como se ha dicho, estos estudios por si solos y por fuera del cuadro clinico tipico, no
son lo suficientemente especificos como para concluir el diagndéstico, sino que son més bien una
ayuda al especialista.

Tratamiento

Tratamiento sintomatico especifico: se utiliza con el propoésito de frenar la progresion de la
enfermedad y estabilizar al paciente.

1. Inhibidores de la Acetil-colinesterasa: En este grupo hay tres medicamentos: Donepecilo,
Rivastigmina y Galantamina: se utilizan en todos las etapas de la DTA.

2. Memantina: Este medicamento estd aprobado para tratar DTA moderada a severa.

Tratamiento no farmacolégico

Tanto en la prevencién primaria (antes de la aparicion de la enfermedad) como en todas las
etapas de la enfermedad existen medidas no farmacolégicas de demostrada eficacia que incluyen:

- Prevenir los factores de riesgo vascular: hipertension arterial, diabetes, tabaquismo, exceso
de colesterol, sedentarismo.

- Actividad fisica: Realizar una caminata activa de 30 minutos por dia cumple la cuota
necesaria de actividad aerdbica fortaleciendo nuestro sistema cardiovascular, permitiendo
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una mayor oxigenacién cerebral y aportando ademas muchos otros beneficios como
sensacion de bienestar, fortalecimiento muscular, mejoria postural y del equilibrio, etc.

- Dieta sana: Dentro de los alimentos que protegen nuestro cerebro estan los vegetales de
hoja verde, brécolis, los alimentos ricos en antioxidantes (arandanos), los cereales y los
alimentos ricos en omega-3 como el pescado y las nueces. Esto entra dentro de la
denominada dieta mediterranea.

- Actividades sociales: El intercambio social brinda multiples beneficios, como por ejemplo,
compartir anécdotas y rememorarlas agilizando nuestra memoria o compartir diferentes
puntos de vista y flexibilizar nuestras opiniones; ademas mejora el &nimo.

- Actividad intelectual: En este &mbito podemos afirmar que es importante tanto lo que
hayamos hecho a lo largo de nuestra vida (educacion, trabajo, lectura) como la realizacion
de actividad intelectual en los adultos mayores. Es importante que la actividad intelectual
sea novedosa, entretenida y desafiante (que nos exija concentrarnos, “pensar” para
resolver un problema, encontrar un resultado, desarrollar una nueva estrategia).

Cada juego o actividad activara diferentes areas de nuestro cerebro: Al leer necesitamos aten-
cién, memoria a corto plazo para ir entendiendo lo que leemos, y ademas reforzamos las estructuras
del lenguaje. Ahora bien, si siempre fui una gran lectora, no debo abandonar el habito, pero debo
generar ademas uno diferente, que active otras areas del cerebro.

Los crucigramas activan el lenguaje, el sudoku el razonamiento l6gico, la capacidad de resolver
problemas, el pensamiento légico-matematico y la concentracién. Un rompecabezas hara trabajar
nuestras habilidades visuoespaciales, los juegos de cartas activaran o desarrollaran distintas estrate-
gias, ademas de estimular la atencion, etc.

También las tareas manuales como tejer, bordar o coser son importantes: exigiran concentra-
cion, planificacion y destreza manual.

En el caso de la musica o las bellas artes pueden aprovecharse tanto para ejercicios de reminis-
cencia: recordar diferentes hechos del pasado en base a disparadores que aporta una melodia o una
obra de arte, como también pueden resultar Utiles como estimulacion, si decidimos aprender a pintar
o tocar algun instrumento musical.

Adaptarse al uso de nuevas tecnologias (internet, redes sociales) puede resultar una actividad
de mucha utilidad para personas mayores.
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Capitulo 8
Deterioro cognitivo vascular

Ollari, Juan A. / Diez, Monica Viviana

Introduccion

La incidencia, prevalencia y severidad de los cuadros de deterioro cognitivo se incrementan no-
toriamente con el envejecimiento, aunque muchos individuos mayores no presentan deterioro cog-
nitivo y la declinacién observada en su rendimiento intelectual puede ser considerada parte del
proceso de senescencia fisioldgica (Ollari JA & Diez MV, 2005).

El trastorno mnésico subjetivo definido como ‘queja’ de fallas mnésicas en individuos que presentan
rendimiento cognitivo objetivo normal una vez ajustado por edad, sexo y nivel de instruccién formal es
de frecuente observacién en personas mayores y puede progresar con compromiso mnésico objetivo o
fallas cognitivas multidominiosubjetivas. Estas ultimas tienden a asociarse con alteraciones objetivas del
rendimiento cognitivo global, memoria y velocidad de procesamiento de la informacién una vez ajustados
en funcién de las caracteristicas individuales de los pacientes y de los factores de riesgo vascular.

El deterioro cognitivo vascular (DCV) no es una entidad nosolégica per se, sino que es el resul-
tado de la accion de diversos factores de riesgo vascular que llevan a la enfermedad cerebrovascular
(ECV) y a la manifestacion clinica del deterioro cognitivo o la demencia. La enfermedad cerebrovas-
cular se define como toda afeccion en la cual una region del encéfalo resulta transitoria o permanen-
temente comprometida en su funcién debido a isquemia o hemorragia en la cual uno o mas vasos
sanguineos del cerebro se hallan primariamente dafados por un proceso patolégico. Como proceso,
su evolucién es crénica y progresiva y tanto el Accidente Cerebrovascular (ACV) como el Ataque Is-
guémico Transitorio (AlT)pueden presentar exacerbaciones agudas. DCV define asi a los trastornos
cognitivos asociados con compromiso cerebral de causa vascular de cualquier etiologia, incluyendo
las lesiones cerebrales subclinicas, el infarto cerebral silente y el accidente cerebrovascular (ACV).
Conceptualmente incluye el deterioro cognitivo leve vascular (DCLv) y lademencia vascular (DV). Se
define al ACV como un cortejo signosintomatoldgico que incluye el infarto cerebral (completo o in-
completo), el hematoma intraparenquimatoso o la hemorragia subaracnoidea entre sus causas. La
Organizacién Mundial de la Salud (OMS-WHO) lo define como: “Sintomas y/o signos clinicos rapida-
mente evolutivos de pérdida de la funcién cerebral de tipo focal y, a veces, global (aplicable a pacientes
en coma o con hemorragia subaracnoidea) con una duracién mayor de 24 horas o progresivo hasta
la muerte sin otra causa aparente que aquélla de origen vascular”.

La DV representa el 15— 20% de todas las demencias. Es causada por cambios patolégicos ce-
rebrovasculares que afectan la corteza cerebral, las vias neurales en la sustancia blanca subcortical
y/o periventricular, los nucleos grises profundos o una combinacion de lesiones en dichas estructuras.
Se define como un “sindrome demencial resultante de disfuncién cerebral producida por enfermedad
cerebrovascular”.
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Criterios Diagndsticos

Las clasificaciones propuestas asocian la correlacion clinicopatoldgica con el tipo de vasos com-
prometidos. Se describe la enfermedad de grandes vasos (DCV multiinfarto o DCV pos-ACV), la en-
fermedad de pequefos vasos (demencia vascular isquémica subcortical — DVIS), el DCV por infartos
estratégicos, el DCV por hipoperfusion, el DCV hemorragico, el DCV de causa genética (ECV heredi-
taria) y la EA con ECV, entre otras (Sachdev P, et al., 2014).

Aun cuando el deterioro cognitivo es un importante predictor evolutivo del ACV, suele ser in-
detectable por las escalas de ACV de uso habitual (e.g., la escala de ACV de los Nationallnstitutes of
Healthde los EE. UU.: NIH-StrokeScale).

Para incrementar la sensibilidad y especificidad de los criterios diagnésticos de uso corriente se
emplean escalas isquémicas(Tabla 1), sin embargo, estas escalas sélo aplican para las demencias por
compromiso de grandes vasos (i.e., demencia multiinfarto) permaneciendo indetectables las formas
clinicas de demencia por enfermedad de pequefas arterias.

Tabla 1. Escala Isquémica de Hachinski

Comienzo abrupto 2
Deterioro escalonado 1
Curso fluctuante 2
Confusién nocturna 1
Preservacion de la personalidad 1
Depresion 1
Quejas somaticas 1
Labilidad emocional 1
Historia de HTA 1
Historia de ACV 2
Arteriosclerosis asociada 1
Sintomas Neuroldgicos focales 2
Signos Neuroldgicos focales 2
Valoracién: Puntaje Maximo 18 Puntos
Probable Demencia Degenerativa < 4 puntos
Dudoso o Demencia Mixta 4-7 puntos
Probable Demencia Multiinfarto > 7 puntos
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Los criterios de consenso actuales exigen que el diagnéstico de DCLv o DV se fundamente en
la evaluacion neuropsicolégica, historia de ECV corroborada por neuroimagenes y una razonable aso-
ciaciéon entre ambas.

La definicion propuesta en2011por la American HeartAssociationyla American StrokeAssocia-
tion (AHA/ASA) intenta resolver los problemas suscitados con el empleo de los criterios preexistentes
e incorpora el constructo de Deterioro Cognitivo Leve vascular (DCLv), sugiriendo el empleo del tér-
mino demencia vascularprobable para las formas ‘puras’ y demencia vascular posible cuando no existe
suficiente certeza diagnéstica o cuando el cuadro se sospecha comérbido con otra patologia causal
(Gorelick PB, et al., 2011).

Factores de riesgo vascular

El DCV comparte los mismos factores de riesgo que la ECV, siendo los mas prevalentes la hi-
pertension arterial, la diabetes, la resistencia insulinica, las dislipidemias, la fibrilacién auricular, la en-
fermedad coronaria, la arteriosclerosis, el tabaquismo, el sobrepeso, el sedentarismo y la
hiperhomocisteinemia (esta Ultima podria representar un factor de riesgo independiente para ACV'y
DCV).

Eventos vasculares previos (infarto agudo de miocardio, accidente cerebrovascular, etc.) y pre-
sencia de ECV asintomatica (ateromatosis de grandes vasos, arteriolosclerosis), son pronésticos de
menor rendimiento cognitivo general (5 — 7% de individuos con eventos vasculares y 20 — 25% de
individuos con enfermedad cerebrovascular) y mayor variabilidad interindividual en los resultados de
“tests” para evaluacion de funciones cognitivas.

El DCV presenta una tasa de incidencia anual del 39,5% en el primer afo pos-ACV y del 3%
luego del primer afio.La incidencia de déficits cognitivos asociados con ACV aumenta casi al doble
cuando los pacientes presentan patologias hipoxico-isquémicas como arritmias cardiacas, sepsis, in-
suficiencia cardiaca congestiva, etc.

En un estudio reciente, pacientes con edades entre 46 y 65 afios que habian padecido un ata-
gue isquémico transitorio (AIT) sin antecedentes de otro evento vascular o demencia presentaron
fallas en multiples dominios cognitivos a 3 meses del evento, entre ellos memoria de trabajo (25%),
atencion (22%) y velocidad de procesamiento de la informacién (16 %) pero no en memoria episédica.
Mas del 35% de ellos presentaban compromiso en mas de un dominio cognitivo. Se comprende
como AIT al “episodio subito de déficit neuroldgico focal del que se sospecha es causado por isque-
mia, que puede usualmente ser relacionado con una regién del cerebro irrigada por un sistema vas-
cular y que no se prolonga por mas de 24 horas, mas comunmente de 2 a 15 minutos, raramente
mas de 30 minutos, remitiendo sin déficit persistente”. Redefinido en 2002 como un“episodio de
disfuncion neuroldgica de breve duraciéon causado por isquemia cerebral o retiniana focal, con sinto-
mas clinicos de duracién tipicamente menor de una hora y sin evidencia de infarto agudo” y nueva-
mente en 2009 como un: “episodio transitorio de disfuncion neurolégica causado por isquemia focal
cerebral, de la médula espinal o retiniana, sin infarto agudo”.
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Etiopatogenia

La ECV se asocia con diversas formas de presentacion clinica de DCV. Entre ellas, la mas preva-
lente es la demencia vascular isquémica subcortical (DVIS), definida por la presencia de demencia con
rasgos disejecutivos prominentes combinados con hiperintensidades en las sustancias blanca y gris
subcortical observables en estudios de imagenes por resonancia magnética (IRM) en secuencias T2 y
por densidad protonica.

La DVIS es resultado deenfermedad de los pequefios vasos cerebrales(arterias y arteriolas pe-
netrantes de la base del cerebro) y suele asociarse con hipertension arterial y diabetes mellitus.

Las hiperintensidades de la sustancia blanca son la expresion imagenoldgica de la enfermedad
de pequefios vasos, al igual que las lagunas incrementan su nimero en la sustancia blanca subcortical
con el paso del tiempo. Historia de diabetes, hiperglucemia y ACV fueron predictores de progresion
de las primeras, mientras que el sexo masculino, historia de HTA (sobre todo sistdlica), historia de
ACV, baja concentracion de lipoproteinas de alta densidad, hipertrigliceridemia y elevado indice de
masa corporal (IMC > 25) fueron predictores de nuevas lagunas.

Los infartos lacunares de localizacion estratégica pueden producir deterioro cognitivo progresivo
por compromiso de los circuitos frontosubcorticales; en el sindrome de Binswanger la hipoperfusion
y la desmielinizacion isquémica de la sustancia blanca profunda (SBP) producen deterioro cognitivo
lentamente progresivo, trastorno de la marcha e incontinencia urinaria.

La induracién vascular relacionada con el envejecimiento (arteriosclerosis) subyace al deterioro
cognitivo vascular en personas mayores que padecen HTA y se asocia con pérdida de elastina e in-
cremento del colageno parietal.

Otro factor hemodinamico a considerar es la hipotension arterial (HTA) crénica, la cual se acom-
pafa de fatiga, astenia y adinamia, inestabilidad, mareos, cefalea, palpitaciones, incremento de la
sensibilidad dolorosa y quejas de trastornos cognitivos, particularmente en atencion y memoria.

Otro hallazgo histopatolégico relacionado con la etiopatogenia de los cuadros de DCV son los
microsangrados cerebrales, definidos radioldgicamente como lesiones pequenas (< de 5 mm), redon-
deadas, homogéneas. Los microsangrados de sustancia blanca son un factor de riesgo independiente
para hemorragia intracerebral, siendo clinicamente relevantes cuando se debe determinar el riesgo
de hemorragia intracerebral secundaria en pacientes pasibles de recibir farmacos antitrombdéticos,
anticoagulantes orales o terapia trombolitica.

Formas hereditarias de ECV contribuyen al espectro clinico del DCV. La causa hereditaria mas
frecuente de DCV es la arteriopatia cerebral autosémica dominante con infartos subcorticales y leu-
coencefalopatia [cerebral autosomal dominant arteriopathywith subcortical infarcts and leukoence-
phalopathy— CADASIL].
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Formas Clinicas de las Demencias Vasculares

Se han propuesto multiples clasificaciones para la DV basadas en la etiologia, en la distribucion
anatémica de las lesiones y en las caracteristicas neuropatolégicas de los distintos sindromes. La cla-
sificacion de Cummings y Benson, ya clasica, agrupa los cuadros segun la localizacién predominante
de las lesiones, el calibre de los vasos involucrados y las caracteristicas clinicas de la demencia. Su
desventaja radica en que no contempla las demencias causadas por hemorragia cerebral, las vasculitis
y las angiopatias. Clasificaciones mas modernas retoman esta linea (Tabla 2).

Tabla 2. Clasificacién de las Demencias Vasculares

Topografia Calibre vascular Forma clinica

Extracraneana Grande Cortical
(arterias cardétidas)

Intracraneana Mediano
(arterias cerebrales)

Intracraneana (microangiopatia) Pequefio

a) microangiopatia cortical
superficial

b) arteriolas penetrantes de
la base que originan infartos
multiples o aislados

Exracraneana o intracraneana Variable Corticosubcortical
Intracraneana Pequenos vasos Corticosubcortical
Intracraneana Variable Subcortical
Intracraneana Mediano

Por Hipoperfusion

Intracraneana Circulacién terminal Cortical
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Las hemorragias intracerebrales son infrecuentes como causa de demencia. Suelen presentarse
en la forma de hematomas intraparenquimatosos afectando ganglios basales y tdlamo y raramente
corteza cerebral y sustancia blanca profunda. También las hemorragias multiples, corticales o de sus-
tancia blanca, de pequefio tamafio o con apariencia rasgada o en hendidura, pueden asociarse con
deterioro cognitivo. La mayoria de las demencias relacionadas con hemorragias cerebrales o infartos
hemorragicos se presentan en pacientes con HTA, arteriosclerosis, angiopatia amiloidea cerebral y
otras formas hereditarias de DV.

Demencia Multi-Infarto

Las manifestaciones clinicas dependeran del territorio irrigado por los vasos comprometidos y
del tamafio y extensién de las lesiones. Se trata de infartos macroscopicos multiples, bilaterales (ra-
ramente unilaterales), corticosubcorticales, de localizacion variable y signosintomatologia focal. Las
lesiones asociadas con cuadros complejos de deterioro cognitivo progresivo y demencia se localizan
en los lébulos temporales inferomesiales y en las cortezas asociativas posterolaterales. Menos habi-
tualmente los infartos frontales y occipitales. Los déficits neuroldgicos focales (hemiplejias o hemipa-
resias, alteraciones campimétricas, signos piramidales, etc.), tienden a dominar el cuadro. El sindrome
demencial se integra con alguno de los siguientes elementos: afasia, alexia, agrafia, acalculia, apraxia,
agnosia, amnesia verbal, etc., cuando las lesiones se ubican en hemisferio izquierdo; trastorno en las
habilidades visuoespaciales, amnesia no-verbal, amusia, aprosodia, heminegligencia, etc., en las le-
siones hemisféricas derechas. Los trastornos neuropsiquiatricos también acompafan el curso evolutivo
de esta forma de demencia siendo posible hallar apatia, irritabilidad, depresién o mania.

Demencia por Infarto en Territorios Limitrofes

Suelen manifestarse en pacientes con desequilibrios hemodinamicos mayores que provocan hi-
poperfusion global como el infarto agudo extenso de miocardio, el “shock” hemorrégico, el paro
cardiaco revertido, las oclusiones carotideas no compensadas, etc. Con menor frecuencia son causa-
dos por microembolizacién masiva a punto de partida de una fibrilacién auricular. Se producen infartos
en semiluna sobre la cara lateral de los hemisferios cerebrales, en el territorio de irrigacién terminal
de las tres principales arterias cerebrales, anterior (ACA), media (ACM) y posterior (ACP).

Sindrome Anterior. Corresponde al limite entre los territorios superficiales de la ACA'y la ACM.
Suele presentar: i) paresia motora crural o braquio-crural contralateral de tipo proximal o rizomiélica
sin compromiso facial; ii) trastorno de la sensibilidad elemental y iii) afasia transcortical motora —he-
misferio izquierdo— o apatia/euforia y aprosodia motora —hemisferio derecho-.

Sindrome Posterior. Corresponde al territorio de distribuciéon de las ramas terminales de la ACM
y la ACP. Se observa: i) cuadrantanopsia homénima inferior contralateral no congruente con conser-
vacion de la vision macular; i) pérdida del nistagmo optocinético al estimular hacia el lado de la cua-
drantanopsia; iii) hemihipoestesia; y iv) afasia transcortical sensorial(afasia ecolalica, con comprension
pobre y relativa conservaciéon dela expresion) y trastornos gnésicos bilaterales —hemisferio izquierdo—
o heminegligencia contralateral, anosognosia y aprosodia sensorial —hemisferio derecho-.
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Estado Lacunar

Las lagunas son infartos pequefos, profundos, habitualmente isquémicos, que suelen medir
entre 0,5 mm y 15 mm de didmetro y que se localizan predominantemente en los ganglios de la
base, tdlamo y cdpsula interna o sustancia blanca profunda. Los vasos usualmente comprometidos
tienen diametros promedio entre 50 mm. y 150 mm.

La recuperacion parcial de estos cuadros es la regla, pero los déficits neuroldgicos se acumulan
gradualmente llevando al deterioro cognitivo combinado con trastornos motores, de los reflejos y
sensitivo-sensoriales multifocales. El término “parkinsonismo arteriosclerético” corresponde a una
de las formas clinicas del estado lacunar, siendo preferible hablar entonces de parkinsonismo vascularo
parkinsonismo lacunar.

La demencia del estado lacunar se define por bradipsiquia, falta de iniciativa, trastornos mné-
sicos con perfil frontosubcortical (olvidos: fallas en el recuerdo espontaneo con mejoria relativa du-
rante el recuerdo facilitado y reconocimiento), déficit en las funciones ejecutivas con conservacion
de lacapacidad para desempefar actividades rutinarias y empleo de estrategias simples en la organi-
zacion de tareas, pérdida de la flexibilidad cognitiva con dificultad para cambiar la modalidad de la
actividad, pobre rendimiento en pruebas con listas verbales y no verbales (dibujos y figuras), cambios
en la personalidad (apatia, inconducta social), alteraciones del humor y relativa preservaciéon de la
autocritica. Este cortejo signosintomatoldgico se presenta en el 45% de los pacientes con infartos la-
cunares. Se compone basicamente de elementos propios de la “demencia taldamica” y de la “demen-
cia del caudado”.

Demencia por Infartos Estratégicos

Habitualmente producida por lagunas aisladas capaces de producir cuadros de compromiso
cognitivo-conductual complejo al afectar nucleos grises.

Demencia talamica:Causada sobre todo por infartos lacunares polares izquierdos o parame-
dianos bilaterales.

Infarto Tuberotalamico: Por compromiso de los nucleos ventral anterior y ventral lateral. Cli-
nicamente se trata de un cuadro de DCV con afasia talamica (falta de iniciativa verbal, fluencia redu-
cida y frecuentes pausas en la expresion del lenguaje, hipofonia creciente a medida que progresa la
verbalizacion, parafasias primariamente semanticas, dificultad en el hallazgo de vocablos con fre-
cuentes perseveraciones e incoherencia en el discurso narrativo, sin déficits de comprensién y con re-
peticion conservada), acompafiada por trastornos sensitivo-motores leves y transitorios.

Infarto Paramediano: Es el més frecuente de los infartos lacunares del tdlamo. Compromete
los nucleos intralaminares y dorsomediano y la porcién superior del mesencéfalo (la arteria parame-
diana suele originarse como un vaso talamoperforante Unico lo que, en caso de oclusién, implica el
dafo bilateral de las estructuras mencionadas y la manifestacién de la demencia taldmica). Debuta
como un trastorno transitorio de la conciencia con somnolencia y estado confusional. Luego se pre-
sentan cambios en la personalidad con apatia, enlentecimiento psicomotor y pérdida de la atencion
selectiva. Cognitivamente se observa amnesia de tipo diencefalico o korsakoviana (amnesia anteré-
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grada severa; amnesia retrobgrada completa con “gradiente temporal” extendiéndose a varias décadas
previas a la instalacion de la lesion y fabulaciones) con anosognosia asociada. Los signos oculomotores
(paralisis de la mirada vertical, sobre todo inferior) son caracteristicos de la lesién mesencefalica. Si
se dafa el nucleo subtalamico pueden aparecer movimientos involuntarios o una hipercinesia seme-
jante a la dopaminérgica. La alteracion sensitiva es inconstante y, de aparecer, esta limitada a la parte
superior del cuerpo.

Demencia por Infartos del Caudado: Se produce por interrupcién de las proyecciones fron-
tosubcorticales que integran los circuitos relacionados con la atencion, velocidad de procesamiento
de la informacién, motivacion y procedimientos de busqueda cognitiva. Como resultado se observa
una demencia frontosubcortical con severas fallas atencionales, enlentecimiento psicomotor, altera-
ciones en la fluencia verbal con disartria y/o tartamudeo, compromiso mnésico con alteracion del re-
cuerdo pero conservaciéon del reconocimiento (olvidos), apatia y abulia. Puede coexistir una leve
debilidad motora con torpeza para la ejecucién de movimientos delicados y en ocasiones es posible
observar periodos de agitacion e hiperactividad.

Leucoencefalopatias Periventriculares

Leucoaraiosis es el término acufiado por Hachinski para referirse a la imagen que se corresponde
con el hallazgo anatomopatolégico de leucomalaciaperiventricular. Estas imagenes son comunes en
personas de edad avanzada y aumentan de frecuencia y severidad con el incremento de la edad. Se
consideran patolégicas aquéllas que son confluentes o que se observan en IRM como hiperintensi-
dades extensas en la secuencia T2, sobre todo cuando se asocian con lesiones focales numerosas y
producen sintomas.

Clinicamente se hallé correlacion entre las lesiones de la sustancia blanca y trastornos en la ex-
presion verbal, ansiedad, sindrome depresivo y “parkinsonismo de la mitad inferior”. Este ultimo se
caracteriza por el trastorno de la marcha con aumento de la base de sustentacion, retardo y acorta-
miento de la longitud del paso, alteracion del balance (“marcha senil” con giro “en blogque”), miccién
imperiosa que puede evolucionar a la incontinencia urinaria, reflejos osteotendinosos exaltados en
miembros inferiores y deterioro cognitivo con patrén frontosubcortical.

Enfermedad de Binswanger

Quiza no sea una entidad nosoldgica pura, sino un sindrome producto de distintos mecanismos
fisiopatolégicos desencadenados por diversas etiologias.

Se manifiesta como un deterioro cognitivo lentamente progresivo que comienza aproximada-
mente en la sexta década de la vida, marcado por episodios comiciales y ACVs, con trastornos de la
marcha de tipo frontosubcortical e incontinencia urinaria.

Los trastornos neuropsiquiatricos y el deterioro cognitivose hallan presentes en el 100% de los
casos. Suelen marcar el comienzo de los sintomas o aparecen muy tempranamente en el curso evo-
lutivo hasta en un 65%. Se observa apatia e inercia, abulia y reduccién de la actividad espontanea.
La evaluacién neuropsicoldgica permite verificar disminucién en la velocidad de procesamiento cog-
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nitivo, aumento en la latencia de las respuestas y dificultad para dar continuidad a las actividades ini-
ciadas. El lenguaje espontaneo es escaso, la expresion verbal poco fluida y el habla hipofénica y apro-
sodica. La memoria se afecta siguiendo un patréon frontosubcortical. Las funciones matematicas y la
elaboracion abstracta son deficitarias. No son infrecuentes las agnosias visuales y/o espaciales con o
sin trastornos campimétricos, extincion visual o heminegligencia. Puede haber disartria con o sin sig-
nos pseudobulbares, incontinencia urinaria y convulsiones (en el 17% de los casos). El juicio se halla
empobrecido y la capacidad de monitorizar el propio estado declina rdpidamente. Se producen cam-
bios en la personalidad con trastornos de conducta y modificacion del caracter.

C.A.D.A.S.LL. (Cerebral Autosomal Dominant Arteriopathy with Subcortical
Infarcts and Leukoencephalopathy)

El CADASIL es un cuadro que se hereda siguiendo un patrén autosémico dominante y consiste
en episodios ictales recurrentes que llevan a trastornos de la marcha y DVIS progresiva. Se manifiesta
en adultos jévenes entre 30 y 50 afos pero también en individuos de edad madura. La migrafa he-
mipléjica familiar se halla ligada al mismo locus que el CADASIL y muchos pacientes que padecen
CADASIL refieren una historia de episodios migrafosos.

Factores de riesgo vascular tales como HTA, incremento de las hemoglobinas glicosiladas y ta-
baquismo suelen asociarse con fenotipos mas agresivos.

Evaluacion

EI DCLv y la DV pueden afectar sustancia gris y blanca en forma bilateral y difusa. El deterioro
cognitivo asociado con ACV tiende a mejorar parcialmente en la evolucién, pero la enfermedad de
pequenos vasos suele tener un curso progresivo y es menos frecuente hallar deterioro escalonado.

Comparados con la EA, los pacientes con DVIS “pura” presentan un perfil mnésico con patréon
de olvidos, mejor rendimiento mnésico, menor cantidad de errores intrusivos y buen reconocimiento.
Contrariamente, los pacientes con EA presentan mas rapida degradacion de la informacion reciente-
mente adquirida (mayor tasa de olvido por trastorno en la codificacion).

En la DVIS el hallazgo de buena retencién y mayor afectacion de las funciones ejecutivas (sobre
todo en fluencia verbal, atencién, secuenciacion y resolucion de problemas) es la manifestacion clinica
de la disrupcién de los circuitos frontosubcorticales y se observa en las formas “puras”. Una rapida
tasa de olvido en estos pacientes podria representar compromiso mixto degenerativo vascular.

En pacientes con DVIS algunos estudios hallaron trastornos en memoria semantica y funciones
perceptivas visuoespaciales. Las pruebas que mostraron mayor discriminacién en DVIS fueron la fluen-
cia verbal fonoldgicay las de conocimiento asociativo semantico tipo ‘camello y cactus’ y “‘piramides
y palmeras’.

El enlentecimiento de la marcha ha sido descrito como un signo de aparicién temprana que

precede la declinacién en los testscognitivos en el curso de la DV y es un importante predictor de
evolucién ulterior a demencia. El sindrome de riesgo cognitivo motor se define como un sindrome

66 Deterioro Cognitivo, Alzheimer y otras Demencias. Formacion Profesional para el Equipo Socio-Sanitario



predemencia caracterizado por quejas cognitivas y marcha lenta en individuos mayores sin trastornos
sensoriomotores ni demencia manifiesta.

La inestabilidad postural, sobre todo en sujetos mayores sanos con criterios de fragilidad, se
asocia con enfermedad de pequefos vasos —especificamente infartos lacunares y microsangrados—y
es un factor de riesgo independiente para ACV y deterioro cognitivo.

Tratamiento del DCV y la DV

La conducta terapéutica eficaz consiste en la prevencién, diagnéstico temprano y tratamiento
apropiado de la ECV, de la prevencion del ACV o su recurrencia y de la adopcion de medidas ten-
dientes a evitar el deterioro cognitivo o su progresion, controlar los trastornos conductuales y psico-
l6bgicos y minimizar su repercusion sobre la funcionalidad.

Hasta la fecha no existe ninguin tratamiento farmacolégico especifico aprobado para la DV. Al-
gunos de los farmacos aprobados para la EA han mostrado una relativa acciéon favorable sobre las
funciones ejecutivas, pero no se ha hallado repercusion sobre el funcionamiento global cotidiano.

Los estudios publicados sobre el tratamiento farmacolégico de la DV son numerosos y contra-
dictorios. Muchos de los trabajos presentan serios problemas metodolégicos y muchos de ellos em-
plean escalas poco sensibles y especificas, cuando no subjetivas, lo que dificulta un adecuado analisis
para realizar recomendaciones.
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Capitulo 9
Demencia frontotemporal

Sarasola, Diego / Russo, Griselda

Introduccion

Hace mas de 100 afios, en 1892, Arnold Pick describi6 la atrofia de los I6bulos frontales y tem-
porales en un paciente que presentaba trastornos en el lenguaje y la conducta. Posteriormente, Alz-
heimer describe las células de Pick y los caracteristicos cuerpos de Pick (1911). En 1920 se establece
la entidad clinicopatolégica de la enfermedad.

En la actualidad, la entidad se divide (siguiendo criterios clinicos) en la variante conductual de
la Demencia Frontotemporal, y las distintas variantes asociadas al lenguaje , que se describiran sucin-
tamente.

Si bien en la poblacién general la DTA es mas frecuente que la DFT, cuando se considera la pre-
valencia de demencia en menores de 60 anos, esta relacion se invierte, siendo la DFT la causa mas
frecuente de demencia en menores de 60 anos.

Tomando en cuenta los casos de DFT de presentacion temprana y tardia, la prevalencia se estima
en 15-22 por 100.000 habitantes.

El desarrollo siguiente del tema versara sobre la variante conductual del complejo DFT. Respecto
de las variantes asociadas al déficit primario del lenguaje (APP) sélo mencionaremos al lector que son
sindromes clinicos caracterizados por un deterioro progresivo del lenguaje. La mayoria de los casos
de DFT son esporadicos, iniciandose en torno a los 50-70 afos. Se han descrito 3 subtipos clinicos
principales: APP-no fluente o agramatical; APP-semantica; y APP-logopénica. Cada subtipo se ha aso-
ciado de forma preferencial a una alteraciéon especifica del lenguaje (a cuyo nombre de variante alude)
y a un subtipo de anatomia patolégica concreta, aunque la capacidad predictiva del diagndéstico
clinico no es completa.

La Demencia Frontotemporal variante conductual,
clinica y nuevos criterios

La variante conductual de la demencia Frontotemporal (DFT) constituye el sindrome mas comun
dentro del espectro de la Degeneracion Lobar Frontotemporal (FTLD).

En la actualidad, los ultimos criterios propuestos por el Consortium Internacional sobre DFT de-

finen tres niveles de certeza diagndstica y referencian a seis clUsteres de sintomas cognitivos y con-
ductuales.
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Segun estos criterios, la DFT se caracteriza por el deterioro temprano en la conducta social y la
aparicion de diversos sintomas conductuales como desinhibicion, apatia, pérdida de la empatia, com-
portamientos estereotipados, perseverativos e hiperoralidad.

La desinhibicién es un sintoma frecuente de la DFT. Se presenta en la forma de multiples sin-
tomas como la pérdida del comportamiento social reflejado en las bromas ofensivas (frecuentemente
con referencia sexual) y la exhibicién de comportamientos infantiles o pueriles. Pueden presentar im-
pulsividad con comportamientos riesgosos, juego patoldgico o ser blanco de estafas.

La apatia corresponde a una pasividad mas generalizada que involucra también aspectos afec-
tivos o0 emocionales, como la perdida de la motivacion y el interés. Ambos conllevan la dependencia
de los pacientes en lo actitudinal. La pérdida de la empatia en estos pacientes se manifiesta como la
actitud fria e indiferente hacia los otros.

Los pacientes pueden presentar, asimismo, comportamientos repetitivos y estereotipados como
rascarse o movimientos estereotipados orofaciales. Algunos repiten frases o historias. Son frecuentes
también los comportamientos ritualisticos que involucran el vagabundeo (wandering) con una ruta
predeterminada y fija, la compulsividad a la acumulacién de objetos o las cuentas compulsivas (ob-
jetos, baldosas, por ej.) que plantean diagnoéstico diferencial con Trastorno Obsesivo Compulsivo.

El cambio, en las preferencias alimentarias (en particular por los dulces) o la rigidez en la eleccion
de los alimentos constituyen también sintomas frecuentes.

Mientras los cambios conductuales dominan la presentacion inicial de los pacientes con DFT,
los déficits cognitivos aparecen y progresan en paralelo a la evolucién de la enfermedad. El perfil neu-
ropsicolégico caracteristico involucra la disfunciéon ejecutiva con relativa preservacién de la memoria
episodica y las funciones visuoespaciales. Una descripcion mas completa de estas caracteristicas se
encuentra en el capitulo de evaluacién neuropsicolégica de este texto.

Este perfil neuropsicolégico varia en las presentaciones menos frecuentes como Afasia progre-
siva primaria. Dicho cuadro se caracteriza por tener afectado primaria y tempranamente el lenguaje,
por sobre las otras funciones cognitivas. La afectacién del lenguaje en alguna de sus caracteristicas-
puede preceder en varios afios a la afectacion de la memoria y las funciones visuoespaciales. Segun
la caracteristica del lenguaje afectado se las suele clasficar en subtipos como: variante semantica (pér-
dida de la comprension de las palabras sin afectacion de la funcién gramatical) o variante agramatica
o no fluente (deterioro de la funcién gramatical que afecta la fluencia, con relativa preservacion de
la comprensién) entre otras.

Estudios complementarios

Son importantes para excluir causas vasculares del deterioro asi como infecciosas, inflamatorias,
neoplasicas, paraneoplasicas y metabdlicas.

En la DFT las imagenes estructurales cerebrales revelan atrofia cortical en los l6bulos frontales y tem-

porales, el cingulo anterior, la insula anterior y estructuras subcorticales . Sin embargo, en estadios iniciales
de la enfermedad la atrofia puede ser muy sutil. La presencia de atrofia en la amigdala puede contribuir a
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la diferenciacion entre la DFT y la enfermedad de Alzheimer, mientras que la atrofia del hipocampo no per-
mite diferenciar ambas entidades. Respecto de las neuroimagenes cerebrales, dos consideraciones impor-
tantes deben estar siempre presentes cuando nos enfrentamos con el diagnéstico de un paciente:

- Algunos pacientes con enfermedad de Alzheimer puede evidenciar cambios similares a los
descriptos especialmente en estadios tempranos, resaltando la sensibilidad pero también
inespecificidad del método.

- En estadios tempranos, como mencionaramos, el compromiso cerebral es
predominantemente funcional y no se han producido aun los cambios morfoldgicos que
se puedan demostrar en la RNM.

Puede ser Util realizar una neuroimagen funcional, ya sea SPECT que podria evidenciar hipoflujo
regional, o PET FDG que podria asimismo visualizar hipometabolismo en las areas comprometidas.
Estos hallazgos pueden anticipar a los cambios en RNM descriptos arriba.

Por el momento no existen marcadores especificos en LCR para el espectro de degeneracion
lobar frontotemporal (FTLD). Los disponibles en la actualidad, Phospho-tau y B-Amiloide pueden ser
una ayuda en la discriminacién entre esta entidad y la DTA, con elevados niveles de p-tau y bajos co-
cientes de AB (1-42)/AB (1-40) y AB (1-42)/AB que son especificos para DTA. Niveles normales de
AB42 y valores elevados Tau y TauP contribuyen a dar mayor solidez al diagnostico de DFT.

Genética y heredabilidad del espectro DFT

Aproximadamente un 40% del espectro DFT tiene historia familiar de la patologia, aunque solo
del 10% al 30% de las familias muestran un patrén autosémico dominante de herencia.Herencia
dominante quiere decir gue un gen anormal de uno de los padres puede causar la enfermedad, aun-
que el gen compatible del otro padre sea normal. Un padre con una afecciéon autosémica dominante
tiene un 50% de probabilidades de tener un hijo con la enfermedad. El gen anormal domina.

Hasta el momento han sido identificadas varias mutaciones; las presentes en el cromosoma 9
(una expansion de hexanucleodtidos en el gen C9orf72), en el gen que codifica para la proteina aso-
ciada a los microtubulos tau (MAPT) y en el gen que codifica paraprogranulina (GRN) dan cuenta de
la gran mayoria de los casos con pedigree autosbmico dominante.

Tratamiento

En la actualidad, no existe tratamiento curativo para esta enfermedad. A pesar de ello, nume-
rosos farmacos son utilizados con el objetivo de disminuir los sintomas conductuales y mejorar la ca-
lidad de vida tanto del paciente como de su entorno.

El tratamiento de la depresion con inhibidores selectivos de la receptaciéon de serotonina es uti-

lizado frecuentemente, aun cuando es controversial. El trazodone puede utilizarse como sedativo
tanto durante el dia como para mejorar el descanso nocturno.
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No existe evidencia de eficacia de los inhibidores de acetilcolinesterasa ni de memantine en
estos pacientes. Los estimulantes como el modafinilo pueden utilizarse también en los sindromes
apaticos frontales, aunque no existen aun estudios que demuestren su eficacia y, por lo tanto, avalen
su utilizacion.

Las intervenciones no farmacolégicas realizadas con el paciente (terapias cognitivas, estimula-
cion del lenguaje) y el consejo y terapia de soporte a los familiares y cuidadores son Utiles herramientas
en la préactica clinica, aunque al igual que con algunas de las intervenciones farmacoldgicas, su eficacia
para retrasar la evolucion no ha sido probada como en la enfermedad de Alzheimer.

Conclusiones

La demencia frontotemporal (FTD) es una de las formas méas comunes de demencia en las per-
sonas menores de 65 afos. Las variantes incluyen sindromes con alteraciones del comportamiento
fundamentalmente (FTD variante conductual), demencia semantica y afasia no fluente progresiva.

Las manifestaciones del comportamiento y el lenguaje son caracteristicas principales de FTD, y
los pacientes conservan la memoria relativamente, lo que difiere de la enfermedad de Alzheimer.

Algunos cambios comunes del comportamiento incluyen la dificultad del analisis y monitoreo
de las conductas, inadecuacion social y embotamiento emocional. Las afecciones del lenguaje mas
frecuentes son pérdida de comprension y objeto de conocimiento (demencia seméntica) y habla poco
fluente. Las neuroimagenes (RMN) generalmente demuestran atrofia focal ademas de exclusion de
otras etiologias.

Una historia clinica cuidadosa y el examen fisico y el uso juicioso de resonancia magnética,
pueden ayudar a distinguir FTD de otras formas comunes de demencia, incluyendo la enfermedad
de Alzheimer, demencia con cuerpos de Lewy y demencia vascular. Aunque no hay cura para FTD,
se utilizan en la practica clinica de manera sintomatica la administracién de distintos psicofarma-
cos. Los médicos de atencion primaria tienen un papel fundamental en la identificacion de pa-
cientes con FTD y montaje de un equipo interdisciplinario para atender a los pacientes con FTD,
sus familias y cuidadores.
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Capitulo 10
Demencia por Cuerpos de Lewy

Demey, Ignacio / Rojas Galeno

Introduccion

La Demencia por Cuerpos de Lewy (DPCL) es una enfermedad de etiologia degenerativa, que
provoca a lo largo de su evolucién manifestaciones motoras, conductuales, cognitivas, autondmicas
y del suefio, entre otras. Estos sintomas se relacionan con la acumulaciéon anormal de la proteina alfa-
sinucleina en vesiculas llamadas Cuerpos de Lewy (CL). La DPCL es considerada en algunas series
como la segunda causa mas frecuente de demencia, luego de la Enfermedad de Alzheimer.

Etiopatogenia y anatomia patoldgica

La causa de estas entidades todavia no se conoce con exactitud, siendo en la gran mayoria de
los casos una enfermedad esporadica, sin antecedentes familiares, aunque se han descripto casos de
origen hereditario. La alfa-sinucleina es una proteina que se ubica en las sinapsis, especificamente en
la neurona presinaptica y que tiene una alta expresién en el cerebro, pudiendo ubicarse en el citosol,
asociada a las membranas de las células o en su nucleo; se la ha relacionado a la plasticidad de las si-
napsisy al transporte de vesiculas dentro de las neuronas, asi como a la regulacién de la liberacion y
recaptacion del neurotransmisor dopamina, entre otras funciones. La cantidad de CL es muy impor-
tante para que los pacientes afectados desarrollen los sintomas, pero existen diferencias acerca del
sitio anatomico que reflejaria de manera mas significativa la futura afectacion de las funciones men-
tales superiores. Recientemente se ha descripto que esta proteina podria diseminarse entre regiones
cerebrales conectadas, teniendo esto gran relevancia en las teorias sobre la distribucion de los cambios
anatomopatolégicos, sirviendo también como punto de partida para nuevas lineas de investigacion
para su tratamiento. En la DPCL se ven comprometidas las vias de diferentes neurotransmisores, entre
ellas las de la dopamina, de la noradrenalina, de la serotonina y de la acetilcolina. El compromiso de
estas Ultimas, llamadas vias colinérgicas se ha relacionado a la presencia de trastornos atencionales,
fluctuaciones cognitivas y alucinaciones visuales, hecho de gran relevancia a nivel del tratamiento.

Clinica

La DPCL se caracteriza por la combinacién de un sindrome demencial (caracteristica central)
con la presencia de fluctuaciones cognitivas, alucinaciones visuales y de un sindrome parkinsoniano
(caracteristicas principales), pudiendo arribarse al diagnéstico clinico de DPCL probable y posible uti-
lizando los criterios expuestos en la Tabla 1.
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CRITERIOS ABREVIADOS PARA EL DIAGNOSTICO CLINICO DE LA DEMENCIA
POR CUERPOS DE LEWY (DPCL).

1. Caracteristica central (esencial para el diagnéstico de DPCL posible o probable):
- Demencia: Definida como un deterioro cognitivo progresivo de magnitud suficiente
como para interferir con el funcionamiento habitual laboral o social.
- El compromiso de las funciones mnésicas puede no ser muy marcado al inicio, pero
generalmente se hace evidente en la progresion del cuadro clinico.
- Los trastornos a nivel atencional, ejecutivo y en las habilidades visuoespaciales pueden
ser especialmente manifiestos.

2. Caracteristicas principales (Dos caracteristicas principales en combinacion con la
caracteristica central son suficientes para el diagndéstico de DPCL probable, una para el de
DPCL posible):

- Fluctuaciones cognitivas con variaciones marcadas en los niveles de atencién y alerta.
- Alucinaciones visuales recurrentes, tipicamente con muchos detalles.
- Sindrome parkinsoniano primario.

3. Caracteristicas sugestivas (Si una o mas de ellas esta presente, junto a una o mas de las
caracteristicas principales y en combinacion con la caracteristica central, se puede
diagnosticar DPCL probable. Si ninguna de las caracteristicas principales esta presente,
con una o mas de estas caracteristicas sugestivas en combinacién con la caracteristica
central es suficiente para DPCL posible. No debe diagnosticarse DPCL probable basédndose
Unicamente en las caracteristicas sugestivas):

- Trastorno del suefio ligado al Rapid Eye Movements (R.E.M.)

- Sensibilidad severa a los neurolépticos

- Demostracion por Tomografia computarizada por emision de foton Unico Single
Photon Emission Computed Tomography (SPECT) o Positron Emission Tomography
(PET) de baja captacion en ganglios basales del transportador de dopamina.

Con respecto a los trastornos cognitivos en la DPCL, el perfil de déficit puede definirse como cor-
tico-subcortical, combinando principalmente trastornos ejecutivos y atencionales con alteraciones visuo-
perceptuales y visuoconstructivas. En relacion a las fluctuaciones cognitivas son variaciones significativas
en la reactividad del paciente, siendo estos cambios observables de un dia para el otro tanto en la ob-
servacion clinica como en escalas cognitivas. Hasta un 80% de los casos presentan un sindrome extra-
piramidal que comparte muchas de las caracteristicas con la de la Enfermedad de Parkinson (EP), con
bradicinesia, temblor de reposo, rigidez en rueda dentada, alteraciones posturales y/o de la marcha. Estos
pacientes también suelen presentar alteraciones del suefio, entre ellas el trastorno del suefio ligado al
R.E.M. (del inglés Rapid Eye Movements), que se caracteriza porque los pacientes actdan sus suefios
mientras duermen, con acciones motoras que reflejan el contenido de lo que estan experimentando. Es
habitual también la presencia de diferentes trastornos autonémicos, como los trastornos en la regulacion
de la presion arterial o a nivel evacuatorioen la DPCL. Los pacientes afectados por esta enfermedad suelen
presentar de manera caracteristica alucinaciones, las cuales se hallan presentes en aproximadamente un
60 a 80% de los casos, siendo predominantemente visuales. Las mismas suelen ser de una gran com-
plejidad y elaboracion, con gran cantidad de detalles y colores, pudiendo representar animales, personas
o situaciones completas. También pueden observarse ideas de perjuicio y sintomas de tipo apatico y dis-
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timico, entre otros. Por Ultimo, cabe destacar que si el comienzo de la sintomatologia a nivel motor de
tipo extrapiramidal y el de las manifestaciones en las funciones mentales superiores y en la conducta
ocurren dentro de un afo, el diagndstico seria compatible con DPCL, pero si en un paciente con un diag-
nostico de EP el sindrome motor de tipo extrapiramidal caracteristico precede a la demencia en mas de
12 meses se trataria de Demencia en la EP.

Estudios complementarios

Como en todos los casos de demencia, en el proceso diagnéstico es necesario disponer de un
estudio de laboratorio de sangre que incluya hemograma, hepatograma, ionograma (con Ca, Py
Mgq), urea, creatinina, glucemia, T4, TSH, eritrosedimentacién, vitamina B12 y acido folico, pudiendo
agregarse otros estudios mas especificos segun la sospecha diagnostica.

En los estudios por imagenes estructurales como la Tomografia Computada o la Resonancia
Magnética se han descripto la presencia de aumento del tamafio ventricular, que puede ser méas mar-
cado en el tercer ventriculo y la evidencia de signos involutivos temporales, parietales y occipitales,
asi como a nivel del putamen. Estos estudios por imagenes también permiten descartar la presencia
de otras posibles etiologias como hidrocefalia, lesiones vasculares o neoplasias, entre otras.

Cabe destacar que mas alla de los test de screening cognitivo como el MMSE, es necesario
contar con una evaluacion neuropsicolégica completa para poder cuantificar el desempefio en cada
una de las funciones mentales superiores.

Puede ser de utilidad solicitar un estudio del suefio como una polisomnografia en aquellos pa-
cientes que presentan suefos vividos, para evaluar la falta de pérdida de tono muscular durante el
suefio REM (rapid-eye-movement), y confirmar de este modo un trastorno del suefio asociado al REM.

Por ultimo, debe mencionarse que existen otros estudios complementarios mas especificos que
pueden llegar a utilizarse en casos seleccionados en los que resulte dificil arribar a un diagnéstico.

Tratamiento

Es fundamental tener presentes los multiples aspectos que involucra la DPCL, incluyendo las
dificultades motoras, los sintomas cognitivos y conductuales y las alteraciones del suefio, asi como
también el sostén y el asesoramiento para los familiares y/o cuidadores.

Los programas de rehabilitacion motora y de estimulacién cognitiva pueden asociarse a beneficios
en individuos con estas patologias. También las adaptaciones y la optimizacién del medio donde se des-
envuelve el paciente tienen una gran importancia como parte del manejo de los individuos afectados.

Con respecto a la terapéutica con farmacos, para el tratamiento del sindrome parkinsoniano
se recomienda la utilizacion de levodopa, viéndose limitado el uso de los agonistas dopaminérgicos,
la selegilina, los anticolinérgicos o la amantadina, por la posibilidad de la aparicion de efectos adversos
como el empeoramiento de la sintomatologia a nivel de la conducta, de las funciones mentales su-
periores o a nivel autonémico.
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En lo que se refiere al tratamiento de la sintomatologia cognitiva, con los inhibidores de la coli-
nesterasa (Donepecilo, Galantamina o Rivastigmina) se pueden obtener mejorias en varios de los tras-
tornos presentes, incluyendo el MMSE asi como funciones especificas como capacidades atencionales,
velocidad de procesamiento y fluctuaciones cognitivas, pudiendo esto llevar a mejorias en la capacidad
funcional, en medidas globales de cambio y en los sintomas conductuales, siendo la Rivastigmina y el
Donepecilo las que cuentan con mayor respaldo cientifico. Previamente al inicio del tratamiento con
estos farmacos siempre se debe realizar una interconsulta con cardiologia, debido a que las mismas au-
mentan el tono colinérgico, pudiendo por esta causa provocar sintomas a principalmente nivel cardiaco,
con la posible aparicion de bradicardia o sincopes, y a nivel digestivo, entre otros.

Se han realizado diferentes ensayos clinicos en DPCL con Memantine, un antagonista de re-
ceptores NMDA para el glutamato. En un metaanalisis reciente se evidenciaron algunos cambios po-
sitivos en escalas globales con esta droga, pero no asi en el MMSE, presentando los pacientes buena
tolerancia a su administracion. También se reportaron algunos cambios positivos en medidas de aten-
cion y de memoria episoddica.

En lo referido al tratamiento farmacolégico de los sintomas neuropsiquiatricos se recomienda
comenzar Donepecilo o Rivastigmina, con los que se puede obtener una mejoria en diferentes alte-
raciones conductuales, entre ellas las alucinaciones visuales y la apatia. De ser necesario recurrir a la
utilizacion de antipsicoticos, se debe tener presente la posibilidad de la aparicion de sintomas de sen-
sibilidad a los mismos. Estos consisten en la aparicion de sedacion excesiva, confusion, empeoramiento
de los sintomas parkinsonianos y disminucion de la movilidad, y siempre se debe instruir al familiar
y/o cuidador sobre la posibilidad la aparicion de estos sintomas. De decidirse su utilizacién, se reco-
mienda iniciar con dosis muy bajas de algun antipsicético atipico (Ej.: Clozapina, Quetiapina o Aripi-
prazol), con los que esta reaccion seria menos frecuente. Se deben evitar la Olanzapina y los
antipsicoticos tipicos. De utilizarse la Clozapina, debe controlarse estrechamente la posibilidad de
aparicion de toxicidad hematolégica (agranulocitosis), la cual puede ser fatal. En relacion al uso de
los antipsicéticos atipicos, se debe mencionar que algunos estudios han sugerido que este tipo de
medicamentos podrian aumentar el riesgo de accidente cerebrovascular y muerte. Como por otro
lado al disminuir los sintomas conductuales reducen la tasa de institucionalizacién y mejoran la calidad
de vida, se recomienda discutir riesgos y beneficios del tratamiento de este tipo de farmacos con el
paciente y sus allegados. En relacion a la depresion en la DPCL se recomiendan los inhibidores de la
recaptacion de Serotonina y los inhibidores de la recaptacion de Norepinefrina y Serotonina, evitando
el uso de antidepresivos triciclicos o de otros farmacos con propiedades anticolinérgicas.

Con referencia a las alteraciones del suefio, para el trastorno del suefio ligado al REM se reco-
mienda el uso de clonazepam, melatonina o quetiapina antes de acostarse, habiéndose reportado
también que los inhibidores de la colinesterasa podrian tener efectos beneficiosos.
Conclusiones

Debido a la multiplicidad de sistemas afectados por la DPCL, es necesario enfocar el diagnostico

y el tratamiento de esta entidad de una manera amplia e integradora, procurando optimizar el manejo
y apuntando a mejorar la calidad de vida del paciente y de su familia.
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Capitulo 11
Deterioro cognitivo
rapidamente evolutivo

Fernandez Suarez, Marcos

El sindrome clinico conocido como Deterioro Cognitivo Rapidamente Evolutivo (DCRE) se define
como aquel de instalacion rapida (menor a dos afos) que lleva un cuadro de deterioro motriz, de la
conducta y mental;frecuentemente, en la practica,suele manifestarse en semanas 0 pocos meses.
Esta es la principal diferencia con otras demencias que evolucionan en muchos afios (generalmente
mas de cinco). La incidencia del DCRE es largamente desconocida en nuestro medio, pero se puede
considerar poco frecuente en relaciéon a otras demencias como la enfermedad de Alzheimer, enfer-
medad por Cuerpos de Lewy o la degeneracién fronto temporal; dada la agresividad del cuadro clinico
no es raro que se observen casos DCRE en las salas de internacion general o de neurologia y que se
llegue a este punto luego de multiples consultas a guardia. Este capitulo es de relevancia dado que
incluye el estudio de estas formas de demencia, algunas de ellas potencialmente reversibles y donde
el tiempo de tratamiento repercute en la magnitud de las secuelas.

En el afo 2005 Geschwind y colaboradores publicaron una serie de 825 casos de DCRE,
54% eran casos de Enfermedad de Creuzfelt Jakob (ECJ) (una enfermedad mortal que describire-
mos mas adelante), 28% de causa indeterminada (por registros insuficientes) pero que se sospe-
chaba ECJ; pero mas importante adnes el hecho de que el 18% eran patologias no relacionadas,
incluso algunas tratables: 26% degenerativas, 15% autoinmunes, 11% infecciosas, 11% psiquia-
tricas, 9% otras.

Una apropiada historia clinica es vital para definir y orientar los estudios ante un DCRE,
deben interrogarse tanto familiares cercanos como colegas de trabajo o médicos de cabecera;
todo con el fin de descartar un deterioro cognitivo lentamente progresivo que fue subestimado
por los familiares.

Antecedentes de tumores (especialmente pulmén, mama, linfomas y génadas), tabaquismo'y
otros factores de riesgo cardiovascular, trastornos endocrinolégicos, fiebre, factores de riesgo para
enfermedades de transmision sexual, pérdida de peso, ocupacion (exposicion a tdxicos o agentes in-
fecciosos, drogas), viajes, cefaleas de reciente aparicion, etc.

Desde el punto de vista clinico la presencia de convulsiones, mioclonias (sacudidas musculares),
trastornos del suefo (insomnio o excesivo suefio), pérdida de peso,desequilibrio o ataxia, dolor neu-
ropatico, déficit motriz o sensitivo focal deben ser buscados; en las esferas cognitivas: alteraciones
del estado animico, alucinaciones u otros sintomas psicéticos (especialmente en ausencia de antece-
dentes psiquiatricos previos), desorientacion fluctuante, agresividad, incapacidad para realizar las ta-
reas laborales normales, deben ser interrogados.
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Como regla general, no debe escatimarse esfuerzo ni recursos para el estudio de estos pacien-
tes, los métodos de iméagenes deben ser de la mayor calidad posible, el anélisis de liquido cefalorra-
quideo (LCR) no debe ser demorado y de no contar con un laboratorio amplio en estudios serolégicos
y microbiolégicos, deben establecerse nexos con otros centros que los posean para derivar muestras.
Por lo tanto, en general es recomendable una internacién en un centro médico de alta complejidad
para estudiar las causas posibles.

Como una regla mnemotécnica el acrénimo “VITAMIN D” puede ser util (Vascular, Infeccioso,
Traumatico / Téxico, Autoinmune, Metabdlico, latrogénico / Idiopatico, Neoplasico, Degenerativo).

Vascular

Un infarto cerebral”estratégico” puede determinar el inicio abrupto de demencia (7% de los
pacientes a un afio del evento evolucionan de esta manera)?; a partir de infartos de grandes territorios
vasculares del hemisferio dominante pueden provocar cuadros severos. Cabe aclarar que en pacientes
con dafo vascular cerebral previo el agregado de nuevas lesiones agudas, aunque pequefas, puede
precipitar el deterioro cognitivo; incluso algunos pacientes desarrollan un deterioro progresivo a lo
largo de los meses siguientes al ACV llevandolo a un compromiso cognitivo significativo diferido al
evento inicial.

Existen enfermedades inflamatorias de las arterias cerebrales denominadas vasculitis del sistema
nervioso central (SNC), pueden afectar solo al cerebro (llamadas primarias) o a todo el organismo (se-
cundarias). Los sintomas son una alteracion cognitiva fluctuante, dolores de cabeza, ACV todo de
evolucién subaguda (dias-semanas). La historia clinica y el estudio de RMN de encéfalo con secuencias
de difusién y angioresonanciaintracraneana resultan de utilidad, pero a la vez resultan insuficientes, re-
quiriéndose angiografia digital y/o biopsia cerebral. El tratamiento es con inmunosupresores.

Infeccioso

En la mayoria de los casos de encefalitis (infecciones que afectan al cerebro) la evolucién clinica
es rapida (una media de cinco dias) siendo de origen viral en un 48%, autoinmune en 22% y desco-
nocida casi en un 29%, seguin una revision reciente, correspondiente a un centro de alta complejidad®.
En este punto es de vital importancia diferenciar si se trata de un paciente inmunocompetente o in-
munocomprometido. En ambos grupos las encefalitis virales por herpes virus especialmente Herpes
1(90%) y 2 (10%) pueden dejar secuelas graves en losldbulos temporales, algo que puede evitarse
con un tratamiento precoz con antivirales. En el grupo inmunocomprometido el nimero de agentes
a descartar es ainmasamplio, las neuroimagenes y el analisis de LCR son de gran utilidad para orientar
el diagnostico (debe hacerse en todos los pacientes). Debemos descartar Herpes 1,2, Varicela y Cito-
megalovirusy el virus Epstein Bar por su asociacion con linfomas primarios del SNC®, el virus JC, y la
neurosifilis.Otros agentes que pueden dar lesiones multiples especialmente en el grupo inmunocom-
prometido son: tuberculosis, toxoplasmosis y hongos (criptococo, histoplasma).

En ocasiones el sistema inmune reacciona de forma anormal contra una infeccién y aunque

esta ya haya sido controlada, la agresion se dirige contra el mismo sistema nervioso; por ejemplo la
encefalomielitis diseminada aguda (ADEM) puede presentarse posteriormente a una infeccién (pa-
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peras, rubeola, varicela) provocando cambios cognitivos y psiquiatricos prominentes y lesiones cere-
brales observables en RM, aunque es mas frecuente en nifios puede manifestarse en adultos.

Traumatico/Toxico

Dependiendo la magnitud del trauma inicial pueden observarse diversos grados de secuela. Lesio-
nes por golpe o contragolpe se alojan en la regién fronto-orbitaria o temporal causando problemas de
conducta y memoria; un tipo especial de lesion denominada”“dafio axonal difuso” causa una secuela
neurolégica grave no evidenciable por tomografia(y verse solo en una resonancia magnética). Gran parte
de los pacientes con traumas severos desarrollan hidrocefalia (acimulo de liquido cefalorragquideo en las
cavidades cerebrales) progresiva aun meses posteriores, por lo que deben repetirse estudios de control.

Alcohol: El alcoholismo conduce a un deterioro cognitivo progresivo (con frecuencia solapado
y subestimado) y que segun algunas series implica al 10 % de la poblacion con demencia, sin embar-
goun déficit agudo de tiamina (vitamina B1) por pobre ingesta de alimentosen estos pacientes causa
el sindrome de Wernicke, el paciente tipicamente presenta limitacién en los movimientos oculares
(vertical u horizontal), nistagmus, ataxia y encefalopatia severa, de no ser tratado apropiadamente
puede llevar a posteriormente al sindrome de Korsakoff, caracterizado por fallas de memoria ante-
rograda, retrograda, confabulacién, fallas ejecutivas y con relativa preservacion de la memoria de tra-
bajo, procedural y semantica.En la RMN se observan lesiones en cuerpos mamilares vy
talamodorsomedial.Esta enfermedad es una urgencia neuroldgica y debe tratarse con altas dosis de
vitamina B1 inyectable por varios dias para prevenir secuelas.

Medicacién: El abuso de medicaciéon sedante y otros psicofarmacos, especialmente benzodia-
cepinas (clonazepam, alprazolam, bromazepam, etc) es alarmante en nuestro medio, debe interro-
garse y cerciorarse (solicitando incluso que se traigan las cajas de medicacién del domicilio) de que
las dosis ingeridas son las indicadas para la edad y funcién hepatica. Un paciente con deterioro cog-
nitivo previo es mas sensible a dichas medicaciones pudiendo una confusion en las tomas precipitar
un deterioro rapido.

Monodxido de Carbono: Anualmente se reportan casos de intoxicacion por monoéxido de car-
bono en su mayoria accidentales,ocasionalmente como intentos de suicidio, dependiendo de la mag-
nitud de la misma la presentacion es variable, en su forma severa suele presentarse con un deterioro
agudo del estado de consciencia que requiere asistencia respiratoria y causa un dafo por anoxia; es
preciso alertar de una forma particular caracterizada por una alteracion transitoria del estado mental
con posterior recuperacion (aunque hasta 10% pueden no presentar deterioro de consciencia) por
lo que el paciente es dado de alta; una parte (aproximadamente 3%) de estos sujetos en las sema-
nasposteriores (7-21 dias) pueden sufrir la denominada leucoencefalopatia diferida por monéxido de
carbono, como su nombre lo indica se trata de una severa desmielinzacion del SNC frecuentemente
irreversible, causando demencia asociado a mutismo, rigidez e hiperreflexia; el diagnéstico es dificil
al inicio por que la RM puede ser normal y solo se sospecha por el antecedentes de la intoxicacion.

Intoxicacién con drogas de abuso (pasta base, heroina, metanfetaminas): dan deterioro cogni-
tivo; la exposicion a metales pesados (arsénico, mercurio, aluminio, litio) y también el bismuto (tomado
para tratar diarreas) que puede provocar un cuadro similar a ECJ, tratamientos oncolégicos de qui-
mioterapia y radioterapia puedenasociarse al deterioro cognitivo.
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EncefalopatiasAutoinmunes

En esta enfermedad anticuerpos del propio paciente atacan al sistema nervioso central o peri-
férico causando una variedad de sintomas. Algunas formas son agresivas provocando dafo irreversi-
ble, mientras otras tienen buena respuesta a la medicacion o incluso resuelven solas.

Pueden ser de origen paraneoplasico (en pacientes con tumores) o primariamente autoinmunes
(sin tumor), con frecuencia son pacientes menores de 50 afos, pero puede observarse en adultos
mayores. La presencia de convulsiones, psicosis, falla respiratoria, neuropatia o mielopatia, y cancer
de pulmoén, mama, timo,linfomas o germinales son orientadores.

Los sindromes clinicos mas importantes son: la encefalitis limbica (alteraciones de memoria,
convulsiones, alucinaciones, cambios de conducta), encefalitis de tronco (alteraciéon de consciencia,
de la presion arterial, respiratorias), cerebelitis (inestabilidad de la marcha, incoordinaciéon de los miem-
bros), mielitis (lesiones de la médula), encefalitis difusa (convulsiones y alteracion de consciencia),
neuropatias (pérdida de fuerza, sensibilidad y dolor intenso en los miembros).

Con respecto a los estudios complementarios cabe destacar que en el LCR puede hallarse au-
mento de linfocitos y elevaciéon de proteinas. En lo que respecta a la RMN de encéfalo la misma puede
ser normal, pero es frecuente observar lesiones en la region medial del I6bulo temporal, corteza ce-
rebral, tronco, cerebelo o médula, dependiendo del tipo de anticuerpo. El electroencefalograma suele
mostrar anormalidades inespecificas, lentificacion o actividad paroxistica.

Para confirmar el diagnéstico los anticuerpos pueden determinarse en sangre o liquido cefalo-
rraquideo, aunque en nuestro pais pocos centros médicos los realizan.

Metabolico

Trastornos de la funcion renal y hepatica deben descartarse en todos los pacientes, con la falla
de estos érganos se observan sacudidas musculares (mioclonias), confusion, cambio en el olor del
aliento y la piel, edemas, etc. Antecedentes de alcoholismo, obesidad y pérdida de peso abrupta, he-
patitis, uso de diuréticos, insuficiencia cardiaca, pueden provocar fallas de estos 6rganos. Un mal
control de la glucemia en diabéticos, con hiperglucemia o ain mas peligroso hipoglucemias severas
pueden conducir a dafho cerebral. Cambios bruscos en los niveles de sodio en sangre, por ejemplo,
luego de un cuadro de deshidratacion, con la aplicacion de una excesiva cantidad de suero, pueden
provocar dafo cerebral. Algunos medicamentos pueden bajar el sodio hasta alterar el estado mental
o dar convulsiones (se debe interrogar el uso de diuréticos, antidepresivos, comprimidos “magistrales”
para bajar de peso ylaxantes).

Déficit severo o exceso de cortisol u hormona tiroidea de cualquier origen pueden llevar a cua-

dros neuropsiquiatricos o de déficit cognitivo; de la misma forma, déficit vitaminicos.Mediciones en
sangre y evaluacion por un especialista en clinica médica debe formar parte del estudio inicial.
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Neoplasico (tumoral)

Dentro del estudio inicial de las DCRE, este representa uno de los diagnosticos mas sencillos,
dado que se observan en tomografia o RMN cerebral. Tanto tumores primarios del SNC como secun-
darismos(metastasis de cancer de pulmén, mama, melanoma o prostata), pueden manifestarse como
una demencia rapidamente evolutiva, déficit motriz y/o convulsiones. Con frecuencia parte de este
deterioro se debe al edema circundante al tumor. No debe descartarse la posibilidad quirtrgica y tra-
tamiento oncolégico, ya que puede revertir en gran medida el déficit cognitivo mejorando la calidad
de vida del paciente independientemente del pronéstico final. Los tumores primarios mas frecuentes
en mayores de 15 afios son Gliomas de alto grado (30,5%), meningiomas (29,4%), en menores, el
méduloblastoma (23,5%) y gliomas de bajo grado (31,7%). Con respecto al pronéstico de supervi-
vencia a 5 afios en el glioblastoma multiforme es menor a 3,3%; los astrocitomasanaplasicos, linfomas
y gliomas malignos es menor de 40%; por otra parte gliomas de bajo grado como el astrocitomapi-
locitico, oligodendroglioma y ependimoma tienen una supervivencia superior al 70% a 5 afos.

No Organicas (psiquiatricas)

En pacientes con cuadros depresivos severos pueden manifestarse como “pseudo demen-
cias”, debe interrogarse antecedentes psiquiatricos previos y factores desencadenantes. Sin em-
bargo es prioritario estudiar completamente a estos pacientes antes de asumir el cuadro como de
origen psicdgeno.

Enfermedad de Creutzfeldt Jakob (EC))

Las enfermedades pridnicas consisten en un grupo de patologias degenerativas, trasmisibles 'y
progresivas. La enfermedad de Creutzfeldt Jakob es la forma mas comun en humanos. Hay formas
esporadicas (sin causa aparente), hereditarias y otras provocadas por los médicos (iatrogénicas) y por
el consumo de carne animal(conocido vulgarmente como “mal de la vaca loca”).

En Argentina hasta un informe publicado en 2008 de 517 pacientes derivados, 72 reunieron
criterios para ECJ, teniendo una presentacion esporadica el 83% y hereditaria el 17% y no se han re-
portado hasta el momento casos autoctonos de la “vaca loca”, siendo la mayoria de aquellos en Eu-
ropa. Es una enfermedad progresiva, intratable, provocada por la presencia de una proteina priénica
anormalmente plegada en el cerebro (PRP*) que se acumula dafiando los tejidos circundantes. La
forma en que la PRPs“ aparece en el SNC aun es desconocida; aunque como mencionabamos previa-
mente se han reportado casos iatrogénicos (cerca de 400 en el mundo) asociado a implantes de du-
ramadre y preparados cadavéricos de hormona de crecimiento (con periodos de incubaciéon 1.5-18 y
4.5-25 anos respectivamente).

La incidencia es aproximadamente 1 a 1.5 por milléon de habitantes, la edad de aparicion entre
55-75 afios (media: 68) sin preferencia de sexo. La supervivencia media es 4.5 meses (menos del 10%
viven mas de un ano). Las formas hereditarias deben sospecharse especialmente en pacientes con
familiares de primer grado afectados en mas de dos generaciones y especialmente en pacientes oriun-
dos del sur del pais, en el limite con Chile (aunque el 50% de los casos no tienen antecedentes fa-
miliares). Clinicamente se manifiesta ademas del deterioro cognitivo con ataxia, afasia, trastorno de
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la marcha, psiquiatricos (excitacion o depresion), rigidez, aumento de reflejos, sacudidas musculares,
llevando al mutismo akinético (el paciente no habla ni se mueve).

El diagndstico requiere criterios clinicos y de apoyo en estudios complementarios (ver tabla 1).
En resumen debe solicitarse una RMN de encéfalo con secuencias de difusion y FLAIR observandose
tipicamente lesion en los ganglios basales (caudado, putamen y talamo) y en la corteza cerebral (ribete
cortical) en al menos dos regiones. Nunca debe estar afectada aisladamente la regién temporal medial
(esto sugiere un cuadro autoinmune o infeccioso). La RMN puede ser inicialmente normal y gradual-
mente ir mostrando el dafo en el curso de semanas o meses. En LCR se suele encontrar un analisis
fisicoquimico no inflamatorio y glucosa normal. La determinacion de moléculas marcadoras de dafo
neuronal puede ser de relevancia: la proteina 14.3.3 es criterio de apoyo en las guias actuales. Por
ultimo, el EEG puede mostrar un patrén periédico trifasico caracteristico.

El diagnostico definitivo solo puede ser dado por el estudio patoldgico del tejido, pero en estos
momentos no se recomienda la biopsia cerebral, dado el riesgo de transmision iatrogénica de PRP a
través del instrumental quirdrgico a otro paciente. No existe evidencia para prohibir el ingreso de un pa-
ciente con sospecha de ECJ a un centro médico, o para aislarlo, desde el momento en que no se contagia
por contacto directo o aire, pueden estar en salas abiertas con medidas de cuidado standart, los fluidos
contaminantes (sangre y LCR) deben ser descartados en bolsas selladas e incineradas, los excrementos y
orina y sabanas pueden manejarse de manera estandar. Si el cuerpo del paciente esta lesionado o ha
sido autopsiado no es recomendable el contacto directo en el mismo, en caso contrario, no hay problema
en manipularlo acorde a las medidas estandar."". Esta patologia es de reporte obligatorio.

Degenerativas cldsicas

Lo habitual es que las formas clasicas de demencias (Enfermedad de Alzheimer, cuerpos de
Lewy, degeneracion frontotemporal, paralisissupranuclear progresiva (PSP), degeneraciéon corticobasal
(DCB) evolucionen lentamente a lo largo de mas de cinco afos, sin embargo en ocasiones pueden
existir raros casos de rapida progresion. La enfermedad de Alzheimer puede evolucionar rapidamente,
en especial en casos en que asocia angiopatiaamiloide cerebral (una forma de fragilidad en las arterias
gue provoca sangrados cerebrales). El sindrome de degeneracion cérticobasal y la PSP en raras oca-
siones pueden ser el inicio de una ECJ por sus sintomas. La enfermedad por cuerpos de Lewy puede
tener marcadas fluctuaciones en las que el paciente pasa de estar minimamente comprometido a
estar completamente desorientado y rigido confundiendo al médico tratante y a la familia, tienen
una marcada sensibilidad a la medicacion (especialmente antipsicéticos) por lo que dosis bajas pueden
deteriorarlos mucho, nuevamente el interrogatorio de trastornos del suefio REM, alucinaciones, fluc-
tuaciones cognitivas previas y una buena respuesta a inhibidores de la acetilcolinesterasa son claves
para el diagnostico de este Ultimo trastorno. Algunos casos de DFT (15%) en especial cuando asocian
esclerosis lateral amiotréfica,pueden evolucionar en menos de dos afios. 2

Tratamiento
Obviamente en aquellos casos de DCRE debido a problemas clinicos, el tratamiento debe estar

dirigido contra la causa de base, con antivirales o antibiéticos en las infecciones; mejorar la funcion
renal y del higado; suspender el consumo de substancias toxicas.
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Sin embargo hacemos especial mencién al tratamiento del sindrome de Wernicke-Korsakoff
en el cual es prioritaria la administracién endovenosa de 500 mg de tiamina cada 8 hs en los primeros
tres dias, luego 250 mg cada 8 hs por tres a cinco dias diluidos en 100 ml de solucion fisiolégica, in-
fundido en 30 minutos. Luego 100 mg VO cada 8hs por el resto de la internacién. Este tratamiento
reduce la secuela de la enfermedad.

En aquellos casos de DCREinmuno-mediados, de existir, debe tratarse el tumor subyacente en
forma agresiva, pudiendo asociarse un tratamiento inmunosupresor. En casos sin tumor, aungue no
hay estudios cientificos sélidos por el momento, el tratamiento se realiza con inmunosupresores (pul-
sos de metilprednisolona, inmunoglobulina o plasmaféresis), como primera linea.Otras medicacion
de segunda linea son la ciclofosfamida, rituximab, azatioprina, micofenolato. Pueden usarse estos
ultimos para ahorrar el uso de corticoides y reducir los efectos adversos.

La ECJ no tiene tratamiento hasta el momento, los cambios conductuales suelen ser la queja
principal (miedo, angustia, agresividad) manejandose con antipsicéticos tipicos o atipicos; las mio-
clonias pueden tratarse de manera empirica con acido valproico, benzodiacepinas o piracetam. Se
recomienda rapidamente iniciar la intervencién de cuidados paliativos dado el pronéstico ominoso.

Ante la duda entre ECJ y una encefalitis inmunomediada, en caso de no disponerse de deter-
minaciones de anticuerpos, los autores sugieren realizar un tratamiento empirico con pulsos de me-
tilprednisolona.

Conclusion

Este grupo de patologias implican un desafio clinico enorme, con frecuencia resultan ser algu-
nos de los casos mas interesantes que enfrenta el médico neurdlogo, el cual tiene que trabajar contra
reloj ante un paciente que se deteriora rapidamente. El interrogatorio detallado puede ahorrar tiempo
y detectar casos de deterioros lentos de mas de dos afos de evolucion. En casos de rapida evolucion
confirmada, sugerimos el estudio agresivo, la discusion e intercambio entre colegas de diversas espe-
cialidades y una internacion en un centro de alta complejidad es lo recomendable.
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CRITERIOS DIAGNOSTICOS: ENFERMEDAD DE CREUDZFELT JAKOB.
Traducido de: CDC’sDiagnosticCriteriaforCreutzfeldt-Jakob Disease (CJD), 2010.

1. ECJ Esporadica

1.1. Definitivo: Diagnosticado por estudios neuropatolégicos especificos estandar; y/o
inmunohistoquimica; y/o la confirmacién de PrP resistente a proteasa; y/o la
presencia de fibrillas asociadas a Scrapie.

1.2. Probable: Demencia rapidamente progresiva y al menos dos de los cuadro criterios
clinicos descriptos a continuacion:Mioclono signosvisuales o cerebelosos,
signospriamidales/extrapiramidales, Mutismoakinético.Y en resultado positivo en al
menos uno de los siguientes métodos complementarios:EEG tipico (complejos
periédicos de ondas agudas) durante la enfermedad de cualquier duracién; y/ouna
proteina 14-3-3 positiva en LCR en pacientes con una duraciéon de enfermedad
menor a dos afios y Anormalidad en la sefial en Resonancia Magnética (RM) en
nucleo caudado y/o putamen en difusion o FLAIRy sin evidencia de un diagnéstico
alternativo en los estudios de rutina.

1.3. Posible: Demencia progresiva y al menos dos de las siguientes:Mioclono,
signosvisuales o cerebelosos, signospriamidales/extrapiramidales,
Mutismoakinetico.Y ausencia de resultados positivos en los tres estudios
complementarios mencionados previamente.Y duracion de la enfermedad a menos
de dos anos. Y sin evidencia de otro diagndstico diferencial en los estudios de
rutina.

2. ECJ latrogénico
Sindrome cerebeloso progresivo en un paciente receptor de hormonas pituitarias de
origen cadavérico; caso esporadico con un factor de riesgo de exposicion (implante de
dura madre, por ejemplo).

3. ECJ Familiar
Definitivo o probable CJD mas caso definido o probable de ECJ en un familiar de primer

grado; y/o un trastorno neuropsiquiatrico mas una mutacion especifica patégena del gen
PrP.
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Capitulo 12
Demencias secundarias

Zuin, Daniel

El sindrome demencial (SD) tiene una baja prevalencia antes de los 65 afos, pero luego sufre
un aumento exponencial a medida que nos vamos acercando a los 90 afos y a esa edad, el mismo
puede superar el 55%.Este hecho sumado al creciente aumento en la expectativa de vida, el alto im-
pacto familiar, social y econémico que tiene este grupo de afecciones, ha hecho que se le brinde
cada vez mayor atenciéon desde el punto de vista médico y sociosanitario. En cuanto a la prevalencia
de Demencia (D) segun su etiologia, la mas frecuente en nuestro medio es la enfermedad de Alzhei-
mer (EA) (55 a 70%) seqguida de la D. Vascular y la D. de Lewy. (Figura 1). Como se desprende de lo
anterior existen un numero no despreciable de demencias (20-25 %) que no responden a una etio-
logia degenerativa y que se las denomina demencias secundarias.

A partir de ello la necesidad de tener en cuenta otra clasificacion para las demencias de acuerdo
a su potencial de reversibilidad y la importancia de estar atentos ante cualquier SD para descartar
estas causas, que si son tomadas a tiempo, pueden hacer que el cuadro sea reversible total o parcial-
mente y/o se detenga su progresion como suele suceder en algunas D. vasculares.

Figura 1: Principales causas de demencia
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A continuacion se lista la clasificacién segun categorias de reversibilidad y sus causas:

DEMENCIAS IRREVERSIBLES

e Enfermedad de Alzheimer

e Demencia en Enfermedad de Parkinson

e Demencia de Lewy

e Demencias de l6bulo frontotemporal

e Enfermedad por priones (Enfermedad de Jacob Creustzfeld)

POTENCIALMENTE REVERSIBLES

e Demencia vascular

e Hidrocefalia normotensiva (Sindrome de Hakim Adams)
e Disfuncion Tiroidea

e (Carencia de Vitamina B1, B12 o acido félico

e Sindrome urémico

e |Insuficiencia hepatica

e Tumores y Sindromes paraneoplasicos

e Medicamentosa (uso de mediacion anticolinérgica)

e Hematoma subdural crénico

e Demencias autoinmunes (Encefalopatia de Hashimoto y similares)
e Sifilis - HIV

e Toxicas (alcohdlica)

e Encefalitis Herpética

PSEUDO-DEMENCIA

e Trastorno cognitivo asociado a Depresion

Es por ello que ante todo paciente con alteracion cognitiva con los datos que brinda el interro-
gatorio, el examen fisico general y neurolégico se debe plantear una hipotesis diagndéstica que 1)
Confirme la presencia de un sindrome demencial y 2) postule una probable etiologia y a partir de
ello efectuar un algoritmo de examenes complementarios dirigidos al correcto diagndstico.

Examenes complementarios
En general entre los que se solicitan habitualmente en un SD se destacan:

1. Rutina de laboratorio: Se recomienda una rutina basica de laboratorio (hemograma
completo, velocidad de sedimentacion globular, glucemia, uremia, creatininemia y analisis
completo de orina) con el agregado de dosajes séricos de TSH, T4 libre, acido folico y
vitamina B12. La determinacién de serologia para VIH y sifilis se reservan para aquellos
pacientes con situaciones especiales que lo ameriten. Otros andlisis de laboratorio
(inmunoldégicos, hepatograma, perfil fosfocalcico, etc.) sélo deben ser solicitados si existen
datos clinicos o antecedentes que lo justifiquen.
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. Neuroimagenes: El requerimiento minimo en neuroimagenes es una tomografia axial

computada (TC) sin inyecciéon de contraste intravenoso.Se recomienda realizacion de
Resonancia Magnética Nuclear para mejorar la especificidad diagndstica en todos aquellos
casos donde la etiologia no pueda ser establecida por los métodos usuales y la TC de
cerebro: por ejemplo, demencia vascular, sospecha de Creutzfeldt-Jakob (Fig. 2).

Figura 2. RMN de un paciente con Enf. de Creutzfeldt-Jakob donde se observa
la tipica imagen de hiper intensidad de los nucleos de la base.

La tomografia por emisién de foton simple (SPECT) podria emplearse para el diagnéstico dife-

rencial entre la Enfermedad de Alzheimer y la degeneracion lobar frontotemporal (demencia fronto-
temporal y afasia progresiva primaria) si persistieran dudas diagnoésticas luego de haber realizado las
neuroimagenes estructurales.

3. Otros estudios: El Electroencefalograma (EEG) debe ser empleado en aquellos pacientes

en quienes se sospeche enfermedad de Creutzfeldt-Jakob, demencias autoinmunes,
encefalitis herpética o demencia con convulsiones. No se recomienda en principio el
dosaje de biomarcadores en LCR (proteina tau y amiloide) ni el PET con marcadores
amiloides en la rutina inicial diagnoéstica de EA, estos procedimientos son reservados para
estudios de investigacion.

Causas de demencia no degenerativas

86

1. Demencia vascular: Si bien existen varios subtipos de demencia vascular, de acuerdo al

patrén de afectacion (infarto Unico en zona estratégica, multiples infartos de grandes
vasos, multiples infartos de pequefios vasos, etc.) cabe mencionar que la principal
caracteristicas es la presencia de un deterioro de comienzo brusco, curso escalonado y
con compromiso cortico-subcortical. Por ello, en general se presentan inicialmente con
signos motores, trastornos en la marcha, apatia y depresién. La correlacion con el evento
vascular clinico y/o las neuroimagenes ayudan al diagndstico.

. D. medicamentosa, carencial y endocrina: Por su importancia y frecuencia siempre se

debe estar atento a pesquisar en pacientes con SD el uso de medicamentos con
capacidad de afectar la cognicion sobre todo los que tienen capacidad anticolinérgica
(vg.: biperideno, trihexifenidilo, corticoides, etc.), también carencias importantes de
Vitaminas B1, B12, acido félico o hipotiroidismos significativos que puedan ser
directamente la causa de la demencia o estar agravando una demencia de otra etiologia.
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. Hidrocefalia normotensiva o Sindrome de Hakim Adams: su diagnéstico clinico
surge de la presencia precoz de alteraciones en la marcha, incontinencia urinaria y una
alteracién cognitiva leve al comienzo con perfil subcortical. Una neuroimagen ayuda a su
diagnostico (hidrocefalia comunicante marcada). La posibilidad de utilizar una valvula de
derivacion ventriculo peritoneal con buenos resultados ubica a este sindrome entre las D.
potencialmente reversibles.

. Hematoma subdural crénico: Es otra de las principales causas de deterioro
potencialmente reversible si es tomada a tiempo. De origen traumatico, en ocasiones este
es minimo y puede pasar inadvertido para la familia o el paciente. La historia tipica nos
muestra un paciente afloso con un aceptable o estable rendimiento cognitivo previo que
en forma brusca (dias-semanas) inicia un deterioro rapido o acelerado. En general el
paciente muestra alteraciones en el sensorio (somnolencia) y posteriormente puede sufrir
focalizacién neuroldgica, coma y muerte. Una neuroimagen aclara rapidamente el
diagnéstico y permite su evacuacion con aceptables expectativas (especialmente si fue
realizada precozmente).

. La enfermedad de Creutzfeldt-Jakob: es una D rapidamente progresiva causada por
un prion. Es multifocal, en general se observan mioclonias, trastornos visuales y motores
piramidales y/o extrapiramidales. Hay signos tipicos en el EEG y en la RMN que ayudan al
diagnéstico el cual puede ser confirmado con la busqueda de la proteina 14-3.3 en LCR o
con la biopsia cerebral. Este cuadro es invariablemente fatal.

. Demencias autoinmunes: En este grupo podemos encontrar varios mecanismos
etiopatogénicos por el cual se llega a la demencia y abre la posibilidad del tratamiento
con medicacion inmunomoduladora o inmunosuporesora.

. Vasculitis cerebral: generalmente visto en enfermedades autoinmuines sistémicas que
secundariamente afectan el cerebro, las mas comunes son el Lupus Eritematoso Sistémico
(LES), el S° de Sjogren y otras vasculitis de muy dificil diagnoéstico. Otro mecanismo es de
tipo meningoencefalitis no vasculitica autoinmune: en este grupo la mas frecuente en la
encefalopatia de Hashimoto (asociada a Ac antitiroideos) pero también pueden afectar asi
al cerebro el mismo LES, el Sjogren y el sindrome hiper eosinofilico. Algunas
enfermedades autoinmunes se manifiestan por compromiso vascular directo como es el
caso del sindrome antifosfolipidico, el cual puede ser primario o secundario a una
enfermedad autoinmune, por ejemplo LES.

. Figura 5. RMN de una vasculitis cerebral asociada a LES donde se observan multiples
imagenes hiperintensas serpiginosas compatibles con zonas de isquemia cerebral
corticosubcortical.
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Capitulo 13
Trastornos conductuales
en demencias

Bagnati, Pablo

La Demencia es un sindrome definido como un deterioro cognitivo y/o conductual adquirido,
suficientemente importante como para afectar la funcionalidad del individuo. Es una enfermedad se-
riamente discapacitante para los que la padecen y también devastadora para los familiares y cuida-
dores. Las demencias crean una importante carga econémica, social y personal. En cada caso en
particular, el peso de la enfermedad recae en el seno de la familia (Bagnati y col, 2010). Aunque la
Enfermedad de Alzheimer (EA) ha sido clasicamente considerada como un trastorno mayormente de
la cognicién, la mayoria de los pacientes que sufren la enfermedad desarrollan sintomas conductuales
en algun momento de la evolucion (Russo & Sarasola, 2013).De hecho, la paciente Auguste D., que
ilustra la primera descripcion por parte de Alois Alzheimer de la enfermedad que lleva su nombre,
ademas de los trastornos cognitivos, presentaba sintomas conductuales tales como delirio y agitacion.
Las demencias pueden producir un amplisimo espectro de sintomas neuropsiquiatricos, que seran
determinantes en la calidad de vida del paciente y su familia.

En los aflos 80 comienza a producirse un creciente interés por conocer mas sobre las manifes-
taciones conductuales de las demencias, debido a que crece la evidencia de su importancia como
factores desencadenantes de institucionalizacion y estrés en los cuidadores, y por otro lado porque
los sintomas conductuales pueden ser tratados, mejorando la calidad de vida del paciente y su entorno
(Szulik J & Rubin R, 2008). Un grupo de expertos de la IPA (International Psychogeriatric Association)
consolidé el avance en el conocimiento y manejo de los sintomas conductuales en demencia, esta-
bleciendo un consenso que agrupé y denomind los trastornos del comportamiento en demencia,
bajo el término: “sintomas conductuales y psicolégicos de las demencias”, conocidos desde alli con
sus siglas en inglés: BPSD (Behavioral and Psychological Symptoms of Dementia), definiéndolos como:
“signos y sintomas consecuentes a alteraciones en la percepcion, contenido del pensamiento, animo
y conducta, de presentacion frecuente en demencia” (IPA, 2003). Actualmente, la importancia de
los sintomas conductuales se ha reflejado en la nueva clasificacion de los trastornos mentales DSM
V (American Psychiatric Association, 2013), donde se ha reemplazado la palabra demencia por Tras-
torno neurocognitivo mayor y menor, y en los criterios diagndésticos se debe especificar cuando la de-
mencia se presenta: “sin alteracion del comportamiento” o “con alteracion del comportamiento”, si
el trastorno cognitivo va acompanado de una alteracion del comportamiento clinicamente significativa
(sintomas psicoticos, agitacion, alteracion del estado de animo, apatia).
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Prevalencia, clasificacion y relevancia
de los sintomas conductuales (BPSD)

Los sintomas psicologicos y de conducta en demencia (BPSD) son muy prevalentes. Hasta 95% de
los pacientes con demencia pueden presentarlos (Scarmeas y col, 2007). Mas del 80% de los BPSD persisten
por periodos de 18 (dieciocho) meses, especialmente delirio, depresiéon y conducta aberrante motora.

Aunque suelen manifestarse tipicamente en la fase media de la enfermedad, también pueden
presentarse como prodromos de la misma. Usualmente provocan distrés en el entorno del paciente
y serias consecuencias, pero también es cierto que bien identificados pueden ser muy tratables, a
partir de intervenciones no farmacolégicas y farmacoldgicas. Los BPSD provocan:

Incremento de la hospitalizacion, siendo la primera causa de asistencia en salas de
emergencia en lo que concierne a pacientes con demencia

Prematura institucionalizacién

Sufrimiento para el paciente y para el cuidador
Incremento sustancial en los costos de la enfermedad
Empeoramiento de las dishabilidades del paciente

Aumento de la morbimortalidad

Por todo ello, se explica la importancia actual del cambio de paradigmas clinicos al abordar los
casos de pacientes con demencia probable (Famulari A, 2011):

Paradigma “viejo” = jerarquizacion diferencial de la evaluacién cognitiva respecto de la
evaluacion conductual y funcional.

Paradigma “nuevo” = jerarquizaciéon similar para las tres evaluaciones: cognicion,
conducta, nivel funcional.

En cuanto a la clasificacion, es util agruparlos dividiéndolos con un criterio clinico en:

Sintomas conductuales (Behavioral): usualmente identificados en base a nuestra observaciéon
del paciente (lo que objetivamos). Agitacion, llanto, conductas desinhibidas, agresividad
fisica, agresividad verbal, pregunta estereotipada, gritos, insultos, reacciones catastroficas,
wandering (deambulaciéon constante, fugas, control y persecucion del cuidador).

Sintomas psicoldgicos (Psychological): principalmente evaluados en base a las
entrevistas/anamnesis de los pacientes y cuidadores/familiares (los que recabamos de los
gue nos dice el paciente y su entorno):Ansiedad, apatia, delirios, alucinaciones, animo
depresivo, falsos reconocimientos, alteraciones del suefo.
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Evaluacion de los sintomas conductuales

Los signos y sintomas claves en la detecciéon de demencia incluyen cambios cognitivos, pero
también cambios sutiles en la personalidad, problemas conductuales tempranos, sintomas neurpsi-
quiatricos consolidados y cambios en el funcionamiento cotidiano (Rabins P & Lyketsos C & Steele,
1999). Es por todo ello que la evaluacion de los BPSD requiere de una precisa entrevista, donde se
recabara:

- Informacion detallada de la historia médico-psiquiatrica del paciente.
- Datos aportados por el cuidador principal o familiar confiable.

- Posibles desencadenantes (estimulos ambientales, relacion con el cuidador).

Asimismo, es importante estar atento a las comorbilidades clinicas o cuadros psiquiatricos pre-
existentes que pudieran generar los sintomas de conducta. Es importante tener en cuenta que pueden
ser provocados por una serie de problemas fisicos subyacentes (ej.: dolor, anemia, retencion urinaria),
mas dificiles de detectar por la disminucion de la habilidad cognitiva de comunicar por parte del pa-
ciente. La aparicion brusca del sintoma nos obliga a tener especialmente en cuenta los aspectos cli-
nicos y también los farmacolégicos en pacientes habitualmente afosos polimedicados.

Las escalas normatizadas de evaluacion de sintomas neuropsiquiatricos son herramientas Utiles,
siendo el NPI (Neuropsychiatric Inventory) una entrevista semiestructurada confiable que evalta 12
(doce) sintomas, basandose en la informacién que provee el cuidador. En el cuadro 1. se desarrolla
un algoritmo util en la evaluacion de sintomas neuropsiquiatricos en demencia.

Tratamiento

Hay principios basicos para el tratamiento de los sintomas conductuales que aseguran mayor
probabilidad de eficacia:

- Identificar qué sintomas causan mas problemas.
- Describir cada sintoma en detalle (caracteristicas, magnitud).
- Especificar las circunstancias en que se produce y las consecuencias.

- Siempre tener presente:

* El paciente con BPSD deberia ser evaluado para Delirium (sd confusional).

* Cambios en el ambiente (ej.: cambio de habitacién, de cuidador), medicacion, bolo
fecal, neumonia, infeccion urinaria.

* Evaluar necesidades que el paciente demente es incapaz de comunicar normalmente
(ej.: dolor).

* El manejo conductual no farmacolédgico o la manipulacién situacional son las
estrategias iniciales de eleccién en los BPSD leves a moderados.
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* Las intervenciones psicofarmacolégicas son utiles, si los sintomas son severos o no
responden a las estrategias no farmacoldgicas solas.
* Proveer de psicoeducacion a la familia y cuidadores es clave para enfrentar los

sintomas, asi como contenerlos y rechequear con ellos (familiares) los resultados de sus

respuestas conductuales al confrontar con los sintomas.

Especificando tratamientos para BPSD:

- En las intervenciones psicosociales, contemplar: valores familiares y culturales, historia de
vida personal, intereses y habilidades previas, gustos y aprehensiones.

- En las intervenciones conductuales procurar reducir el aislamiento, hablarle al paciente
distrayéndolo de su frustracién/ofuscacién, identificar precipitantes, intentar con cambios
en las actividades o en el ambiente, proveerlo de reaseguros que lo tranquilicen,
desafiarlo con actividades estimulantes.

- En las intervenciones farmacolégicas desarrollar un plan y monitorearlo, con un objetivo
ideal de cesar la medicacién dentro de tres meses, si es posible. Aquellos agentes con
evidencia médica de eficacia y minimos efectos adversos potenciales serén de eleccion
dentro de los antipsicoticos, antidepresivos y otros. En la mayoria de las situaciones,
idealmente las medicaciones deberian iniciarse en bajas dosis, permanecer y finalizar sin
aumentarlas.
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Capitulo 14
Tratamiento farmacoldgico
en demencias

Kremer, Janus / Allegri, Ricardo / Bartoloni, Leonardo

La enfermedad de Alzheimer (EA) es la causa mas comun de demencia en los ancianos.Estudios
clinico-patolégicos apoyan la existencia de una larga fase preclinica de laenfermedad, con el depdsito
de la proteina amiloidea que estima iniciarse aproximadamente 25 anos antes de la aparicion de los
sintomas clinicos (Bateman y cols., 2012). El fenotipo clinicocaracteristico de la EA es una pérdida
gradual y progresiva en dos o0 mas dominios cognitivos, mas comdnmente memoria episddica yfun-
ciones ejecutivas, que produce en el tiempo el deterioro en las funciones sociales y laborales. Los cri-
terios diagnosticos actuales, como vimos en capitulos anteriores, puede identificar con precisién la
EA en la mayoria de los casos.

A partir del desarrollo en investigacion de terapias modificadoras de la enfermedad, existe un
interés creciente en la identificacién de individuos con sintomas minimos, asi como en etapas presin-
tomaticas que es donde se presume que estos tratamientos tendrian las mayores posibilidades de
éxito (Tarawneh y Holtzman, 2012).

La mayor evolucién conceptual reciente ha sido la conversion de la patogénesis de EA de una
“enfermedad estatica y defensiva» a un “proceso dinamico y compensatorio”. De acuerdo con el
primer modelo, lesiones crénicas de EA atacan el cerebro humano, lo que lleva a una pérdida sinaptica
y neuronal antes de la disrupcion cognitiva. Esta se producira dependiendo principalmente de la gra-
vedad de la agresion externa (de alli la tremenda importancia del control de factores de riesgo) y en
la reserva estructural. El sequndo modelo sugiere que la expresion clinica de la enfermedad puede
variar mucho con el tiempo, dependiendo de la vulnerabilidad de la persona a las fases iniciales del
proceso degenerativo, la severidad del proceso patoldgico EA a niveles molecular y celular, y la eficacia
y evolucién en el tiempo de los mecanismos cerebrales de compensaciéon.De acuerdo con este modelo
dindmico, tratamientos curativos futuros se deberian administrar, tedricamente, mucho antes de la
aparicion de sintomas clinicamente evidentes, ya sea para contrarrestar la compromiso biolégico que
precede a la ruptura cognitiva o para promover la compensacion funcional (Lazarczyky cols, 2012).

Para el tratamiento de la EA son posibles tres enfoques: (i) los que impiden la aparicion de la
enfermedad por inactivar los factores productores primarios de la mismaj; (ii) los tratamientos dirigidos
a la modificacion de la enfermedad que conducen a que la misma no progrese y (iii) los tratamientos
sintomaticos que tratan la esfera cognitiva.

Los tratamientos actuales a nivel de medicina asistencial son el tercer grupo y van dirigidos a

los sintomas de la enfermedad y su logro es el enlentecimiento de la progresién de la misma, mejo-
rando la calidad de vida, pero no deteniendo la evolucion.
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Los métodos mas adecuados en los préximos afios van a ser las acciones preventivas y las es-
trategias modificadoras de la enfermedad, las cuales son la Unica esperanza para la erradicacién de
este flagelo (Bonda y cols., 2010).

Tratamientos actuales

Basados en las evidencias clinico-experimentales existen tratamientos sintomaticos que acttan
sobre los neurotransmisores colinérgicos o glutamatérgicos y tratamientos antipatogénicos en des-
arrollo como los que acttan sobre la placa amiloidea, los factores neurotréficos, los componentes
oxidativos y los inflamatorios entre otros.

En este capitulo nos limitaremos a describir aquellos farmacos disponibles para el médico asis-
tencial y no abordaremos aquellos que se encuentren aun en etapas de investigacion.

La EA es un trastorno neurodegenerativo progresivo que se caracteriza neuropatoldgicamente
por la presencia de placas extracelulares compuestas primariamente por proteina b-amiloide y ovillos
neurofibrilares intraneuronales, producto de fosforilaciones anormales de la proteina Tau. Existe ade-
mas pérdida neuronal progresiva, que comienza a nivel de estructuras preferentemente colinérgicas
como los nucleos basalis, septales y la corteza entorrinal. La pérdida de la inervacion colinérgica en
esta regién se asocia con niveles reducidos de las enzimas colinérgicas como la colina acetiltransferasa
y la acetil colinesterasa, que guarda relacion con la declinacién de las funciones cognitivas (Perry,
1978). Es por ello que dentro de las bases fisiopatoldgicas de la enfermedad, la alteracion de la ace-
tilcolina ocupa un lugar primordial. Los diversos estudios que han confirmado un sustancial déficit
colinérgico presinaptico, junto con la emergencia del rol de la acetilcolina en el aprendizaje y la me-
moria (Ryllet, 1983), llevaron al desarrollo de la “hipotesis colinérgica de la enfermedad de Alzheir-

"

mer-.

En diversos estudios postmortem, la EA se ha caracterizado por la pérdida neuronal y la apari-
cion de ovillos neurofibrilares en regiones circunscriptas del neocortex e hipocampo, afectando pri-
mariamente las neuronas piramidales y sus sinapsis (De Kosky, 1996). Los neurotransmisores
especificos de nucleos subcorticales que proyectan hacia la corteza, también se ven afectados por el
proceso neurodegenerativo, incluyendo los nucleos colinérgicos de Meynert y del septum medial, los
nucleos del rafe serotonérgicos y los del locus coeruleusnoradrenérgico. En los estadios iniciales de
la enfermedad, los marcadores presinapticos del sistema colinérgico aparecen uniformemente redu-
cidos, en especial por disminuciones en la actividad de la colina acetiltransferasa (CAT) y de la sintesis
de acetilcolina (Ac). En estadios posteriores se afectan los marcadores serotoninérgicos y noradrenér-
gicos, y en los estadios terminales los marcadores para dopamina, GABA o somatostatina (Francis,
1993; Rossor, 1982; Rossor, 1986).

Cada uno de estos neurotransmisores tiene implicancias diversas en la cognicion y en la con-
ducta de los pacientes. Asi la acetilcolina y el glutamato estan fuertemente relacionados con la me-
moria, mientras que la serotonina y la noradrenalina lo estan con la depresion y la apatia (Chen,
1996).

Algunos estudios han encontrado una reduccién en el nimero de receptores colinérgicos, ni-
cotinicos y muscarinicos (M>) en el cerebro de pacientes con EA, la mayoria de los cuales estan loca-
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lizados sobre terminales colinérgicas presinapticas, pero con una relativa preservacion de los receptores
muscarinicospostsinapticos (M1,M3)(Whitehouse, 1998, Nordberg, 1992).

Ademas de la disfuncién colinérgica, otro fuerte correlato de la demencia son los marcadores
guimicos e histopatoldgicos de aminoacidos excitatorios (AAE) liberados por las neuronas corticales
piramidales. La concentracion de glutamato se ha encontrado reducida en un 14% en las muestras
de biopsias de l6bulo temporal de pacientes con EA (Hyman, 1987). La liberaciéon de d-aspartato, un
marcador putativo de las terminales nerviosas de AAE, se encuentra también reducida en muchas
areas corticales en los cerebros de pacientes con EA (Procter, 1988).

La pérdida de neuronas piramidales, la pérdida sinaptica y las concentraciones reducidas de
glutamato, junto con la formacién de ovillos neurofibrilares, se correlacionan con la severidad de la
demencia. Esos hallazgos indican que las neuronas piramidales y su transmisor glutamato (y/o aspar-
tato) juegan un papel en los sintomas cognitivos de la EA y pueden representar un objetivo terapéutico
adicional (Chessell, 1995).

Como resultado de la pérdida de neuronas colinérgicas y piramidales, la profunda reduccién
en la neutransmisién por AAE llevarfa a una hipoactividad piramidal. Consecuentemente, se puede
pensar que, en adicion a los efectos deletéreos de la pérdida neuronal y los ovillos neurofibrilares,
hay un cambio en el balance de neurotransmisién cerebral en la EA, favoreciendo una disminucién
de la actividad neuronal (Francis, 1993).

Hasta este momento la estrategia mas efectiva para aumentar la disponibilidad de acetilcolina
en el cerebro de los pacientes con EA es inhibir su enzima de degradacion, la acetilcolinesterasa.
Estos agentes varian en su capacidad para inhibir las distintas formas de colinesterasa y en sus perfiles
farmacoldgicos (Mesulam, 1994). Algunos agentes inhiben, ademas de la acetilcolinesterasa a la bu-
tirilcolinesterasa. Estas diferencias farmacodinamicas tiene consecuencias clinicas, ya que con la pro-
gresion de la EA se observa una disminucién de la acetilcolinesterasa y un aumento de la
butirilcolinesterasa. Ademas, ambas enzimas se distribuyen heterogéneamente en el SNC y, por ejem-
plo, la butirilcolinesterasa se colocaliza con la proteina b-amiloide en las placas que se concentran en
el sistema limbico.

La correccion de los niveles bajos de acetilcolina no implica una cura de la EA, sino solamente
un tratamiento sintomatico tendiente a mejorar la cognicién, los sintomas psiquiatricos emergentes
y el rendimiento en las actividades de la vida diaria, por lo que la calidad de vida del paciente y de su
entorno mejoran. La principal funcion de estas drogas es enlentecer la evoluciéon de la enfermedad.

A pesar de que este tratamiento sintomatico es muy importante, él sélo provee una ayuda tem-

poraria, debido a que reemplaza un neurotransmisor faltante, pero no corrige las razones de la pér-
dida del mismo (la degeneracion neuronal).
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Segun su forma de accion, las drogas anticolinesterasicas son de 3 tipos:
1. Reversibles: tacrina, donepecilo y galantamina.
2. Pseudo irreversibles: fisostigmina y rivastigmina.

3. Irreversibles: metrifonato.

La tacrina, la fisostigmina y el metrifonato han dejado de usarse, debido en el primer caso a la
hepatotoxicidad, en el sequndo, a su via de administracion y en el tercero, a las complicaciones res-
piratorias.

Donepecilo

Es un derivado piperidinico, que inhibe reversiblemente a la acetilcolinesterasa. Fue aprobado
por la FDA en 1996 para el tratamiento de la EA y actualmente es comercializado en varios paises.
Su absorcion es del 100% por via oral cuando se administra con las comidas. Tiene una farmacoci-
nética no lineal (el porcentaje de eliminacion de la droga es proporcional a la concentracion plasma-
tica). Presenta una alta union a proteinas plasmaticas (96%) y una vida media de 70 horas
(posiblemente mayor en los sujetos afosos), por lo cual se administra una vez por dia. Su metaboli-
zacion es hepatica a través del citocromo P450 isoenzimas 2D6 y 3A4. La excrecién es principalmente
por via urinaria, con una minima proporciéon excretada en heces. Dado el perfil farmacocinético sus
concentraciones plasmaticas pueden aumentar cuando se administra conjuntamente con ketoconazol
o quinidinas (inhibidores del citocromo P450), o pueden disminuir cuando se administra conjunta-
mente con difenilhidantoina, fenobarbital, carbamazepina y rifampicina (inductores del CYP 3 A4y
2D6). Estudios formales han mostrado que el donepecilo no afecta la farmacocinética de la teofilina,
la cimetidina, la warfarina o la digoxina.

La eficacia del donepecilo fue inicialmente evaluada en dos grandes estudios a doble ciego,
controlados con placebo, de 12 a 24 semanas de duracién (Rogers, 1998; Roger, 1998). Al finalizar
los estudios, los cambios cognitivos en el ADAS-Cog (Alzheimer DiseaseAssessmentScale —cognitive-
subscale, Escala de Evaluacion de Enfermedad de Alzheimer —subescalacognitiva, Rosen, 1984) fueron
de 3,1 puntos versus el grupo control. Estudios multicéntricos a doble ciego, controlados con placebo,
sugirieron que continua siendo Util luego de un ano (Mohs, 2001;Winbland, 2001) y en las formas
mas severas de la enfermedad (Waldeman, 2000; Feldman, 2000).

Los efectos adversos mas frecuentes son los colinérgicos, comunes con esta familia de drogas:
nauseas, vomitos, diarrea, calambres musculares, cefalea, alteraciones del suefo, etc), que se pueden
minimizar si se incrementa la dosis en forma lenta a lo largo de un mes o mas. Se debe tener precaucion
con su Uso en pacientes con alteraciones cardiacas (por su efecto vagotdnico puede producir bradicardia
o anormalidades de la conduccién auriculoventricular), gastrointestinales (aumenta la secreciéon acida
gastrica) o respiratorias (en pacientes asmaticos). En caso de que el paciente tenga que someterse a
cirugia puede potenciar la accion relajante muscular de drogas del tipo de la succinilcolina.

El tratamiento comienza con 5 mg en una sola toma diaria (preferentemente a la noche con o
sin comida) durante un mes y luego se aumenta a 10 mg/dia segun tolerancia.
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Rivastigmina

Es un derivado carbamato, con un mecanismo de accién dual: es inhibidor pseudo-irreversible
de la acetilcolinesterasa y ademas actla sobre la enzima butirilcolinesterasa. Ha sido aprobada por la
FDA en EEUU en el afio 2000. La rivastigmina ejerce su accion inhibitoria predominantemente en el
sistema nervioso central y tiene una minima accién periférica. Inhibe predominantemente la forma
G1 de la acetilcolinesterasa cerebral, que es la que predomina en los pacientes con enfermedad de
Alzheimer. Su unién a proteinas séricas es del 40%. La vida media plasmatica es sélo de 1,5 horas,
pero su uso en dos tomas diarias es apropiado ya que la droga se une covalentemente a la enzima
con una duracion de accion de 7 a 9 horas, aun luego de la desaparicion en sangre. Como es un sus-
trato de la colinesterasa, su metabolizacion es por esta via, y los productos de la hidrélisis se eliminan
en un 95% por via urinaria (Anand, 1996 a, b).

La eficacia de la rivastigmina fue probada en cuatro grandes estudios a doble ciego contro-
lados con placebo. Tres de esos ensayos usaron una titulacién de la dosis hasta alcanzar la maxima
tolerada. Uno de ellos se realizé durante 26 semanas con 699 sujetos, que recibieron 6 a 12 mg/dia
de droga. El cambio cognitivo en el ADAS- Cog fue de 4,9 puntos més en el grupo tratado con
respecto al placebo. Los efectos demostrados en los estudios han sido estadistica y clinicamente
significativos tanto a nivel cognitivo como conductual y funcional. Los sintomas conductuales que
mejoraron fueron la apatia, la depresion, la ideacion delirante y las alucinaciones. Esto Gltimo im-
plicé una significativa reduccion en el uso de psicofarmacos (Robert, 2002).En estudios a largo
plazo (96 semanas) se corroboraron los efectos beneficiosos sobre la cognicién y la conducta, y
particularmente se observé un enlentecimiento de la progresién de la enfermedad (Farlow, 2002).
No produce hepatotoxicidad y los efectos adversos pueden ser nduseas, vomitos, diarreas, mareos
y agresividad.

La rivastigmina se debe utilizar en dosis de 6 a 12 mg/d repartidos en 2 tomas diarias. Deberia
ser administrada con las comidas.Para alcanzar la dosis Util se debe comenzar con 2 tomas de 1,5
mg cada una e ir aumentando progresivamente cada 4 semanas a 3 mg dos veces al dia, 4,5 mg dos
veces al dfa y 6 mg dos veces al dia.

En los Ultimos afios se presentd una nueva forma farmacéutica, los parches transdérmicosde
Rivastigmina que se utilizan una vez al dia en dos tamafos, uno de 5cm2 (4.5mg/24hs) y uno de
10cm2 (9.5mg/24hs). Los parches mantiene la misma efectividad de las capsulas con la ventaja de
reducir significativamente los efectos adversos gastrointestinales aumentando la tolerabilidad y se-
guridad de la droga(Winblad, 2007).

Galantamina

La galantamina es un Alcaloide Phenanthrene y fue aislada de una planta amarilacea, la Ga-
lanthusWoronowies, en 1952. Es un inhibidor competitivo de la acetilcolinesterasa que actiia también
como modulador alostérico del receptor nicotinico. En este Ultimo rol se une al receptor en un sitio
diferente al de la acetilcolina, produciendo un cambio conformacional del mismo. En los EE.UU. en
el afio 2001 fue aprobado para su uso en la EA. Luego fue aprobada en otros paises.

La unién a proteinas plasmaticas es baja (18%). La vida media plasmatica es de 5 a 6 horas y
se debe administrar dos veces por dia.
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Cuatro estudios a doble ciego controlados contra placebo han demostrado efectos beneficiosos
de galantamina en dosis de 16, 24 y 32 mg/dia; sin embargo se han reportado efectos adversos co-
linérgicos, particularmente en la etapa de ascenso a la dosis maxima (32 mg) (Raskind, 2000). El
ultimo ensayo que utilizd una dosis de 32 mg/dia con 978 pacientes demostré una mejoria significa-
tiva en la funcién cognitiva con el ADAS Cog. En este estudio, al igual que en otros ensayos, mejor6d
la cognicion en 20 a 26 semanas en un rango de 3 a 4 puntos.

Las actividades de la vida diaria y los sintomas conductuales también han demostrado una mejoria
significativa con 16 a 24 mg dia y con baja incidencia de efectos adversos (Raskind, 2000; Tariot, 2001).

En estudios clinicos los efectos adversos gastrointestinales (nauseas, vémitos, diarrea, anorexia)
fueron los mas comunes. La pérdida de peso ocurrié en algunos pacientes y parecié estar relacionada
con la dosis. La droga no parece afectar la calidad del suefio de los pacientes tratados.

El tratamiento se comienza con 8 mg que se administran divididos en dos tomas diarias, au-
mentandose al mes a 16mg/dia 'y a los dos meses a 24 mg/dia.Existe también una forma de liberacion
prolongada que se utiliza una vez al dia a las dosis diarias referidas.

Conceptos Generales del Tratamiento con Anticolinesterasicos

El siguiente cuadro resume las caracteristicas de las drogas anticolinesterasicasutilizadas actualmente:

Tabla 5: Propiedades farmacolégicas de los Anticolinesterasicos

Donepecilo Rivastigmina Galantamina
Clase quimica Piperidina Carbamato Alcaloide
Phenantrene
Selectividad cerebral sf si no
Inhibicién enzimatica ACE ACE ACE
BuCE
Selectividad por isoformas ACE no G1 no
Otros mecanismos no no Modulacion
nicotinica
Vida media plasmatica 50-70 1-1,5 7
(en horas)
Duracién de la inhibicion 50-70 10-12 7
(en horas)
Metabolizacién 2D6, 3A4 hidrélisis 2D6, 3A4
Union a proteinas 96% 40% 18%
Interacciones con drogas Si # ninguna si

# Potenciales interacciones con agentes antiepilépticos, inhibidores e inductores de la citocromo P450
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Debido a la accion colinomimética de estas drogas se desaconseja su utilizaciéon en casos con
trastornos evidentes de la conduccién cardiaca, ulcera gastroduodenal activa, asma y EPOC.

El tratamiento debe ser iniciado lo méas precozmente posible. ; Cuanto tiempo se debe conti-
nuar? Si bien aun no hay suficientes datos para tener una respuesta concluyente a esta pregunta, va-
rios reportes indican que los pacientes con EA que han respondido favorablemente a este grupo de
drogas, al suspenderlas pueden tener una declinacion significativa en sus rendimientos en actividades
de la vida diaria. Por otro lado, cuando se percibe pérdida de eficacia del inhibidor o aparicién de
efectos adversos intolerables, el farmaco debe ser cambiado por otro. En el caso del donepecilo, dada
su larga vida media (70 horas) se sugiere un periodo de lavado de 1 a 2 semanas antes de iniciar la
terapia con otro anticolinesterasico para evitar potenciales efectos toxicos. Sin embargo, puede ocurrir
una declinacion cognitiva significativa durante el periodo de lavado, presumiblemente debido a la
“subsensibilizacion” de los receptores colinérgicos. Desafortunadamente, si esto ocurriese una vez
instalado el nuevo inhibidor, la mejoria cognitiva puede no alcanzar el nivel previo. En algunos pa-
cientes los resultados pueden ser particularmente dramaticos, con deterioro en la capacidad funcional
(incluyendo incontinencia urinaria) y alteraciones conductuales.

Para su utilizacion se debera hacer un correcto balance entre el perfil médico del paciente (por
ej.: presencia de arritmias, etc.), la etapa evolutiva de la EA (menor respuesta a mayor deterioro del
paciente), la tolerancia individual, y la respuesta a la droga utilizada. De todo esto debera surgir la
estrategia terapéutica adecuada.

Hasta la actualidad las drogas anticolinesterasicas son las drogas que han demostrado ser cli-
nicamente efectivas en la EA tanto a nivel cognitivo como conductual y funcional. Esto ha sido avalado
en los meta-analisis de Cochrane de medicina basada en la evidencia para anticolinesterasicos en
forma leves a moderadas de la enfermedad (Birks, 2006).

Sistema glutamatérgico

El glutamato es el principal neurotransmisor excitatorio del cerebro. Diversos reportes han in-
dicado que la sobrestimulaciénglutamatérgica puede causar dafo neuronal, un fenémeno que ha
sido denominado excitotoxicidad.

El glutamato activa dos clases de receptores: ionotropicos y metabotrépicos (Wroblewski, 1989;
Hollmann, 1994). Entre los primeros se han descripto dos subtipos: los AMPA (acido alfa-amino-hi-
droxi-5-metil-4-isoxazol propiénico) y los NMDA (N-metil-D-aspartico).

Acido Alfa-amino-3-hidroxi-5-metil-4-isoxazolpropionico (AMPA) son la mayorfa y estan aso-
ciados a canales permeables de Na+ y K+.

N-metil-D-aspartico (NMDA) asociados a canales catidnicos de alta conductancia permeables a

K+, Na+ y Ca++. Este receptor ha sido implicado particularmente en los fenémenos de memoria en
la demencia y en la patogénesis de la enfermedad de Alzheimer (Shimizu, 2000; Farber, 1998).
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Memantina en la enfermedad de Alzheimer

La memantina es una droga que modula la neurotransmisién glutamatérgica con una intere-
sante accion dual, dependiendo de su concentracion en la biofase. En bajas concentraciones es ago-
nista AMPA, estimulando la formacién de un potencial excitatorio, que es la base del aprendizaje y
la memoria. En altas concentraciones es antagonista NMDA, con lo que regularia la entrada de calcio
determinando una accién neuroprotectora (Gortelmeyer,1992; Ditzler, 1991).

La memantina tiene una biodisponibilidad del 100% y su absorcién no se modifica con los ali-
mentos. No es metabolizado por el citocromo P450 y se excreta por via renal.

El trabajo de Winblad (1999) demostré la utilidad de este farmaco en los estadios avanzados
de las demencias (tipo Alzheimer y vascular).

La eficacia y seguridad de la memantina en las formas moderadas a severas de la enfermedad
de Alzheimer fue también observada en un estudio de Reisberg (2002), utilizando 20 mg de meman-
tina a lo largo de 24 semanas. Los pacientes con memantina disminuyeron el rango de declinacion
cognitiva con respecto a los tratados con placebo, y tuvieron ademas una buena tolerancia y seguridad
con pocos efectos adversos.

Un estudio multicéntrico de Reisberg (2003) doble ciego controlado con placebo controlado
de memantina (dosis 20 mg/dia) en demencia tipo Alzheimer moderada a severa (MMSE 3-14 / GDS
5-6) mostrd beneficios estadisticamente significativos en la impresion clinica global del paciente, en
la capacidad funcional, en las actividades de la vida diaria y en la cognicion.

Esto ha sido avalado en los meta-analisis de Cochrane de medicina basada en la evidencia para
memantine en formas moderadas a severas de EA (Areosa Sastre et al., 2006).

Las dosis propuestas son de 20 mg/dia. Los principales efectos adversos son excitacién, irrita-
bilidad, confusién y cefaleas, los cuales son de muy baja frecuencia similares al placebo.

La titulacion se hace iniciando con 5mg por la mafiana durante la primera semana. En la se-
gunda semana se indican 5 mg dos veces por dia, en la tercera 10 mg a la mafanay 5 a la tarde, y

en la cuarta semana 10 mg dos veces por dia.

Debido a la larga vida media de esta droga, en los Ultimos afios se lanzé una forma farmacéutica
de dosis Unica 20mg, una sola toma al dia sin cambios a nivel de los efectos adversos.

Debe ser usada con precauciéon en pacientes con insuficiencia renal y con epilepsia y se conocen
interacciones con I-dopa, agonistas dopaminérgicos, anticolinérgicos y amantadina entre otros.
Factores Neurotroficos

Los factores neurotroficos como el Factor de Crecimiento Neuronal (FCN) favorecen la neuro-

proteccién, la neurogenesis y la neuroplasticidad (Ollari, 2005) regulando el funcionamiento, la so-
brevida y la regeneracion del tejido nervioso (Alvarez, 2009).
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Cerebrolisina

La cerebrolisina es una preparacion de péptidos y aminoacidos producida por una digestion
enzimatica estandarizada de proteinas cerebrales porcinas con un mecanismo de accion de tipo
neurotrofico (Rockenstein, 2006; Chen, 2007; Alvarez, 2009). Se postula una inhibicion de la pe-
roxidacion de lipidos con un efecto neuroprotector sobre la integridad del citoesqueleto, particu-
larmente en la regién dendritica, donde estabilizaria a la proteina asociada a los microtubulos 2
(MAP2), favoreciendo la plasticidad sindptica y reduciendo la formacion de amiloide (Rockenstein,
2006; Ollari, 2005).

Hasta el ano 2005 habia seis estudios (Ruether, 1994, 2001; Bae., 2000; Xiao,1999; 2000;
Panisset, 2002.) que evaluaban los efectos de la cerebrolisina en un total de 819 sujetos con de-
mencia leve a moderada (cinco exclusivos con enfermedad de Alzheimer). Esta droga demostré
una mejoria significativa en la cognicién en cuatro de los cinco estudios, en medidas de impresio-
nes globales (tipo CGI- Clinical Global Impression) en los cinco y en conducta en dos de tres. Las
contraindicaciones son la hipersensibilidad a uno de los componentes de la droga, epilepsia o in-
suficiencia renal severa.

Los raros efectos adversos han sido agitacion, confusion e insomnio. En el 2006 Alvarez y cols.
publican un trabajo controlado con placebo de cerebrolisina en pacientes con enfermedad de Alz-
heimer leve a moderada. A las 24 semanas fue encontrada una mejoria significativa en la funcién
global evaluada con el CIBIC plus y en la cognicion con el ADAS-cog. La dosis éptima fue de 10ml
endovenoso cinco dias por semana durante un mes. El porcentaje de pacientes con efectos adversos
fue similar en ambos grupos.

El metanalisis de Wei (2007) concluyé que los datos fueron significativos en impresién
global de cambio y que se debia avanzar en el estudio cognitivo y funcional. Actualmente se
encuentran en desarrollo ensayos multicéntricos internacionales, los cuales aportaran mas datos
sobre sus resultados.

Tratamiento combinado en la enfermedad de Alzheimer

Debido al mecanismo de accion diferente de los anticolinesterasicos y los moduladores gluta-
matérgicos y a los datos preclinicos de que memantine no atenda la inhibicion de la colinesterasa in
vitro (Wenk et al., 2000) en los Ultimos afios se realizaron trabajos para evaluar el uso combinado de
los mismos, los cuales demostraron un mayor efecto que en el uso separado (Lépez et al., 2009).

Esta posibilidad fue evaluada inicialmente en la practica clinica por Hartman y Mébius (2003),
quienes realizaron en Alemania un estudio de supervision postmarketing en 158 pacientes tratados
con memantina en combinacién con un anticolinesterasico (84% donepecilo). La tolerabilidad de la
combinacion fue muy buena. En el afio 2004, Tariot y cols. publicaron el primer trabajo prospectivo
(24 semanas), doble ciego, placebo controlado (donepecilo/memantine vs donepecilo/placebo), que
examind los beneficios de ambos en pacientes con enfermedad de Alzheimer (EA). Los resultados in-
dicaron que a los 6 meses la eficacia de la terapia combinada fue significativamente mejor que el
placebo.
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A partir de este estudio, hubo varios analisis post-hoc, que se basaron en el mismo modelo,
Dyck y col. (2006) observaron que memantina produjo una mejoria y estabilizacion de los sintomas,
y esto proveyd un beneficio clinico importante para pacientes con EA moderada-severa. Otro analisis
post-hoc en EA moderada a severa, fue el de Schmitt F y cols. (2006), que encontraron un efecto po-
sitivo sobre la memoria, lenguaje y praxias. El Gltimo analisis post-hoc fue el de Feldmany col. (2006),
quienes describieron que los pacientes medicados con memantina mas donepecilo tuvieron signifi-
cativamente menos declinacion en los puntajes de la ADCS-ADLcomparado con el grupo donepecilo
mas placebo. Los beneficios se observaron principalmente en el aseo y aspecto personal, en la con-
versacion, el mirar television y el manejarse solo.

Estos analisis post-hoc en pacientes con EA moderada-severa sugieren que el tratamiento com-
binado de anticolinesterasicoscon memantina impacta sobre todos los niveles funcionales y algunos
de los procesos cognitivos necesarios para las actividades de la vida diaria.

En el 2009 Alvarez y cols. encontraron efectos sumatorios cuando se asocia cerebrolisina con-
Donepecilo.

Conclusiones

Las demencias son un problema importante para la salud publica ain en los paises en desarrollo.
Desde hace 10 anos existen medicaciones de comprobada eficacia para el tratamiento de estas en-
tidades. En la enfermedad de Alzheimer las opciones con mayor evidencia médica son los anticoli-
nesterasicos (donepecilo, rivastigmina y galantamina) y los moduladores glutamatérgicos
(memantina). Estas drogas acttan sintomaticamente mejorando la evolucion, retrasando la misma y
brindando una mejor calidad de vida tanto del paciente como del cuidador.

En la demencia vascular es muy importante el control de los factores de riesgo y la prevencion
secundaria con la antiagregacion plaquetaria y/o la anticoagulacion. En los Gltimos afos se ha de-
mostrado también la utilidad de los anticolinesterasicos y los moduladores glutamatérgicos.

En las demencias degenerativas y en las vasculares lo mas importante es el diagndstico tem-
prano, que permitirad una accion mas efectiva, previniendo en unos casos y actuando modificando el
curso evolutivo en otros.

Referencias: MMSE: Mini Mental StateExamination. 1 a 7 afios evolucién de la enfermedad.
La flecha negra continua muestra la caida cognitiva segun el MMSE con el avance de la enfermedad.

Las opciones posibles desde el punto de vista tedrico son: a. Presintomatica: actuar con una
droga antes de que aparezcan los sintomas clinicos de la enfermedad. Esta opcién seré la mas explo-
rada en los préoximos anos; b. Curativa: aplicando una medicacion a los 3.8 afios de evolucién de la
enfermedad, determinaria la vuelta a la normalidad de la funcion cognitiva; c. Estabilizante: aplicada
la droga en un momento dado el paciente no mejora, pero queda con ese nivel de deterioro. Esta ul-
timas dos opciones no son viables en la actualidad.; d. Sintomatica: al aplicar la medicacién se en-
lentece la evolucién de la enfermedad, podemos observar resultados similares uno a dos afios
después. Esto ultimo es lo que sucede con las drogas anticolinesterasicas.
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Capitulo 15

Estrategias de abordaje

no farmacoldgico de sintomas
comportamentales y psicoldgicos
de las demencias

Szulik, Judith / Rubin, Romina

Sintomas psicolégicos y comportamentales de las demencias (SCPD)

Si bien la mayoria de los autores concluyen que el mejor abordaje es el interdisciplinario e in-
dividualizado, el rol del cuidador principal resulta un eslabén fundamental ya que constituye la “trin-
chera” del equipo de atencién de estos pacientes y quien se ve frente al desafio de implementar
diferentes estrategias de control de sintomas.

Cuadro 1. Sintomas psicolégicos y comportamentales de las demencias (SCPD) mas frecuentes

Sintomas psicolégicos

Sintomas comportamentales

Ansiedad Agitacion
Llanto
Apatia Conductas desinhibidas
Delirios Conductas inapropiadas culturalmente

Animo depresivo

Agresividad fisica

Alucinaciones

Agresividad verbal

Falsos reconocimientos

Preguntas repetitivas

Trastornos del suefo

Inquietud

Deambulacion

Gritos, insultos

Reacciones catastréficas

Wandering (conductas de chequeo, control y persecucion
del cuidador, deambulacién constante, fugas,
deambulacién nocturna)
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Los SCPD son muy comunes; se ha descripto que hasta un 90% de las personas con demencia
experimentan alguno de estos sintomas durante el curso de su enfermedad.

Los SCPD tienden a empeorar a medida que la enfermedad avanza.

Los SCPD causan un significativo estrés a los pacientes, a sus cuidadores y a sus familias, si no
son manejados efectivamente.

Las intervenciones para los SCPD son tanto o mas efectivas que aquellas para las manifestacio-
nes cognitivas.

Las intervenciones no farmacolégicas deben ser consideradas para todos los grados de severi-
dad de los SCPD.

El manejo de los SCPD implica la comprensiéon profunda del interjuego de los aspectos patolo-
gicos, psicologicos, interpersonales, sociales y ambientales.

Los SCPD pueden prevenirse y tratarse correctamente y con éxito mediante la planificacion in-
dividualizada de la atencién y con la correcta supervision clinica.

Debido a que el personal de enfermeria participa directamente en la atencién de pacientes
con demencia, debe estar informado y capacitado para el abordaje adecuado de este grupo de

pacientes.

El quipo de salud tiene un rol fundamental en el apoyo a las familias, tanto en el marco domi-
ciliario como en las instituciones geriatricas, segun el estadio de la enfermedad.

Las intervenciones mas efectivas son aquellas disefiadas para las necesidades y capacidades de
cada persona.
Correlaciones de los SCPD

Los SCPD son fuertes predictores de institucionalizacién, ocurren mas frecuentemente en los
pacientes institucionalizados.

Los comportamientos agresivos se suceden con mayor frecuencia entre los pacientes con
dificultades en la comunicacién, con menos participacién social y con mayor grado de dependencia
fisica.

La presencia de delirios y alucinaciones se correlaciona con comportamientos agresivos.

Los sintomas depresivos y ansiosos prevalecen en las etapas iniciales y luego decrecen, en con-
traste con los sindromes psicoticos que alcanzan su méxima frecuencia en las ultimas etapas.

Existe evidencia de que en las residencias geriatricas los problemas mas comunes son la agita-
cion, la resistencia a los cuidados y la agresividad verbal.
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Se ha encontrado que los comportamientos disruptivos se manifiestan con mayor frecuencia
en las personas que estan con contencion fisica, cuando se encuentran inactivos o solos, y cuando
sienten frio por la noche. Estos datos corroboran la hipétesis de que los comportamientos agitados
constituyen sefiales de disconfort y de necesidades insatisfechas.

Por el contrario, los comportamientos disruptivos se presentan con menos frecuencia cuando
se cuenta con actividades estructuradas, con musica e interacciones sociales.

Algunos estudios dan cuenta de la correlacion entre rasgos de personalidad premorbida y SCPD.

Hay una correlacion entre los SCPD vy las cigras mas altas de caidas, los trastornos en la conci-
liacion del suefio y con interrupciones del suefo durante la noche. Ademas de provocar elevados ni-
veles de estrés en el equipo de enfermeria.

Existe evidencia de que los SCPD se asocian con un menor tiempo de sobrevida: la presencia
de SCPD estaria ligada al grado de progresion de la enfermedad y también a la precipitacion de la
institucionalizacion, que por si misma aumenta la mortalidad. Para cualquier sintoma el riesgo relativo
es de aproximadamente 1.5 veces mas alto que para aquellos pacientes que no presentan ninguno
de estos sintomas; la asociacion mas fuerte es con depresion.

El principal factor de riesgo de institucionalizacién en las personas con demencia es la presencia
de SCPD, por si mismos y por el estrés que ocasionan a los cuidadores. Los sintomas mas frecuente-
mente reportados al momento de la admision en las instituciones geriatricas son los trastornos del
suefo, los sintomas psicoticos, la agitacion, el vagabundeo, la ansiedad y la depresion.

Intervenciones

Es importante tener presente que los sintomas conductuales pueden estar provocados por una
serie de problemas fisicos subyacentes, muchas veces dificiles de detectar debido a la disminucion de
la habilidad para comunicar de las personas con demencia. En este sentido, la observacion es esencial
a fin de poder decodificar el lenguaje no verbal. El objetivo primordial del equipo de salud y de las
personas que cuidan a los pacientes con demencia debe ser la comprension de la razén que se oculta
detras del comportamiento, para poder planificar la intervencién. Esto pone en evidencia la impor-
tancia de la continuidad del cuidado y el seqguimiento longitudinal.

Las personas con demencia tienen, como consecuencia de su enfermedad, dificultades para
comunicar sus deseos o sus necesidades, entonces, uno de los desafios méas grandes para el equipo
de salud y para los cuidadores consiste en interpretar las sefiales que nos dan, no obstante lo cual no
existen “recetas” para manejar los diferentes sintomas o comportamientos.
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El conocer al paciente es clave (;Qué debemos observar?)

1. Expresion facial: expresion de tristeza, de miedo, frente arrugada, ojos cerrados y
apretados, parpadeo rapido, cualquier distorsiéon de las expresiones.

2. Vocalizaciones y verbalizaciones: suspiros, gemidos, grufidos, respiracion ruidosa, pedidos
de ayuda.

3. Movimientos corporales: rigidez, tension corporal, inquietud, balanceo, restriccion de
movimientos, cambios en la marcha o en la movilidad.

4. Cambios en las interacciones interpersonales: comportamiento o actitud agresiva,
combativa, resistencia a ser atendido, disminucién de las interacciones sociales,
aislamiento, conductas socialmente inapropiadas.

5. Cambios en los habitos o rutinas: rechazo de alimentos, cambios del apetito, aumento de
los periodos de descanso o de suefio, modificaciones en los patrones de descanso, cese
repentino de rutinas habituales, aumento de la deambulacion.

6. Cambios de estado mental: llanto o lagrimas, aumento de la confusion, irritabilidad,
angustia.

7. Uso de medicamentos: especialmente aquellos que pueden interferir o interactuar con
analgésicos.

Las intervenciones para el abordaje de los SCPD deben ser disefiadas en forma individualizada

e interdisciplinaria, desde el punto de vista médico, de enfermeria y psicosocial.

Deteccion de razones fisicas

1. Dolor: El disconfort y el dolor pueden provocar agitacion; algunos estudios demuestran
que la prescripcion de analgésicos en los pacientes con demencia es inferior a la de
pacientes sin alteraciones cognitivas, lo cual evidencia que este sintoma no es

adecuadamente valorado y evaluado.

2. Infecciones: Las infecciones pueden generar la aparicion de sintomas conductuales o una
modificacién en la frecuencia e intensidad de los mismos.

3. Otros desencadenantes: Farmacos, alteraciones metabdlicas, necesidades insatisfechas.
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Deteccion de causas ambientales como causantes de los sintomas o exacerbacion de
sintomas que ya estaban controlados:

1. El entorno: La literatura es contundente en relaciéon con el ambiente como factor causante
de SCPD. Debido a que las personas con demencia tienen dificultades para adaptarse a su
entorno, el mismo debe ser adaptado a ellas.Debe existir un equilibrio entre la demanda
del medio ambiente y los recursos de la persona, es decir, ajustar los estimulos a las
capacidades de los pacientes, teniendo en cuenta que las mismas son dinamicas y
cambiantes (cambio de ambiente, cambio de cuidador, modificaciones en las rutinas,
ambiente muy frio o muy caluroso, ambiente ruidoso, visitas no habituales). La
deambulacién errante (“wandering”) y la inquietud pueden indicar que el paciente esta
buscando algo o a alguien, quiere irse a su casa o al trabajo, o persigue otro objetivo. En
este tipo de manifestaciones las estrategias de distraccién pueden resultar Utiles, pero las
modificaciones ambientales, los recursos tecnoldgicos, las medidas de seguridad, las
intervenciones fisicas y psicosociales cumplen un rol preponderante en el abordaje.El
equipo de salud y el cuidador constituyen eslabonesfundamentales en el entorno del
paciente, debido a que en ellos radica el cuidado para la vida cotidiana.

Modificaciones del entorno para acompafar y contener el Wandering, un sintoma
comportamental dificil de controlar:

e Camuflaje de salidas: con pintura de igual color que las paredes, cortinas en las

puertas.

e Senales de “PARE” o franja oscura en el piso delante de las zonas que estan “fuera de
los limites”.

e Adecuada identificacion de las zonas de bafios, por ejemplo, mediante una foto de un
sanitario.

e |dentificacion de la habitacién con el nombre y una foto de la persona.

e Procurar espacios amplios y seguros para la deambulacion, evitando obstaculos tales
como alfombras, objetos y comida.

e Asegurarse de que los pisos permanezcan secos, idealmente contar con pisos
antideslizantes.

e Mantener lejos del alcance del paciente objetos potencialmente peligrosos como
cubiertos, medicamentos, objetos cortantes, tijeras.

e El calzado debe ser adecuado, cerrado y con suela de goma.

Estrategias para facilitar las actividades de la vida diaria

Deben considerarse dos aspectos en el cuidado de los pacientes: la tarea a realizar y la forma en
gue esa tarea se lleva a cabo. Frecuentemente los cuidadores estan mas pendientes de la tarea que deben
realizar que de la forma en que la misma se realiza, siendo este Ultimo un aspecto crucial para la concre-
cion exitosa de la actividad en cuestion.El estilo de comunicacién incide en las reacciones de las personas
con demencia, el tono de voz que se emplea influye en las conductas de respuesta, favoreciendo o difi-
cultando la tarea. La implementaciéon de la rutina de cuidado debe estar focalizada en la persona, de-
biéndose priorizar las necesidades del paciente y no la rutina conveniente para el cuidador. Tener presente
esta prerrogativa resultara mas efectivo y menos estresante para el cuidador a cargo.
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1. La higiene

El bafio puede resultar traumatico por varias razones, una de ellas, insuficientemente valorada
es el pudor, por lo cual debe encontrarse el modo de favorecer la intimidad. Otro motivo es sencilla-
mente el temor.

Frecuentemente el bafio genera ansiedad con el riesgo consecuente de reacciones catastréficas.

Algunas estrategias pueden ser Utiles para reducir los niveles de ansiedad y estrés y aumentar
la sequridad:

a. Antes de empezar, tenga listo todo lo que necesita.

b. Asegurese de que el bafio tenga la temperatura adecuada, mantenga al paciente
abrigado y cubierto lo maximo posible.

c. Tenga cerca toallas extras y una bata de bafio. Pruebe la temperatura del agua antes

de empezar el bafio o la ducha.

Evalle cual es el mejor momento del dia para realizarlo e intente desarrollar una rutina.

Sea amable y respetuoso, hagalo con calma.

Expliquele a la persona paso a paso lo que va hacer.

Permitale hacer por si mismo todo lo que le sea posible, déle una esponja para que

sostenga en su mano, estimulandolo a participar de la actividad.

h. Minimice los riesgos utilizando una ducha de mano, coloque una silla en la ducha,
agarraderas y alfombras antideslizantes en la bafera.

i. Nunca deje sola a la persona en el bafo.

j. Tenga presente que la presencia de una persona del sexo opuesto puede resultarle
incomodo al paciente, ya sea por razones culturales, religiosas o emocionales.

k. Si el paciente tiene alguna patologia osteoarticular o alguna otra condicion que le
provoca dolor, puede ser Util suministrarle una dosis de algun analgésico media hora
antes del bano.

Q@ =0 o

2. Vestirse

a. Vestirse forma parte de las actividades basicas de la vida diaria, abotonarse, subirse o
bajarse un pantalén y escoger qué ponerse puede significar un reto para alguien que
padece una demencia.

b. Intente, al igual que para otras actividades, mantener una rutina, respetando los
horarios para la misma.

c. Estimule a la persona para que lo haga por si misma en la medida que le sea posible, si

bien puede resultar mas sencillo para usted hacerlo por ella, contribuye a la autonomia

y estimula el desempefio funcional.

Respete los tiempos del paciente sin presionarlo.

En la medida de lo posible permitale elegir las prendas.

Si tiene una ropa favorita, procure que tenga varios juegos idénticos.

Organice la ropa en el orden en que se debe poner para ayudarle a ejecutar el proceso.

Si es necesario darle instrucciones, las mismas deben ser claras y una a la vez.

Los elasticos en la cintura y las prendas con cierres de abrojo disminuyen las

dificultades.

Sa oo
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3. Alimentacion

Pueden presentarse diferentes escenarios en relacion con la alimentacion. Algunas personas
quieren comer todo el tiempo, en tanto que a otras hay que estimularlas.

. Asegurese de que el ambiente en el cual se desarrolla esta actividad sea tranquilo, libre

de ruidos y de otras interferencias, con la finalidad de que la persona pueda
concentrarse en la comida y de que el momento resulte placentero. De lo contrario,
esta actividad puede ser estresante y desencadenar una reacciéon agresiva.

. Detecte en qué casos resulta necesaria la asistencia para comer y en cuéles la

capacidad para realizar esta actividad esta conservada.
Respete los tiempos de la persona para comer, algunos pueden hacerlo muy
lentamente.

. Proporciénele un numero limitado de opciones de comida y sirvale porciones

pequenas.

Las tazas con tapa y con sorbete pueden facilitar la ingesta de liquidos.
Proporcione alimentos que puedan comerse con las manos, si la persona tiene
dificultades para utilizar los cubiertos.

. Un plato hondo puede ayudar a evitar desbordes.
. Tenga presente la eventualidad de trastornos en la deglucion.

Tenga presente que los problemas de la dentadura y de la boca condicionan también la
conducta frente a la comida.

4. Incontinencia

Encontrando el bafo: A medida que la enfermedad avanza muchas personas con demencia
presentan incapacidad para controlar la orina o los intestinos, evactian en sitios inadecuados o ma-
nipulan la materia fecal.La incontinencia puede ser muy perturbadora para quien la padece y muy
dificil para el cuidador.

—h

. Favorezca la posibilidad de que la persona encuentre el bafo, dejando la puerta abierta

para que sea visible y despejando el camino hacia el bafio.

. Provea sefales para encontrar el bafio, colocando una foto o un cartel con la palabra

en la puerta del mismo.
Ubique a la persona cerca del acceso al bafo si tiene limitaciones en su movilidad.

. Evite el “signo del espejo”: es el temor o la distraccién que se desencadena en la

persona con demencia al verse reflejada en el espejo. Si es necesario, cubra o retire los
espejos.

Utilice ropa que sea facil de quitar para ir al bafio.

Implemente una rutina adaptada a los habitos previos del paciente.

. En casos de incontinencia nocturna, regule la ingesta de liquidos en horarios

vespertinos.

. Regule la administracion de los horarios de laxantes con el fin de evitar accidentes.

Cuando se suscite un episodio de incontinencia, mantenga la dignidad de la persona,
minimizando la situacion.

Esté atento a sefiales corporales o a gestos de la persona, tales como inquietud o
tirarse de la ropa y actue rapidamente cuando se presenten.
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5. Descanso

Es esencial que exista un balance adecuado entre actividad y descanso.

a. Implemente periodos cortos de descanso a media mafana y a media tarde.

b. EvalUe la conveniencia de que las siestas se realicen en un sillén confortable en lugar
de en la cama debido a que, frecuentemente, levantarse de la cama puede generar
confusién y hacerle creer a la persona que comienza un nuevo dia.

c. Hablar con un tono de voz calmo contribuye a inducir el suefio.

d. Mantenga una luz tenue, elimine los ruidos y utilice una musica suave, si esto Ultimo
resulta placentero para el paciente.

e. Asegurese de que la habitacion tenga la temperatura adecuada y de que el paciente
esté comodo con sus prendas de dormir.

f. Aligual que para otra actividades es importante mantener una rutina en y a la hora de
acostarse.

g. Evalle en cada caso la necesidad de ingresar a la habitacion durante las horas de la
noche, algunas personas pueden requerir cambio de pafial, pero a otras puede
interrumpirles el suefio y ocasionarles dificultades para retomarlo o, incluso,
desencadenar reacciones violentas.

h. Reduzca la ingesta de café y otros estimulantes durante la tarde.

i. Sila oscuridad asusta o desorienta a la persona utilice luces nocturnas.
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Planes de intervencion individuales y supervision clinica

Se refieren a intervenciones basadas en diagnésticos de enfermeria focalizadas en probables
causas desencadenantes de la conducta del paciente, supervisadas sistematicamente por un equipo
especializado.

1. Intervenciones concretas en situaciones habituales

Diagnéstico de enfermeria: alteraciones sensoperceptivas (visuales, auditivas, tactiles).

Signos y sintomas: alucinaciones, delirios, desorientacion.

INTERVENCION

FUNDAMENTO

Exprese interés y cuidado por el paciente.
Manténgase cerca de él hasta que se calme

Estas medidas brindan contencién
y ayudan a aliviar los temores del paciente

Permita al paciente expresar sus
pensamientos, sostenga el dialogo con él
y demuéstrele interés y preocupacion,
manteniendo el contacto visual

Confortar al paciente usualmente ayuda
a aliviar las alucinaciones o los delirios

Deje una luz encendida en la habitacién,
levante las barandas de la cama

Las alucinaciones y delirios tienden
a empeorar durante la noche. La luz
puede tener un efecto sedante y las
barandas brindar un sentimiento de
seguridad

Elimine estimulos tales como la television
y la radio

Estos estimulos pueden desencadenar
las alucinaciones o dificultar que el
paciente reciba otros
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2. Diagndstico de enfermeria: violencia potencial hacia otros. Signos y sintomas: demandas
de atencion, actitudes agresivas, acusaciones falsas hacia otros.

INTERVENCION

FUNDAMENTO

Escuche activamente al paciente,
manténgase calmo y sea claro y conciso
durante las interacciones. Procure un
apropiado contacto visual y expresion
gestual

Promueve una sensacion de confianza
y facilita la comunicacion

No presione al paciente apurandolo
o exigiéndole que se adapte al entorno

La tension puede resultar del sentimiento
de ser forzado a actuar de
determinada forma

Retire todos los objetos potencialmente
peligrosos del alcance del paciente

El paciente puede tomar algun objeto
para lastimar a otros

Refuerce los comportamientos
no violentos

Resguardar las conductas disuade las
negativas

Estimule al paciente a que haga
por si mismo lo maximo posible para él

Invadir el espacio personal del
paciente puede causar agresion fisica

Promueva el ejercicio en forma regular

El ejercicio ayuda a controlar y a canalizar
las energias

Evite discutir o tratar de razonar
con el paciente

El paciente no puede apreciar otro punto
de vista en esos momentos

No use la agresion ni amenace al paciente
en el trato

El abordaje calmo es importante para
reducir la agresion potencial
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3. Diagnostico de enfermeria: patrones alterados de comportamiento sexual debidos al
trastorno cognitivo. Signos y sintomas: actividad sexual inapropiada, exhibicionismo

sexual.

INTERVENCION

FUNDAMENTO

Si el paciente hace avances inapropiados,
rechace despreocupadamente sus
proposiciones y trate de distraerlo.

Evite reacciones exageradamente negativas

El paciente con trastornos cognitivos
tipicamente pierde la capacidad para
comprender las reglas sociales.

Evitar las reacciones exageradas ayuda
a prevenir episodios violentos

Si el paciente se desviste en publico,
modifique el tipo de ropa o de cierres,
por ejemplo, botones en la parte de atras

Cambiar el estilo de ropa disminuye
el riesgo de exposicion sexual

Si el paciente se masturba en publico,
intente distraerlo y retirelo de esa area

Esta conducta habitualmente incomoda
a otros pacientes y al staff

Promueva que el paciente participe
en actividades fisicas

Esta estrategia dirige la energia sexual
hacia la actividad fisica, reduciendo
la probabilidad de estas conductas

Reflexion final
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El concepto del paciente como una persona con necesidades exclusivas constituye la base de
la filosofia y de la ética en los cuidados.

El deber de los profesionales es identificar los efectos fisioldgicos y psicolégicos de la enferme-
dad y contribuir a la capacitacion de las personas encargadas del cuidado de las personas con de-
mencia, teniendo como premisa el mantenimiento de la dignidad de nuestros pacientes.
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Capitulo 16

Intervenciones psicolégicas

y sociales con personas

con Deterioro Cognitivo (Parte 1)

lacub, Ricardo / Hermann, Barbara / Tuchmann,Clara

El envejecimiento de la poblacion ha aumentado significativamente la preocupacion vy la inci-
dencia sobre los diferentes tipos de deterioro cognitivo. Al no haberse encontrado una cura para el
mismo, han surgido una gran variedad de intervenciones posibles en pos de ayudar a las personas
gue padecen estos deterioros.

Su abordaje requiere una estrategia biolégica, psicoldgica, social y ecoldgica para poder afrontar
las diferentes necesidades que plantea cada persona en particular, como asi también las exigencias
propias de su entorno.

En la actualidad el Deterioro Cognitivo perdura como un concepto poco consensuado, formado
por un amplio espectro de cambios que van mas alla de lo esperable para la edad. Desde el Deterioro
Cognitivo Leve (en adelante DCL), el cual ha surgido como un escalén intermedio entre las caracte-
risticas diagnosticas para una demencia y el declive cognitivo propio del proceso de envejecimiento
normal, hasta los estadios severos de algunas demencias.

En este articulo tomaremos el concepto de DCL para dar cuenta de los diferentes niveles que
pueden presentarse en el Deterioro Cognitivo. Destacandose cuatro: el DCL, la demencia leve, la de-
mencia moderada y la demencia severa, para los cuales propondremos posibles intervenciones psi-
coldgicas y sociales.

El objetivo del articulo es conocer las intervenciones psicoldgicas y sociales mas empleadas y
con mayor evidencia cientifica en personas con deterioro cognitivo y brindar algunos ejemplos de su
aplicacion.

Intervenciones psicoldgicas y sociales

Gisbert et al. (2002) plantean que las intervenciones de tipo psicosocial tienen cinco objetivos
principales:

1. Favorecer y posibilitar la adquisicién o recuperacion del conjunto de destrezas, habilidades

y competencias necesarias para el funcionamiento en la comunidad, facilitando la mayor
calidad de vida y de adecuacion social.
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2. Potenciar la integracién social dentro de la comunidad, apoyando y fomentando el mayor
nivel de autonomia, inclusiéon e independencia en sus desempefios, y el sostenimiento de
roles sociales valiosos.

3. Ofrecer el sequimiento, apoyo y soporte social que cada persona requiera para asegurar
su mantenimiento en la comunidad, preservando el mayor grado de autonomia y ajuste.

4. Prevenir o disminuir el riesgo de deterioro psicosocial, marginalidad y/o
institucionalizacion.

5. Asesorar y apoyar a las familias de las personas afectadas para favorecer su competencia
en el manejo de los problemas que se les plantean e incidir positivamente en el proceso
de rehabilitaciéon y ajuste social de sus familiares.

Intervenciones con personas que padecen un deterioro cognitivo

Como hemos visto en el punto anterior, las intervenciones psicolégicas y sociales estan desti-
nadas a mejorar la calidad de vida de las personas afectadas y sus allegados. Para ello se estimulan,
sostienen, apoyan, entrenan y rehabilitan recursos individuales y del entorno, como se realizan cam-
bios en el ambiente.

Entre las multiples intervenciones posibles se destacan: la terapia de orientacion a la realidad,
el trabajo biografico, la reminiscencia, la estimulacion cognitiva por dominios especificos, la musico-
terapia, la terapia asistida con perros, la psicomotricidad, el entrenamiento en las AVD, la terapia ar-
tistica, la estimulacion multisensorial, aromaterapia, etc.

La aplicaciéon de las diferentes intervenciones requerira de una evaluacion integral e integrada
gue indague acerca de la historia de la persona, sus quejas subjetivas, sus intereses, sus fortalezas,
sus debilidades, su red de apoyo y su entorno ambiental. Hacer una buena evaluacion nos permitira
tomar decisiones mas acertadas para optimizar los resultados de la intervencion.

Otro factor importante a tener en cuenta a la hora de aplicar una intervencién es el momento

de atravesamiento de la enfermedad de una persona con deterioro cognitivo. A continuacién propo-
nemos un cuadro ilustrativo, sugiriendo intervenciones en funcién de las fases de la demencia:
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Fase Caracteristicas Intervencion
DCL Queja cognoscitiva Psicoterapia.
del paciente o familiar.
Deterioro en la memoria Estimulacion cognitiva por dominios.
o alguna otra area cognitiva. Actividad fisica.
Demencia Déficit en las tareas Estimulacion cognitiva por dominios.
leve ocupacionales y sociales Psicoterapia.
complejas (generalmente Reminiscencia.
observadas por la familia).
Desorientacion espacial Validacion.
en lugares no familiares. Entrenamiento en las AVD.
Déficit de atencion. Terapia de Orientacion a la Realidad.
Musicoterapia.
Demencia Déficit en tareas complejas Trabajo biogréfico.
moderada como aspectos econémicos Entrenamiento en las AVD.
o planificaciones.
Frecuente desorientacion Validacion.
temporal.
Dificultad creciente en Terapia de Orientacion a la Realidad.
la concentracion. Musicoterapia.
Terapia asistida con perros.
Estimulacion cognitiva.
Demencia Desorientacion Trabajo biogréfico.
severa temporo-espacial.

Dificultades en las AVD.

Validacion.

Pérdida progresiva de todas
las capacidades verbales.

Estimulacion multisensorial.
Musicoterapia.
Terapia asistida con perros.

En el marco de este capitulo profundizaremos algunas intervenciones especificas que mas alla
de presentarlas de manera separada pueden ser utilizadas de manera integrada entre si.
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Terapia de Validacion

La terapia de Validaciéon fue descripta por Feil (2013) como una terapia de comunicaciéon con
personas que hayan sido diagnosticadas con alguna demencia. Se basa en el principio general de la
validacion en si misma, la aceptacion de la realidad en lugar de contradecirla y/o desmentirla. Utiliza
intervenciones y técnicas especificas de tipo conductuales y psicoterapéuticas para satisfacer las ne-
cesidades de las personas en los diferentes estadios de las demencias.

Esta terapia propone ponerse en los “zapatos” de la persona, es decir, en lugar de una persona
gue padece demencia, la que debe acomodarse a un medio que no entiende y desconoce, entrando
al mundo de la persona que padece la demencia. Para ello es necesario conocer a cada persona, para
poder entablar una comunicacion que permita sondear ese universo. Feil (2013) plantea que hay que
buscar “alli donde esta” la persona con demencia. Mediante esta técnica la persona que padece de-
mencia reducira el estrés y la ansiedad como también mantendra su autoestima alta, ya que no se
confrontaria a personas que no le entienden o le plantean que lo que dice o piensa es erréneo.

Dos ejemplos de este tipo de terapia de comunicacion serian los siguientes:

e El Sefor T. padece demencia en una fase moderada a severa y ha sido de profesién
carnicero. La cuidadora domiciliaria F. quiere bafarlo. El sefor T. colabora con el
desvestirse hasta el punto de sacarse los calzoncillos. Al llegar a ese punto manifiesta que
no es lugar para desnudarse. La enfermera F,, validando la realidad del paciente, le
pregunta que en qué lugar estan, contestando el sefior T. que se encuentran en la
carniceria. La propuesta de validacion seria correr el dia de bafo para otro dia o, en caso
de tener dos bafios en la casa, ponerle una bata al sefior T. y decirle, que claro es la
carniceria y que por ello iran a otro lado a bafarse, acompanandolo a otro bafo.

De este modo el sefior T. se sentird tranquilo y seguro. De no haber validado la primera
reaccion del sefior T. es probable que se hubiera puesto agresivo ya que él consideraba
que ese no era lugar para desvestirse, por lo cual lo iba a tratar de evitar.

e La Sra. M. padecia demencia en una fase moderada, vivia en una residencia para adultos
mayores y tenia la costumbre de guardar comida en el armario. Un dia la Sra. M. sale de
la residencia y regresa con un pollo que esconde en su armario. El pollo comienza a
podrirse y las asistentes de la residencia lo encuentran. En la residencia trabajaban con la
terapia de la validacion con lo cual en lugar de “retarla”, una vez que descubrieron el
pollo en el armario, le ofrecieron cocinarlo juntos en una cena especial a la que podia
invitar a una persona. De esta manera la Sra. les dio el pollo (sin que tuvieran que invadir
su privacidad sacandoselo del armario) y le prepararon una cena especial lo cual
contribuia a sostener su identidad de ama de casa a la que siempre le habia gustado
mucho cocinar.
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Trabajo Biografico

El trabajo biografico es un método para comprender mejor a la persona con demencia, con el
objetivo de mantener su identidad el mayor tiempo posible. Existen diferentes aplicaciones del trabajo
biografico, que permite concebirlo como una “actividad”, como una “base de indagacién personal”
0 como un “modelo de cuidado”.

El trabajo biogréfico como actividad tiene por objetivo el trabajar con los recuerdos, vivencias
de épocas pasadas, sin caer en la mera reconstrucciéon del pasado de cada persona. Se destacan: el
trabajo de reminiscencia, la creacion de albumes del recuerdo o las cajas de recuerdos (en la cual se
ponen diferentes elementos del pasado de una persona). Las dos ultimas técnicas mencionadas ayu-
dan al vinculo entre los acompafantes y las personas que padecen demencia. Ayuda a conocerlos
mejor y los tranquiliza en momentos de mucha angustia o ansiedad, por ejemplo durante el sun-
downing.

El trabajo Biografico como base de indagacién ayuda a conocer mejor a las personas con de-
mencia para poder utilizar por ejemplo la terapia de la validacion, antes mencionada. El concepto de
trabajo de apego con pacientes con demencia desarrollado por Stuhlmann (2004) también se basa
en el conocimiento de la biograffa de los pacientes. El plantea que los esquemas de apego (positivos
0 negativos) se repiten en diferentes fases de las demencias.

Finalmente el trabajo biografico como modelo de cuidado plantea la importancia del conoci-
miento de las personas que padecen una demencia para poder interactuar con ellos de la manera
mas adecuada a sus propios esquemas.

Un modelo muy conocido es el planteado por Bbhm quien critica el mantener a las personas
en las residencias de adultos mayores simplemente satisfechos, es decir llenos, calentitos y limpios.
Sostiene que: “antes que las piernas hay que volver a mover el alma” (Béhm E. 2009 P. 264). La im-
portancia del conocimiento producido por la indagacion de la biografia permite acompanarlas y man-
tener su identidad en el proceso de la patologia. He aqui un ejemplo destacado por B6hm (2009).

e EISr. N. se escondia con cierta frecuencia debajo de la cama con palpitaciones,
taquicardia y miedo. El personal de la residencia comenzé a observar con qué situaciones
se relacionaba y hallaron que cuando una ambulancia llegaba o se iba de la residencia con
la sirena prendida el Sr. N. se escondia debajo de la cama. La trabajadora social citdé a una
entrevista a la familia del Sr. N. (ya que el mismo no podia dar cuenta de la razén de la
situacion, debido al avance de su demencia). Los familiares contaron que el Sr. N. de chico
durante la guerra debia hacer eso por su propia subsistencia, cada vez que habia peligro
de bombardeo, sonaban las sirenas y debian protegerse. A partir de este conocimiento,
cada vez que se oia una ambulancia el personal tranquilizaba al Sr N. comentandole que
se trataba de una ambulancia, mostrandosela por la ventana, y no un aviso de
bombardeo, explicaciéon con la cual se quedaba tranquilo.
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Terapia de la Orientacion a la Realidad

La Terapia de Orientacion a la Realidad (en adelante TOR) constituye uno de los primeros en-
foques estructurados de intervencion psicosocial en personas con dafios neurolégicos. Sus inicios se
orientan en los afos 1978 y 1988 en Inglaterra y en Estados Unidos en un intento de Drumos, Hom-
den y Wood de rehabilitar a veteranos de guerra con desorientacion temporoespacial de grado mo-
derado y severo.

La TOR pretende reducir las dificultades de desorientaciéon estimulando la reorientacion tem-
poroespacial y autopsiquica mediante preguntas directas y/o la presentaciéon permanente de infor-
macién acerca de la identidad de la persona y su entorno. Parte del supuesto que una mejor
orientacion, proporciona mejor comprension de aquello que rodea a la persona, un aumento en la
sensacion de control sobre el ambiente y mejorar el autoestima.

En cuanto a la aplicacion permanente de la TOR, son varias las intervenciones que se sugieren
para fomentar la orientacion de la persona:

e Establecer pautas y rutinas que rompan con la monotonia del dia.

e Tratar de no realizar todas las actividades de la vida diaria en el mismo espacio fisico. Ej:
no comer en el mismo lugar donde duerme.

e Durante el dia subir persianas y abrir las cortinas para que entre la luz solar. Durante la
noche no dejar todas las luces encendidas.

e |Instalar carteles en las entradas a los espacios (ej: un dibujo de la cama en la puerta del
dormitorio).

e Colocar calendarios que indiquen la fecha, dia, mes y actividades que se realizaran
durante el dia, relojes grandes, imagenes que hagan alusion a la estacion el afio en que se
encuentran (ej: si es primavera, poner flores; si es invierno hojas cayéndose de los
arboles).

e Tener accesible y visible objetos significativos para la persona (fotos, mufiecos, cuadros,
recuerdos, etc.).

* En caso que la persona se encuentre postrada, colocar en una red en el techo, donde se
puedan visualizar objetos que estimulen la orientacién o le sean significativos (antes
mencionados: objetos que aludan a la estacion del afio, imagenes, objetos significativos
para la persona).

La TOR es una de las estrategias mas utilizadas y que presenta mayor evidencia cientifica sobre
mejoras tras su aplicacion.
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Estimulacion cognitiva de capacidades cognitivas especificas

La estimulacion cognitiva de capacidades cognitivas especificas tiene su base cientifica en el
cuerpo de conocimientos que aportan la Neuropsicologia, la Psicologia Cognitiva, asi como las teorias
y principios existentes sobre el aprendizaje y motivaciéon humana.

Tiene como objetivo optimizar las funciones cognitivas superiores tales como la atencién, la
memoria, funciones ejecutivas, lenguaje, praxias, gnosias, entre otras. Teniendo en cuenta las capa-
cidades preservadas y afectadas de la persona, se aplicaran un conjunto de técnicas y ejercicios con-
cretos para estimular cada dominio cognitivo.

Existen una gran cantidad de guias y programas que brindan ejercicios de estimulacion de di-
chas funciones. http://www.fundacioace.com/wp-content/uploads/Volver_a_empezar.pdf

Conclusiones

Dada a la falta de un tratamiento que permita una remision total de los sintomas para el dete-
rioro cognitivo, las intervenciones psicoldgicas y sociales han demostrado ser un recurso muy valido
y frecuentemente utilizado a la hora de intervenir con aquellos que padecen deterioro cognitivo. Te-
niendo en cuenta las singularidades de cada persona y su entorno, contamos con una amplia variedad
de intervenciones posibles para ayudar a las personas que padecen una demencia a mantener su
identidad y su integridad el mayor tiempo posible.
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Capitulo 17

Intervenciones psicologicas

y sociales con personas

con Deterioro Cognitivo (parte 2)

Badalucco, Paula / Chajet, Graciela

Las demencias, en general, y la enfermedad de Alzheimer (EA), en particular, se definen como
un trastorno neuro-degenerativo irreversible que ocasiona un deterioro global persistente y cuyas
consecuencias son las alteraciones en el caracter, en la cognicion, la conducta y la personalidad. Este
escenario produce un grave deterioro de la vida social, laboral y cotidiana que afecta al propio sujeto
que la padece como asi también a su entorno familiar y social.

Por lo general aparecen sintomas muy discretos, silenciosos pero progresivos, con problemas
leves de memoria y lenguaje en la vida cotidiana. En otras ocasiones suelen aparecer lapsos de me-
moria semantica, olvido de acciones realizadas o por realizar, repeticion de informacién a los pocos
minutos de haberla expresado, problemas en la memoria visuo-espacial. Asimismo, resulta dificultosa
la planificaciéon en la solucién de determinados problemas, como organizar una cena o realizar un
camino para llegar a un determinado lugar.

La progresion de la enfermedad es heterogénea y dependera de la persona y de las zonas que
se encuentren mas afectadas. Dicho de otro modo, viene determinada por las anomalias en los cir-
cuitos neuronales en los que el dafio neuroldgico se va haciendo mas reconocible.

Sin embargo, es importante no poner el acento en los déficit y buscar siempre el modo de pro-
teger y alimentar el sentido de uno mismo que permanece con la persona mayor, aun en el proceso
de una enfermedad dementizante.

Nuestra practica debe considerar que si bien la persona sufre una desestructuracién cognitiva,
no pasa lo mismo con otros aspectos psicoldgicos, vinculares y emocionales. Por lo menos de forma
sincrénica. Debemos tener presente que la desintegracion de estos aspectos aparece cuando se des-
truye el entorno psicosocial de la persona o cuando se realizan intervenciones que atentan contra la
autoestima y la dignidad. Kitwood designé a estas intervenciones como “intervenciones psicosociales
malignas”, tales como la infantilizacion, intimidacion, alienacion cultural, estigmatizacion, decepcion,
invalidacion, cosificacion y exclusion.

Es necesario tener en cuenta, desde la primera entrevista, los distintos factores que intervienen
de forma singular en cada persona que padece la enfermedad.

Es asi que decimos que la demencia afecta de modo diferenciado y singular a cada sujeto.
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Teniendo en cuenta la complejidad de la tematica, proponemos un modelo de abordaje inte-
grador, centrado en la persona.

Intervenciones

Debido a la complejidad planteada anteriormente, las intervenciones deben ser abarcadoras e inte-
gradoras, tomando en consideracion el aspecto psicoldgico y social- relacional, no solo el farmacolégico.

Utilizamos la denominacién de intervenciones terapéuticas porque es un término amplio que
apunta al disefio de un modo de intervencion en el cual lo psicoterapéutico es una parte de la estra-
tegia de abordaje.

No hay un Unico modo de operar sobre las demencias. Dada la diversidad de los cuadros y de los su-
jetos, tenemos que poder disefar un modo de trabajo diferente para cada uno de ellos y sus familias.

Desde el punto de vista psicolégico, las situaciones problematicas aparecen por la dificultad de ex-
presar sus propias necesidades y de ser comprendidos, por ejemplo, la agresividad se da con mas frecuencia
en situaciones de cuidados intimos en los que la persona enferma se siente mas vulnerable y amenazada.

Hay mucha variabilidad en el transcurso de la enfermedad de Alzheimer, pero en general se
observa una interaccién inapropiada entre el sujeto y su entorno: hay una distancia entre los recursos
del sujeto enfermo y las demandas del ambiente.

La linea de trabajo en las demencias es intervencionista y el éxito de las intervenciones esta re-
lacionado con el trabajo, con la familia y con el cuidador;es fundamental incluirlos en la atencién de
las personas con deterioro cognitivo, ya son quienes nos iran guiando en las preferencias y habitos
de ese adulto mayor.

Algunas de las técnicas mas utilizadas son: Técnica de orientacion a la realidad, taller de remi-
niscencias, actividades recreativas, apoyo ambiental, la comunicacion, programas de estimulacion
cognitiva, intervencion psicoterapéutica.

1. Técnica de orientacion a la realidad: Esta técnica, fue disefiada a fin de rehabilitar a personas
con un grado moderado a severo de desorientacion temporo-espacial. Implica la presentacion
de informacion sobre la orientacion y la memoria, relacionada con el tiempo y el espacio. Esta
técnica intenta reducir los problemas de confusién y desorientacion que presenta el paciente a
través de un recurso muy sencillo: grandes relojes, calendarios visibles, carteles con las
actividades a realizar, letreros en las puertas, fotos/letreros con nombres en las mesas del
comedor, en los lugares asignados para sentarse, espejos, indicadores de circulacién, etc.

2. Actividades recreativas: Es muy importante que la persona realice actividades que
sabemos que siempre le han gustado, porquerompen la monotonia del dia que lleva al
aburrimiento y a la somnolencia diurna. Las actividades placenteras mejoran el estado de
animo, reducen asf la necesidad de intervenciéon farmacolégica, permiten disfrutar de las
capacidades cognitivas y desplegar destrezas sociales que aun conserva, permiten
intercambiar expresiones de afecto.

Capitulo 17. Intervenciones psicolégicas y sociales con personas con Deterioro Cognitivo (Parte 2) 121



3 Apoyo ambiental: Son acciones tendientes a mejorar el entorno ambiental. Se debe
propender a facilitar el rendimiento cognitivo de la persona. Evitar los cambios:
especialmente de domicilio y de personal que lo atiende, dado que estos generan
desorientacion, agitacion e inseguridad. Es importante adoptar medidas de seguridad en
los distintos espacios de la casa para minimizar la exigencia cognitiva. Las medidas de
seguridad son: prevenir riesgos de caidas, eliminar obstaculos, prevenir el dafio que
pueden producir productos y objetos peligrosos (llaves de gas, lugares abiertos que
pueden causar una fuga,desorientacion, alejar del alcance de la mano productos nocivos,
téxicos, cortantes, etc.). El ambiente debe ser estable y estimulante, para lo cual se deben
establecer rutinas con horarios constantes para las actividades diarias y un entorno
agradable con dibujos, colores, sefales, para impulsar a la mayor autonomia posible. Otra
de las medidas Utiles a tener en cuenta es simplificar el ambiente: que la persona tenga a
mano los objetos que va a utilizar para sus necesidades, la presencia de muchos objetos
solo lograaumentar la confusion. Facilitar la orientacion colocando carteles, dibujos,
calendarios, reloj, en definitiva, hay que facilitar y simplificar la ejecucion de las
actividades de la vida diaria.

4. La comunicacion: Utilizar indicaciones verbales simples, hablando con claridad y calma.
Utilizar la comunicacién no verbal, contacto fisico, cara a cara, contacto ocular. Cuidar los
tonos de voz que se emplean. No hablar en presencia de la persona mayor como si no
estuviese. Realizar repeticiones pertinentes. No regafar, ni ridiculizar.

Estimulacion Cognitiva

Hay numerosos datos cientificos que avalan la plasticidad cerebral o neuroplasticidad, es decir,
la posibilidad adaptativa del sistema nervioso central en respuesta a los acontecimientos del entorno.
La neuroplasticidad puede ser definida como un cambio en las propiedades de comunicacion entre
dos células nerviosas o dos redes neuronales. Bajo el efecto de estimulaciones apropiadas y constan-
tes, el cerebro puede modificarse favorablemente en su estructura y funcionamiento. Puede aumentar
en numero la actividad funcional de los contactos sinapticos. Lauria (1973), sostenia que las zonas
cerebrales lesionadas pueden ser compensadas por las zonas sanas, y mostré que el ejercicio de las
funciones puede favorecer el establecimiento de nuevas conexiones neuronales en las zonas dafadas.
Esta es la base sobre la que se fundan los programas de activacion cerebral a partir de la utilizacién
de técnicas de estimulacién cognitivas, cuya eficacia se encuentra demostrada en innumerables in-
vestigaciones.

Las funciones a entrenar serian: memoria biografica, comunicacion, percepcion, atenciéon, con-

centracion, imaginacion, fluidez verbal, orientacion temporo-espacial, estructuracion cognitiva-orga-
nizacion, razonamiento, reminiscencia.
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Psicoterapia

Nuestras intervenciones como psicélogos podran ser posibles en tanto pensemos que como
profesionales podemos hacer algo mas que modificaciones en el entorno o rehabilitacién cognitiva.
Para ello tenemos que poder suponer todavia la existencia de un sujeto tras el diagnéstico de Alzhei-
mer probable.

El sujeto que padece una enfermedad cognitiva del tipo de las demencias se va desarticu-
lando discursivamente en el tiempo y puede requerir para aliviar su sufrimiento de una psicoterapia
que lo vuelva a un lugar humanizado. Deberiamos poder desentendernos de los prondsticos de
todos los libros que nos cuentan la evolucion de la enfermedad de Alzheimer, para poder escuchar
a la persona en su particularidad como sujeto, en la medida que todavia pueda comunicarse y co-
municar algo se si.
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Capitulo 18

Las personas con deterioro
cognitivo y su relaciéon

con el entorno

(familiar y comunitario)

Croas, Rosana

El Modelo de Atencion centrada en la Persona con Deterioro Cognitivo

Hay una tendencia bastante generalizada a pensar que la poblacién mayor con deterioro cog-
nitivo es una poblacién relativamente homogénea y ello ha llevado, en un principio, a la planificacién
de intervenciones y cuidados poco diferenciados.

Sin embargo, no se ha demorado en reconocer y evidenciar personas mayores con muy distintas
necesidades y expectativas.

Este hecho ha permitido en los ultimos afios reconocer la necesidad de contar con atencion
especializada. Ademas que segun el tipo de demencia y el estadio en el cual se encuentra, las estra-
tegias de atencion deben ser diferentes, ya que deben unirse a la diversidad de las personas segun
su cultura, biografia y soporte socio-familiar. Todos estos aspectos hacen que se planifiquen cuidados
de manera diferencial en cada caso.

Habra modos de transitar los deterioros cognitivos diferenciales y Unicos, ya que no hay enfer-
medades sino sujetos, personas mayores que atraviesan procesos de deterioro cognitivo que segun
su historia, su cultura, su soporte socio-familiar y su biografia lo atravesaran de un modo particular.

¢ Qué propone el Modelo de Atencion Centrada en la Persona con Deterioro Cognitivo? ; Qué
aspectos son diferenciales en estos procesos?

Lo fundamental es tratar a las personas como individuos, aceptar que cada persona tieneuna
trayectoria y una personalidad Unica, asi como un determinadoestado de salud fisica y mental, y unos
recursos sociales y econémicosconcretos que condicionaran su respuesta ante la discapacidadneuro-
l6gica.

También es necesario adoptar la perspectiva de la persona con deterioro cognitivo, reconocer
quelas experiencias de todas las personas tienen validez psicoldgica, que quienes sufren una demencia
actuan desde esa perspectiva, y que generar empatia con ellos tiene un potencial terapéutico en si
mismo.
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Finalmente hay que reconocer que toda vida humana se cimienta en las relaciones yque las
personas con deterioro cognitivo necesitan un entorno socialenriquecido que compense sus limita-
ciones y promueva las oportunidadesde crecimiento personal.

La atencion centrada en la persona engloba cuatro areas principales.Cada una de ellas habia
sido descrita anteriormente por algunos autores, como atencién centrada en la persona por si misma.
Son las siguientes:

e Un conjunto de valores que reivindica el valor absoluto detoda vida humana,
independientemente de la edad o capacidadcognitiva.

e Un enfoque individualizadoque reconoce la singularidad de lapersona.
¢ Interpretar el mundo desde la perspectiva del usuario del servicio.

* Proporcionar un entorno social que satisfaga las necesidadespsicoldgicas.

El modelo enriquecido reconocia los multiples factores que influyen en la experiencia de la per-
sona con demencia: el dafio neurolégico, el estado fisico, la biografia, la personalidad y el entorno
social en el que vive.

El modelo enriquecido daba la oportunidad de maximizar el bienestarhaciendo hincapié en las
otras dimensiones que influyen en la calidadde vida.

La condicién de persona se debilita cuando no se tienen en cuenta lasnecesidades y derechos
del individuo, cuando se ignoran o invalidan lasemociones negativas intensas y cuando se produce
un aislamiento creciente de las relaciones humanas.

Kitwood acufié la expresion Psicologia Social Maligna como término genérico para des-
cribir las diferentes manerasmas habituales de debilitar a la persona, y que habia observado
enlos entornos asistenciales. La PSM engloba los episodios donde el usuarioes intimidado, tra-
tado a un ritmo inadecuado, desatendido, infantilizado,etiquetado, desautorizado, culpado,
manipulado, desempoderado,dominado, interrumpido, cosificado, estigmatizado, ignorado, ex-
cluidoy ridiculizado.

Para ello propone una nueva cultura de la atencién y del cuidado de la persona con deterioro
cognitivo y sus principales caracteristicas son:

Trabajar en el dmbito de la atenciéon a las personas con deterioro cognitivo se considera una
opcién creativa y dindmica, no una profesion nocualificada que nadie quiere hacer.

La demencia se considera una limitacién con la que hay que vivir, nounicamente un proceso de
enfermedad que debe manejarse.

El conocimiento especializado del dia a dia de la enfermedad, queaportan las personas con de-
mencia y sus cuidadores cotidianos, esigual de importante que la neurociencia.
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La funcion de la atenciéon es mantener la condicién de persona yrespetar la singularidad e in-
dividualidad y los derechos de las personas mayores, independientemente de su diagndstico.

Las conductas problematicas se consideran principalmente comointentos de comunicacién.

Impacto de la informacion en el ambito familiar

El diagndstico de deterioro cognitivo genera un fuerte impacto sobre la familia.
Muy frecuentemente recibe Unicamente tratamientos y terapias la personaque sufre la enfermedad,
guedando su entorno al margen de una atenciéon especializada necesaria.

i Por qué se excluye a la familia si son los que habitualmente conviven con la persona mayor, y
quienes le brindan cuidado? ;Por qué ignorar el impacto que el deterioro cognitivo de la persona
mayor tiene en la familia? Comprenderla y abordarla fuera del contexto familiar es negar que la en-
fermedad conlleve necesariamente, alteraciones en ese nucleo familiar.

Es por esto que entendemos que un adecuado abordaje ha de llevarse a cabo desde un mo-
delo integral que contemple no sélo a la persona mayor, sino también a su familia, red social y
profesionales.

Entendemos que para las familias y redes sociales que se enfrentan a la enfermedad y a la disca-
pacidad serfa adecuado como procedimiento de rutina, hacer una reunién familiar en el momento del
diagnostico, asi como estar disponibles durante el curso de la enfermedad. Tradicionalmente, la ayuda
profesional prestada a la familia y a la red social ha sido a un Unico miembro, el cuidador principal. Sin
embargo, consideramos que la unidad de evaluacién e intervencion ha de ser la familia como sistema,
interesandonos por sus interacciones y relaciones. De esta forma, parece que las intervenciones tempranas
gue reconocen la importancia de los aspectos emotivos de todos los miembros de la familia, movilizan
su potencial como poderosa unidad psicosocial en el proceso de tratamiento (Rolland, 1994) y da opor-
tunidad a que todos puedan expresarse y reciban la misma informacion.

Es esencial trabajar con la familia, entre otras cosas, las relaciones entre los miembros para fa-
vorecer negociaciones futuras, promover el didlogo, explorar los significados que se atribuyen a la
enfermedad, promocionar el equilibrio entre las demandas de la demencia y la necesidad personal
de cada uno, estar atentos a los nuevos roles que se asumen.

Ademas debera indagar y fortalecer los recursos y las potencialidades que tiene cada familia 'y
sus miembros.

También es importante tener en cuenta algunos riesgos al trabajar con familias que son:
e Pensar que las familias son un estorbo. A veces se considera que dar mucha informacion
o0 tener cerca a las familias y redes de la persona mayor durante el tratamiento,

empeorara la atencion.

e FEtiquetar a las familias. A veces nos referimos a alguna familia como la «conflictiva»,
laque siempre se queja o la que nunca colabora. Estos juicios de valor pueden ser un gran
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obstaculo para su integraciénal tratamiento. Incluso en ocasiones es importante evitar
diagndsticos sobre lo que pasa o deja de pasar en una familia.

e Pensar que el ingreso en una residencia implica necesariamente abandono o faltade
carino familiar. Esta creencia que a veces subyace en los profesionales, y en la sociedaden
general, se transmite facilmente y genera gran desconfianza familia-equipo.Enjuiciar a
alguien, hacer que el otro se sienta descalificado, no permite establecer una buena
relacion.

e Hacer criticas o comentarios negativos sobre la familia en presencia de la personamayor o
de otras personas. La familia es muy importante para la persona mayor,con independencia
de que las relaciones actuales respondan a las expectativasque éstas puedan tener
respecto a sus familiares. Los comentarios negativos puedenherir a la persona mayor o en
todo caso, distanciarla mas de alguien a quien quiere onecesita.

e Reforzar las criticas o quejas de las personas mayores sobre sus familias.Es necesario
considerar que muchas veces son simples desahogos y reproches que expresan
expectativas respecto a lo quepueden esperar de sus familiares. Escuchar en un marco de
confianza y privacidad losproblemas siempre es adecuado.

e Nuestra respuesta debe evitar tomarparte, intentando que la persona mayor obtenga una
perspectiva critica y tome sus decisiones,pero ajustando sus deseos y pretensiones, y
especialmente, procurando ponerseen el lugar de sus familiares, comprendiendo su
situacion, sus necesidades y susdificultades.

e |as respuestas tajantes, sin didlogo, basadas en el poder o estatus del profesional oen el
argumento de esto es asi, es lo que hay.

e Generar falsas expectativas sobre el cuidado. Debemos tener cautela con enunciar o
adquirir compromisos que no puedan verse cumplidos.

e No escuchar las peticiones o algunos comentarios porque no los consideramos
importanteso porque vienen de familias muy demandantes.

e Estar convencido de que mejorar la participacion de las familias es algo imposible.La
participacion de las familias y las redes no es homogénea, varia en cada una, con cada
integrante y también a lolargo del proceso de deterioro cognitivo podra verse modificada,
potenciarla es fundamental para un buen abordaje de la persona mayor con deterioro
cognitivo.

Relacion con el entorno comunitario

Toda vivienda o instituciéon esta situada en un espacio que es mucho mas que el espacio geo-
gréafico. Es un espacio relacional. Todos, a lo largo de la vida, interactuamos en el espacio territorial
cercano, tanto a nivel de relaciones sociales como asi también interinstitucionales.
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Las Personas mayores deben tener un fluido vinculo con el entorno donde esta situada.

- (Por qué es tan importante esta relacién con el entorno?

- Porque evita la formacién de guetos.

- Porque garantiza las relaciones intergeneracionales.

- Porque genera inclusién social.

- Porque favorece la construccion y sostenimiento de redes de apoyo social.

- Porque favorece la autonomia y el establecimiento de roles diferenciados priorizando la
participacion por sobre el diagnostico y el estigma que pudiera generar.

- Porqgue favorece una imagen positiva del proceso de envejecimiento en el espacio
comunitario.

- Porque transforma las organizaciones, enriquece los vinculos interinstitucionales,
favoreciendo la calidad de la atencion de los adultos mayores.

- Porque se constituye en una mirada externa que controla y problematiza practicas
naturalizadas en relacién a las personas mayores con deterioro cognitivo.

- Porque logra instrumentar satisfaccion de necesidades por fuera del espacio de la
vivienda, Residencia y/o centro de Dia.

Se debe entonces favorecer la integracion en el Entorno Territorial.

Las personas mayores con deterioro cognitivo deben integrarse en actividades de barrio lo-

grando una opcién muy agradable y enriquecedora para todos, independientemente del nivel de de-
pendencia.

Es importante planificar y evaluar conjuntamente con los adultos mayores el tipo de actividades

gue se desarrollancon el entorno en relacién a:
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* Que sea una actividad significativa para los adultos mayores
e Cuando y donde debe desarrollarse

e Evitar aquellas actividades que con fines filantropicos o de caridad, son realizadas por
personas que poseen una mirada prejuiciosa e infantilizante de los adultos mayores.

e Evitar la realizacion de actividades que no respondan a los intereses de los adultos
mayores.

e Evitar que las actividades y/o quienes las realicen cercenen la intimidad de los adultos
mayores para la realizacion de las actividades.

e Garantizar la libre eleccion de participacion de los adultos mayores en estas actividades.
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Capitulo 19
El erotismo y las demencias

lacub, Ricardo / Tuchmann, Clara / Herrmann, Barbara

Este capitulo parte desde una perspectiva critica y positiva acerca del erotismo en las personas
con demencias. Por un lado, busca romper con el cédigo académico sobre lo “apropiado o inapro-
piado” y propone otro, que contemple su deseo y busque evitar la violencia y el abuso. Por otro lado,
llama a arbitrar los medios que permitan el acceso a los placeres, procurando con ello obtener una
mejor calidad de vida.

En un derrotero similar, durante muchos anos a los adultos mayores se les habia limitado el ac-
ceso al deseo desde muy diversas argumentaciones y practicas sociales (lacub, 2006). Sin embargo
de ser un tema marginal pasé a tomar un espacio de mayor relevancia, provocando incluso cierto
margen de curiosidad positiva dentro de nuestra cultura. Este decurso no resulté equivalente en las
personas mayores con demencias, donde la impresién de rechazo y control siguen vigentes.

Hablar del erotismo permite dar cuenta de las expresiones de goce mas alla de las “normaliza-
ciones” que produce una sociedad sobre el deseo humano y de las capacidades o recursos fisicos o
funcionales que un sujeto posea (lacub, 2006).

Las cuestiones que indagaremos en este articulo radican en las limitaciones que nuestra socie-
dad encuentra para la expresion del erotismo en personas con demencias, los cambios que pueden
surgir en la expresion del deseo y finalmente las posibles intervenciones.

:Hay una erédtica de la demencia?

Bauman (1999) considera a la erética como el procesamiento cultural del sexo. Su funcién ra-
dica en determinar la legitimidad de ciertas variantes del deseo, en determinadas situaciones y sujetos.
Dichas condiciones son dinamicas en el tiempo y las sociedades.

Las demencias toman su nombre del griego desmentis o desmentalizacion, lo que supone una
pérdida de la mente, o de la capacidad de mentalizacion. Esta concepcién de la patologia tuvo con-
secuencias muy precisas en la historia de Occidente dando lugar a representaciones y practicas donde
fueron tomados como “cuerpos sin identidad”. No pudiendo forjar una mirada mas amplia y diversa
sobre los multiples aspectos de lo “humano”. Esta lectura ha contribuido a desconocer el erotismo
de las personas con demencia, ya que esta cultura niega aquellos goces que aparezcan desligados
de valores culturales que le den un sentido moral a este accionar.

El erotismo en las personas con demencias parece contradecir ciertos parametros de normali-
zacion o de lo que se considera “propio” en el ambito de la moral actual. Por esta razén la psiquiatria
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calificod estos cambios como “conductas sexuales inapropiadas” (Zeiss, 1996). El concepto de “con-
ducta sexual inapropiada” ha sido criticado por su amplitud y confusion de significados que van desde
los aspectos compulsivos, adictivos, desinhibidos o aberrantes (Harris y Wier, 1998; Nagaratnam y
Gayagay, 2002; Wallace y Safer, 2009; Faba y Villar 2013).

Mas alla de las modificaciones que se manifiestan en la expresion del erotismo y del cambio
gue puede producir con respecto al estilo que una persona mantuvo a lo largo de su vida, podemos
pensar que hablar de lo “inapropiado” genera una lectura moral restrictiva a un tipo exclusivo de
goce.

Lo “propio” no deberia situarse en relacion a un tipo de norma general sino que, aceptando
la diversidad de goces existentes, deberia incluir otros usos de los placeres. Sin embargo, teniendo
en cuenta las limitaciones cognitivas que afectan la capacidad de discernimiento del sujeto, la no-
ciéon de diversidad encuentra un limite y la comunidad es llamada a regular ciertos aspectos del
erotismo. Por ello, en esta nueva lectura sobre las personas con demencias, resulta necesario, mas
que hablar de criterios normalizadores, considerar aquellas conductas que puedan resultar vio-
lentas o abusivas, tanto fisica como psicolégicamente, hacia las personas con demencias o de
éstas hacia los demas.

Uno de los grandes desafios es poder establecer medidas maés sutiles que puedan dar cuenta
de los limites y las posibilidades en la decision de estos sujetos, buscando con ello que el encuentro
sensual siga siendo una bella posibilidad para sus vidas.

En las Ultimas décadas se ha generado un movimiento que piensa a la enfermedad desde los
sujetos que la padecen, promoviendo con ello un trato humanizado y centrado en la persona. Evi-
dentemente la cuestion del erotismo no escapa a esta légica.

Los efectos del malestar cultural

El malestar con respecto a esta tematica toma diversas caracteristicas que resultan evidenciadas
en una serie de estudios.

Desde las primeras alteraciones conductuales que se manifiestan en las personas con deterioro
cognitivo leve comienzan a disminuir los encuentros intimos, asi como las expresiones de afecto (Ga-
rand; Dew; Urda; Lingler; DeKosky y Reynolds, 2007).

Las parejas refieren sentimientos de impresién y rechazo a la hora de realizar practicas eréticas,
ya que no encuentran en esa persona a la misma que habia sido, dando cuenta de la extrafieza per-
cibida. Asi como también se generan dudas sobre la conveniencia del deseo sexual en personas con
sus capacidades mermadas (Davies et al., 1992; Litz et al., 1990).

En las residencias para adultos mayores la expresion del erotismo de las personas con de-
mencias ha tendido a ser reprimida. Por un lado, aparece como vergonzante o impropio; y por el
otro, se considera que no es capaz de decidir sobre esta tematica. Cuando se conforma una pareja
en la institucién, esta situaciéon se vuelve ain mas rechazada, ya que la propia familia reniega de
esta posibilidad.
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Los cambios en el goce erético

En el desarrollo de las demencias es probable que aparezcan cambios que afectan los impulsos
sexuales y su forma de satisfacerlos. Muchos de los mitos sobre las personas con demencias las mos-
traban como hipererotizadas, lo cual no necesariamente es cierto.

Algunas demencias, como la de tipo vascular, frontotemporales o de Parkinson, pueden mani-
festar mas tempranamente fenémenos de deshinibicién conductual que inciden sobre lo sexual. Mien-
tras que en la Demencia Tipo Alzheimer los cambios suelen ser mas tardios y sigue habiendo una
busqueda de un acto sexual. Sin embargo, en términos de tiempo mas amplios, no hay evidencia de
gue haya méas o menos efectos a largo plazo en una demencia sobre otra (Tsai et al., 1999; De Me-
deiros et al., 2008; Faba y Villar, 2013).

Se observan deterioros en la funcion eréctil, asi como trastornos en el deseo y falta de lubrica-
cion durante la excitacion, en un porcentaje mayor que en los grupos de igual edad sin patologia.
Sin embargo no resultan claros los motivos biolégicos que den cuenta de esta alteracion (Flores Co-
lombino, 1998). No obstante, la capacidad de sentir placer sexual se mantiene de modos muy diversos
y se expresan de maneras amplias, dependiendo en alguna medida de su historia personal, sus posi-
bilidades concretas y del transcurso de la patologia.

La depresion que habitualmente suele presentarse en los primeros estadios de las demencias im-
pacta en la baja del deseo sexual. Sin embargo la inhibicién del erotismo puede coexistir con conductas
agresivas o excesivamente demandantes, relativas a vivencias de la confusion y malestar que produce la
pérdida de memoria y el probable diagnostico de algun tipo de demencia (Litz, Zeiss y Davies, 1990).

En etapas mas tardias la falta de limites y de controles cognitivos puede llevar a que las activi-
dades de cuidado que se ejercen sobre ellos, como las tareas de higiene, puedan ser malinterpretada
por algunos pacientes. Por ejemplo, las fallas a nivel del reconocimiento pueden generar que se con-
funda a la persona con quien interactta, como el cuidador o enfermero, con su cényuge, buscando
iniciar algun tipo de actividad sexual con esta (Mayers, 2000; Faba y Villar, 2013).

Los niveles de ansiedad provocados por la falta de movimiento o por preocupaciones pueden
predisponer a actitudes sexuales donde resulte poco claro cual es el objetivo que lleva a dicho accionar.

El erotismo no implica solamente practicas de goce sino que también aparecen asociados con
encuentros con los otros, que manifiestan la importancia del apego al otro.

Ballard (1998) sostiene que muchas de las expresiones erdticas de las personas con demencias
deberian ser comprendidas en el marco de esa situacion vital. La confusion, la agitacién, la angustia
y el miedo que sienten por considerarse perdidos, o sin control de su realidad, suelen llevar a deman-
das de afecto que pueden ser entendidas primariamente como sexuales. Aferrarse a los otros, tocar,
besar o masturbarse publicamente puede significar que se vuelve mas familiar y conocido su contexto,
es decir, una busqueda de seguridad y apoyo.

Robinson (2003) considera que la actividad sexual puede tener como objetivo mejorar una de-

teriorada condicion de la autoestima y Flores Colombino (1998) sefiala que el acto sexual, en los
casos de demencia, produce un efecto tranquilizante y refuerza la autoestima.
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Propuestas de intervencion

Es importante que la familia, los cuidadores formales o la institucién puedan comprender la di-
mensiéon gue tiene el erotismo para desde alli plantear alternativas viables.

La importancia de una psicoeducaciéon en relacién con esta tematica es de gran valor ya que
esta situacion puede dar lugar a malos tratos, una institucionalizaciéon anticipada, mayor cantidad de
medicalizacion y a muestras de rechazo e incomprensiéon. A su vez provoca un altisimo estrés en los
cuidadores, quienes muchas veces no saben qué deben hacer o cuales serian las respuestas mas in-
dicadas (Onishi; Suzuki; Umegaki; Endo; Kawamura; Imaizumi'y Iguchi, 2006).

Si partimos de que las expresiones de erotismo son positivas y que buena parte de las manifes-
taciones no son perversas ni violentas en si mismas, sino modos de demostracién de afectos valiosos,
gue no siempre encuentran el objeto ni el &ambito adecuado en nuestro espacio social, entonces esto
debe conducir a poder acompafiar estas busquedas sin que se vuelvan inadecuadas. Es importante
también saber distinguir en qué persona algunas actividades, o el vacio de las mismas, pueden detonar
actitudes que no resulten estimulantes o que puedan sobreestimularlos. De esta manera hallamos
cdmo ciertos contextos pueden promover cierto nivel de descontrol que dé lugar a actitudes de vio-
lencia o abuso, pero asi también como los contextos pueden favorecer contactos que permitan el
goce personal o el encuentro entre los mismos.

Un ejemplo

El Hogar Judio de Ancianos de Riverdale (EE.UU.) se convirtié en uno de los ejemplos mas ex-
tendidos sobre la libertad sexual, primero en los adultos mayores, y luego con aquellos que padecian
de demencias. Como resultado del cambio se grabé un video denominado “Libertad de la expresion
sexual: Demencia y Derechos de los Residentes en las instituciones de larga estadia” que tuvo como
objetivo la psicoeducacion sexual. El mismo detalla y explicita el entrenamiento para darle ayuda extra
a los miembros del equipo técnico profesional que deben lidiar con situaciones que involucran a re-
sidentes con deterioro de las capacidades mentales.

Este video presenta escenas de personas con demencias entre las que se encontraban dos mu-
jeres en una relacion sexual, una pareja en la que uno de los miembros no consiente con la misma'y
un hombre masturbandose en publico. En el primer caso ensefiaban a dejar a las mujeres a solas, en
el sequndo separaban a la pareja, gentil pero forzadamente; y en el tltimo llevaban a que lo realice
en su propia habitacion.

Se establecié como limite las relaciones con menores, los actos en lugares publicos, las relacio-
nes con personas con una seria declinacion de sus facultades mentales y aquellos actos que no fuesen
consentidos por ambos. Algunas dificultades surgieron en este cambio institucional. Por un lado, atin
cuando habia una mayor prevalencia de personas con demencias, no todos padecian estas patologias
o se encontraban en el mismo estadio. Esto implicd que se generen parejas entre personas con diver-
sos niveles de capacidad cognitiva que pongan en duda los niveles de consentimiento. Por otro lado,
las familias muchas veces no consentian el armado de parejas o las relaciones sexuales con otras per-
sonas interfiriendo en su posibilidad.
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Conclusion

Resulta llamativo el escaso numero de investigaciones sobre el erotismo en las personas con
demencias, particularmente cuando se trata de describir los aspectos positivos de esta problematica,
en tanto sigue habiendo una capacidad de goce disponible.

Probablemente la cuestion central sea preguntarnos hasta qué punto la pérdida de capacidades
cognitivas debe llevarnos a limitar necesidades y deseos tan basicos en un ser humano y que redun-
den, en buena parte de los casos, en vivencias positivas. Asi como también todos aquellos que se en-
cuentren involucrados en la atencién a estas personas deben poder cuestionarse de qué manera se
arbitran los limites ante dichas practicas, teniendo en cuenta que sus limitaciones cognitivas no les
permitan evitar el abuso y la violencia.

El enfoque centrado sobre la persona con demencia debe tratar de indagar todos aquellos

aspectos que mejoren su calidad de vida, entre los cuales el erotismo seguramente es un aspecto
relevante.
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Capitulo 20
Lenguaje y Comunicacion
en el deterioro cognitivo

lacub, Ricardo / Tuchmann, Clara / Hermann, Barbara

El lenguaje es la capacidad de utilizar un sistema de signos, que permite representar y designar
los objetos del mundo exterior, sus acciones, cualidades y las relaciones entre los mismos (Luria, 1977).
Dicho sistema permite una particular forma de comunicacion que facilita el intercambio entre los
seres humanos.

La capacidad de desarrollar lenguaje permite la comunicacién de conceptos y emociones por
medio de sistemas de sonidos articulados y de cddigos, como la escritura, a través de las cuales se
vehiculiza la relaciéon y comprensién entre las personas. De esta manera se facilitan formas de comu-
nicacién que permiten articular la expresion del pensamiento y la representacion de las emociones.

En las personas con deterioro cognitivo, el lenguaje puede verse afectado de diversas maneras
repercutiendo en su comunicacion.

El lenguaje y la comunicacion han sido menos desarrollados que otros tépicos en el deterioro
cognitivo, aun cuando afecta notoriamente la calidad de vida, asi como también constituya una de
las causas menos atendidas de otros sintomas psicoldgicos.

El objetivo de este capitulo es conocer las alteraciones del lenguaje mas frecuentes de las per-
sonas con deterioro cognitivo, comprender cémo incide en los modos de comunicacién y brindar
propuestas de intervencion.

Alteraciones del lenguaje en las personas con deterioro cognitivo

Cuando hablamos de alteraciones en el lenguaje de las personas con deterioro cognitivo, es-
tamos hablando de las Afasias. Estas se definen como trastornos del lenguaje producidos por una le-
sién o dafo cerebral. Las personas con demencia, a raiz del dafo cerebral subyacente, pueden sufrir
ciertas modificaciones en su lenguaje. Estas modificaciones variaran en funcién de la etiologia y pro-
gresion de cada tipo de demencia, y de la biografia de cada persona.

Los sindromes afdsicos corticales

En este caso solo enunciaremos algunos de los sindromes afasicos que permitan describir cam-
bios en el lenguaje y la comunicacion.
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1. Afasia de Broca
Se caracteriza por alteraciones en la articulacion del lenguaje expresadas en: la dificultad
de hallar las palabras correctas; articulaciones deficientes; empleo de frases cortas, que
requieren gran esfuerzo y sin la capacidad de darle la prosédica, es decir ritmo, tono,
acento y entonacion, y con pobres enlaces gramaticales. Sin embargo la comprension del
lenguaje se mantiene y hay conciencia de los errores.

2. Afasia de Wernicke
Se caracteriza por una deficiente comprension, expresion del lenguaje fluido pero
incoherente y con una escasa compresion de las palabras. Las oraciones pueden ser largas
y carentes de significado, con palabras no atinadas y sustitucién de palabras que pueden
volver el habla ininteligible. La persona no suele comprender ni ser consciente de sus
errores.

3. Afasia de Conduccion
Se caracteriza por la dificultad en la repeticién. Las frases son cortas, con una prosodia y
construccion sintactica preservadas. La comprension del lenguaje oral y la capacidad
lectora son variables aunque por lo general no presentan dificultades, salvo en la lectura
en voz alta y en la escritura.

4. Afasia Global
Suele aparecer como mutismo pasando luego a verbalizaciones repetitivas que se
presentan como silabas sueltas (la la la), palabras o frases sencillas, pero a las que se
brinda entonacion e inflexion expresiva. La comprension es muy deficitaria y puede
recuperarse mas que la expresion.

Las alteraciones del habla

Es importante conocer y reconocer las principales alteraciones del habla en personas con de-
terioro cognitivo, ya que genera grandes obstaculos en comunicacién entre las personas con deterioro
cognitivo y su entorno social:

1. Parafasia

Es la sustitucién de fonemas y palabras por otras incorrectas. Las parafasias pueden ser de

distintos tipos:

e Lexical: sustituyen una palabra por otra (ej.: “jabén” por “cuchara”)

e Semantica: sustituyen una palabra por otra de la misma categoria semantica (gj.:
“tenedor” por “cuchara”, que pertenecen a la categoria semantica de “cubiertos”)

e Fonética: sustitucién de un sonido por otro similar (ej.: “taza”, por “casa”). También
puede darse supresion de algunos fonemas por otros (ej.: “television” por “tevison”).

2. Circunloquios
La utilizacion de palabras poco precisas y conducentes al objetivo, que llevan a rodeos
poco eficaces para la comunicacién (ej.: “Esa cosa que se usa para secarse cuando uno
sale de bafarse” en lugar de decir “toalla”).
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3. Perseveraciones
Es la expresion reiterativa de palabras o frases.

4. Disnomia
Es la dificultad para recordar ciertas palabras. Aunque con la ayuda fonoldgica las
personas logran recuperar la palabra adecuada.

5. Anomia
Es la incapacidad para recuperar palabras al hablar, especialmente de objetos. Por mas
gue se le faciliten ayudas, la persona no puede denominarlos.

6. Uso de palabras carentes de sentido y neologismos
Es la transformacion linglistica que genera nuevas palabras para definir objetos y cosas
(ej.: "perro” por “cumes”, “sol” por “gefo”)

7. Pérdida del referente discursivo
Se observa la dificultad de articular un sentido en la conversacion (su hilo conductor) lo
gue deriva en perderse en vias laterales de la misma.

Alteraciones en funcion de la progresion de la demencia

Dada la heterogeneidad y diversidad de la evolucion de las demencias, es dificil anticipar las al-
teraciones del lenguaje en funcién del momento o estadio en que la persona se encuentre cursando
la enfermedad.

En el caso de una persona con Demencia de Tipo Alzheimer (tipo de demencia mas frecuente)se
observa que a medida que avanza el decurso de la enfermedad, el lenguaje se va afectando consi-
derablemente.

En los estadios iniciales, cabe esperar que la persona pueda desarrollar, con aparente normali-
dad, una conversacion. Se notaran ciertas alteraciones como: repetir la misma pregunta varias veces
en poco tiempo (esto va asociado de las alteraciones mnésicas), responder con circunloguios en un
intento de disimular las fallas de expresion o disnomias, dificultades en la comprensién de textos y la
expresion del lenguaje escrito.

En fases moderadas de la Demencia Tipo Alzheimer, las alteraciones se hacen mas evi-
dentes, se observa un empobrecimiento del lenguaje, a veces vacio de contenido o desorgani-
zado y trastornos andmicos.Se vislumbran dificultades para seguir el hilo de una conversacion
y entender frases extensas u érdenes complejas. Asimismo se ven aun mas afectadas las capa-
cidades de lecto-escritura.

Ya en las fases avanzadas de la enfermedad, las alteraciones son multiples y afectan severa-
mente la capacidad de hablar, comprender y hasta deglutir, pudiendo incluso llegar a un mutismo
casi absoluto. La comprension se encuentra gravemente afectada, la capacidad de lectura y escritura
se pierden y s6lo se observan neologismos o balbuceos.
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Conclusion

La comunicacion y el lenguaje son capacidades centrales en los seres humanos que permiten
interrelacionarnos y mantenernos integradas socialmente. Cuando estas capacidades se ven afectadas
por un dafno cerebral que provoca un deterioro cognitivo, puede ocasionar padecimiento en el bien-
estar psicolégico y social de las personas que sufren deterioro cognitivo y de sus familiares y cuida-
dores. Teniendo en cuenta ciertas pautas que pueden favorecer la comunicacién, vamos a estimular
la integracion social a las personas con deterioro cognitivo, disminuir sus niveles de angustia y ansie-
dad y mejorar su calidad de vida.
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Capitulo 21
Centro de Dia vy Residencia
de Larga Estadia

Fernandez Colmenero, Laura

Conceptualizacion de centro de dia

La necesidad sociodemografica que vivimos actualmente, nos lleva acrear y desarrollar recur-
sossociosanitariosintermedios, que ofrezcan una atencién diurna especializada adecuada,como lo es
el Centro de Dia y,de ese modo, poder mantener a la persona mayor enferma dependienteen su casa
el mayor tiempo posible, evitando o retrasando la institucionalizacién.

El deterioro cognitivo, las demencias y, en especial la enfermedad de Alzheimer, suponen una
gran problematica entre las enfermedadesasociadas al fendémeno global del envejecimiento de la po-
blacion. La enfermedad de Alzheimer es la causa mas comun de demencia en las personas mayores,
siendo una de las patologias mas frecuentes en la ancianidad, que generan gran dependencia o dis-
capacidad.

El Centro de Dia Especializado es un dispositivo diurno y/o vespertino ambulatorio inserto
en la comunidad, dedicado a la promocién, prevencion y atencidon personalizada mediante un
plan de tratamiento integral, interdisciplinario y especializado para personas de 60 afios y mas
con dependencia.

En particular, disminuye la sobrecarga de los cuidadores principales y proporciona una atencion
integral a la persona mayorenfermaen situacién de dependencia, fomentando su capacidad funcional
y manteniendo su mayor grado de autonomia, evitando procesos de institucionalizacién innecesarios
y/o retrasando los mismos.

Usuarios y criterios de admision

Pautas de ingreso: Personas mayores a partir de los 60 afios y mas con deterioro cognitivo, Alz-
heimer y otras demencias en estadio leve o moderado, con patologia clinica compensada, que no
presentan riesgo cierto inminente para si 0 para terceros y sin conductas disruptivas severas que im-
pidan relacionarse o agruparse.

La cantidad de usuarios debe ser de 20 a 40 por sector / médulo. Asimismo, al realizar los pro-

gramas de intervencion, los usuarios deben estar distribuidos por grupos homogéneos en funcion
del estadio de la enfermedad.
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Egreso del dispositivo

Inclusién en otros dispositivos o cumplimiento del plan terapéutico

Derivacion a otros dispositivos por progresion de la enfermedad

Voluntad del usuario

Voluntad del representante legal o de la red vincular en caso de que la persona no esté
habilitada para decidir por si mismo.

o N oTow

Prestaciones especificas
El Centro de Dia Especializado debe disponer de los siguientes servicios o prestaciones:

SERVICIOS BASICOS

e ASISTENCIA EN LAS ACTIVIDADES BASICAS DE LA VIDA DIARIA (AVD)
e MANUTENCION: PLAN DE ALIMENTACION

e TRANSPORTE ADAPTADO

SERVICIOS DE INTERVENCION TERAPEUTICA

e CUIDADOS DE SALUD

e ATENCION SOCIAL

e ATENCION PSICOLOGICA/NEUROPSICOLOGICA
e TERAPIA OCUPACIONAL

* FISIOTERAPIA/KINESIOLOGIA

e TALLERISTAS

SERVICIOS COMPLEMENTARIOS
e PELUQUERIA

e PODOLOGIA

o CAFETERIA

SERVICIOS GENERALES

e SERVICIO DE LIMPIEZA'Y MANTENIMIENTO

e SERVICIO DE ALIMENTACION

e SERVICIOS GENERALES (luz, gas, climatizacion, telefonia, internet, etc.)
e ADMINISTRACION DE MEDICAMENTOS

e SERVICIOS DE ADMINISTRACION / RECEPCION

Programas de intervencion terapéuticos sociosanitarios

Los programas de intervencién de cada persona usuaria del Centro de Dia, surge tras el estudio
y evaluacion multidisciplinaria integral, en base a los cuales se elabora el Plan de Atencién Individua-
lizada (PAI), que comprende los objetivos terapéuticos semestrales propuestos para el usuario y todas
aquellas actuaciones dirigidas a mejorar y / 0 mantener su salud, autonomia personal e integracion
social en el mayor grado posible.
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Los programas de intervencién son esenciales para garantizar una atencion especializada que
dé una respuesta integral a las necesidades de los usuarios y de sus familias.Deben abarcar los dife-
rentes niveles de intervencion del usuario: fisico, cognitivo, funcional, psicoafectivo y relacional.
Programa de atencion sanitaria

El Area Sanitaria est4 integrada por el/la médico/a, enfermero/a y nutricionista.

El Programa de Atencion Sanitaria comprende las actuaciones necesarias de medicina preven-
tiva, dirigidas a mantener y mejorar la salud de las personas mayores usuarias del recurso, asi como
de medicina asistencial necesarias.

Programa de atencion psicosocial

El Area Psicosocial est4 integrada por el/la psicélogo/a y el/la trabajador/a social que trabajan
conjuntamente en el seqguimiento de los usuarios, atendiendo sus necesidades y las de sus familias.

La ATENCION PSICOLOGICA comprende el diagndstico y evaluacion cognitivo-afectivo-conductual
y social de losusuarios, asi como los tratamientos individuales o de grupo que precisen. El objetivo principal
de la atencién psicolégica es el de mejorar la calidad de vida del usuario, incidiendo sobre las distintas
esferas que conforman al individuo (cognitiva-afectiva-conductual) y por otro, mejorando la calidad de
vida del familiar considerando también el entorno social mas cercano al usuario.

La atencién psicolégica incluye como minimo:

e Terapias psicoafectivas.

e Terapias socializadoras.

La ATENCION SOCIAL, incluye entre sus actividades la valoracion de las circunstancias sociales
de losusuarios, la promocién de su integracion y participacion en la vida del Centro y en el medio en
gue éste se ubica, la animacion sociocultural y las relaciones con las familias de los usuarios.

La atencion social incluye, como ejemplo, las siguientes competencias:

e Ser la persona de referencia al ingreso del nuevo usuario y sus familiares, siguiendo el
protocolo para tal fin.

e Promover, junto al resto del equipo del Centro, actividades de ocio, culturales, recreativas
y de relacién social, elaborando un calendario anual de actividades.

e Apoyar en la integracion dentro del Centro.
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Programa de intervencion con familias

Desde el Area Psicosocial se lleva a cabo el “Programa de Intervencion con Familias” que incluye
actividades de intervencion en el entorno del Centro.

El plan de actividades debe tener al menos una periodicidad anual y fomentar la participacion
e integracion de usuarios y familias, teniendo en cuenta las necesidades y preferencias individuales.
Dicho plan debe ser publicado y conocido por todos.
Programa de terapia ocupacional

El/la Terapista Ocupacional tiene por objetivo trabajar las capacidades, deficiencias y limitaciones
cognitivas, fisicas de miembros superiores e independencia en las Actividades Basicas e Instrumentales

de la Vida Diaria de los usuarios (ABVD y AIVD).

Al mismo tiempo, orienta, facilita y/o estimula a los usuarios al desarrollo de un comportamiento
ocupacional de modo que resulte satisfactorio para si mismo y el entorno.

La atencion de terapia ocupacional incluye como ejemplolas siguientes técnicas y actividades:
e ESTIMULACION COGNITIVA

e MOTRICIDAD PASIVA DE MIEMBROS SUPERIORES

e ENTRENAMIENTO ABVD y AIVD

e TERAPIA GRUPAL (Psicomotricidad, Musicoterapia)

e TERAPIA RECREATIVA, etc.
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Programa de Fisioterapia/Kinesiologia

El/la fisioterapeuta o kinesiélogo/a tiene por objetivo trabajar en relaciéon a las capacidades, de-
ficiencias y limitaciones funcionales de los usuarios.

En cuanto a los tratamientos y actividades en funcion del Plan de Atencién Individual estable-
cido, se trabaja con los usuarios la rehabilitacion, entrenamiento y/o mantenimiento del movimiento
y de la marcha a través de diferentes actividades y técnicas para tal fin.

La atencién de fisioterapia o kinesiéloga incluye como ejemplolas siguientes técnicas y actividades:

e REEDUCACION POSTURAL

e MASAIJE

e FISIOTERAPIA RESPIRATORIA

e REEDUCACION DE LA MARCHA Y ENTRENAMIENTO EN TRANSFERENCIAS

e PASEO

e PSICOMOTRICIDAD

e RELAJACION

Conclusion

El Centro de Dia es un dispositivo dentro de los servicios de estancias diurnas que constituye
una alternativa a la institucionalizacién e intenta reducir la sobrecarga de los cuidadores principales.
Se denomina servicio intermedio asistencial porque, dentro de la cadena asistencial, se sitla entre el
domicilio y la residencia de larga estadia.

Asi mismo, debe responder a las necesidades biopsicosociales de las personas directamente
afectadas por la demencia, lo que conlleva a lograr el mantenimiento 6ptimo de los propios enfermos
y sus familias,ambos de igual importancia,un binomio inseparable.

Cuidar de un familiar con demencia supone una situaciéon extremadamente estresante que con-
tribuye a aumentar el riesgo de enfermedades fisicas y mentales del cuidador. Por tanto, es necesario
encontrar formas adecuadas de apoyar a la familia y a los cuidadores y de ayudar asi a mejorar su ca-
lidad de vida (Belle, Burgio, Burns, Coon, Czaja, Gallagher-Thompson y cols., 2006).
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Capitulo 22

Aspectos éticos y legales

en el manejo de un paciente
con deterioro cognitivo

Casas Parera, Ignacio / Ganci, Gloria

El crecimiento de la poblacion de edad avanzada y la naturaleza especial de los pacientes con
enfermedad de Alzheimer y otras demencias yel curso natural de éstas, requiere un cuidado especial
por los médicos para hacer frente a los nuevos desafioséticos y médico-legales, forzando la redefini-
cion de nuevas metas y objetivos junto con los pacientes ysus familias.

Este trabajo intenta sintetizar el estado actual en referencia a los aspectos éticos y legales de
las personas con deterioro cognitivo incipiente y sus implicaciones en lo conceptual, metodolégico y
social. No se pretende una revision exhaustiva ni sistematica, sino discutir y centrarnos en varias cues-
tiones importantes médico-legales y éticas vinculadas con este estado.

La investigacion cientifica y clinica en el area de la enfermedad de Alzheimer (EA) ha centrado
su atencién en los Ultimos afos en el diagndstico precoz y en especial en la fase de transiciénentre
el envejecimiento normal y la demencia. El deterioro cognitivo leve (DCL) es actualmente utilizado
para definir esta primera fase. Si bien el DCL marca las limitaciones de este concepto, al mismo tiempo
es un estado de transicion a la EA en el envejecimiento de las personas y es un sindrome que demanda
explicaciones. Por ultimo, cabe destacar que el DCL no es una entidad Unica, es mas bien bastante
heterogénea. Puede llevar a un pronéstico grave, como por ejemplo quedar demente en un corto-
tiempo (2%-25% riesgo anual de conversion a la EA), aunque muchas de las personas se mantienen
estables, otras se deterioran lentamente y un nimero nada despreciable mejora espontaneamente.

El intento de definir a aquellas personas que estan en una fase prodrémica al desarrollo de la
demencia, probablemente soélo sera firmemente establecida una vez que se hayan identificado los-
marcadores bioldgicos de la demencia incipiente. Ahora se acepta que los cambios significativos de
la EA pueden ocurrir en el cerebro humano antes de la aparicion de los sintomas. Si este es el caso,
es probable que marcadores bioldgicos podrian ser encontrados.Aunque se afirma que la apolipo-
proteina E4, las neuroimagenes y las pruebas neuropsicolégicas puede dar alguna orientacion en
cuanto a quién puede progresar mas rapidamente, no existen buenos indicadores en cuanto a quién
se convertird o no, y esto, por supuesto, tiene implicancias importantes sobre si el diagnostico debe
ser revelado o no al sujeto.

Los ultimos anos se han caracterizado por un considerable avance en la conceptualizacion y

aspectos en la evaluacion del deterioro cognitivo en la vejez. Estos avances, sin embargo, han susci-
tado cuestiones éticas y sociales.
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El deterioro cognitivo progresivo y gradual con afectacion de la memoria, el lenguaje, las pra-
xias, las gnosias, incluyendo el juicio y la resolucion de problemas afectan en el paciente las actividades
de la vida diaria social, hobbies, cuidado personal y de su casa; todo esto lleva a la incapacidad a
largo plazo.

La pérdida de la capacidad intelectual con las consecuentes dificultades para afrontar los hechos
concretos de la vida diaria para realizar las actividades basicas, instrumentales y avanzadas del paciente
llevan a la dependencia de terceras personas.Un aspecto en la autonomia de un individuo, nada des-
preciable por cierto,esla conduccion vehicular, y que puede estar impedida en algin momento de la
enfermedad. La recomendacion sobre su capacidad debe estar sustentada en base a escalas apropia-
das.Los conductores con demencia, de hecho, tienden a limitar la conduccién vehicular y, a menudo,
son ellos los que voluntariamente dejan de conducir; esto sugiere que, con cierta frecuencia, algo de
conciencia esta presente y citamos “’la forma en que tratamos al paciente con respecto a la conduc-
cion vehicular, refleja cémo ayudamos al paciente a hacer frente a la realidad de los déficits causados
por la demencia”’.

Para llegar al diagnéstico de deterioro cognitivo de una persona, se debe realizar una valoracién
clinica, psicosemioldgica y neuropsicolégicas exhaustiva, en referencia al estado mental de su auto-
nomia en el orden civil. Asi como también deben ordenarse estudios complementarios de diagndstico,
analisis de laboratorio y técnicas deneuroimagenes: TAC, RM, PET y SPECT para valorar el estado del
encéfalo y relacionarlo con el grado de deterioro que el paciente presenta en sus capacidades cogni-
tivas y funcionales.

Si el grado de deterioro es leve el médico debe informar al paciente y a sus familiares el devenir
de la patologia que esta provocando dicho deterioro, el tratamiento a seguir y establecer la voluntad
con respecto a futuros tratamientos médicos, cuidadosy de sus bienes personales.

Aspectos éticos y legales

En el transcurso de la enfermedad de Alzheimer y otras demencias, cuestiones médicas y éticas
surgen a medida que aumenta la discapacidad del paciente, aparezcan nuevas alteraciones del compor-
tamiento y la evolucién de las reacciones familiares. La constante participacion del médico es fundamental
para ayudar a la familia durante todo el proceso de la enfermedad. EI médico de familia puede ayudar
al paciente y su familia a la toma de decisiones criticas sobre la salud mediante el uso de “discusiones
valiosas” para animarlos a hablar de temas dificiles, mejorandosu conocimiento y comprension de los
procedimientos de asistencia de la salud y opciones de atencién, y ayudandoles a desarrollar estrategias
para la solucion de problemas e incorporar los deseos de todos los familiares.

Es bien conocido que la estigmatizacion afecta la vida de las personas con demencia y sus cui-
dadores.Una encuesta de opinién publica realizada en nombre de la Sociedad de Alzheimer de Ca-
nada entre los canadienses adultos (2003), mostré que el 81% de los 1.000 participantes considerd
que serfa visto o tratado de manera diferente, si los demas sabian que tenian diagnosticado una EA.

“En la vida cotidiana el etiquetado de una persona respecto de la demencia y el supuesto que

se da por sentado que careceran de discernimiento, tiene profundas implicancias para su indepen-
dencia y autonomia” (Bond et al., 2002).
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En los ultimos afos, hemos sido testigos de un aumento del desarrollo de servicios o prestacio-
nes para personas en las etapas iniciales de demencia. La conformacién de grupos de apoyo para las
personas de edad avanzada y en los primeros estadios de la EA comenzaron a desarrollarse entre
mediados yfinales de los afios "90. Varios estudios demostraron que estos grupos eran beneficiosos
para sus participantes, quienes expresaron satisfaccion sobre todo con la informacién y el conoci-
miento que recibieron en relacion con la enfermedad y su tratamiento.

Consentimiento informado

En los casos de demencia incipiente, la discusion acerca de escribir un testamento vital y las
instrucciones sobre la participacion en estudios de investigacion clinica, la prolongaciéon de la vida y
el consentimiento para la autopsia, son algunos pasos obvios que se deben hacer preferentemente
antes del desarrollo de una demencia franca.

En el marco de la relacion médico-paciente, el profesional designado debe obtener del paciente
elConsentimiento Informado.

Todas las actuaciones sanitarias requierendel consentimiento informado que estd basado en
principios éticos, regulado por normas legales. Este documento debera contener:

- Informacién del procedimiento diagnéstico o terapéutico.
- ldentificacion del Centro Sanitario.

- Identificaciéon del paciente, representante legal, familiar o allegado que preste el
consentimiento informado.

- Identificacién del médico que informa.
- Consentimiento del paciente, del familiar o representante legal que autoriza.

- Declaracion del paciente que reconoce saber que el consentimiento informado puede ser
revocado en cualquier momento sin ser necesario que exprese la causa de la revocacion.

- Lugary fecha.

- Firma del médico, paciente, familiar, representante legal o persona allegada a él.
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El consentimiento informado se construye sobre los elementos de informacién, capacidad de

decision y voluntariedad:

146

1. Informacion: el paciente tiene derecho a ser informado en forma verbal y escrita sobre su

enfermedad, incluidos el diagnéstico, pronéstico y las alternativas del tratamiento. El
paciente tiene la autonomia de decidir acerca de su salud. Debe tenerse presente que la
capacidad del paciente va variando a lo largo del tiempo. El transmitir o informar el
diagndstico es una de las principales cuestiones éticas, y se refiere a la divulgacion del
diagnéstico de una enfermedad a la persona y/o su familia. Esto implica un dilema entre
los derechos del paciente de conocer su diagnéstico y mantener la informacién con el fin
de evitar una angustia y dafio. La familia/cuidadores no necesariamente quieren que la
persona que cuidan conozca el diagnéstico de su enfermedad, e incluso que ellos mismos
deseen conocerlo. Cox (2003) nos recuerda “’la voz del familiar es, en general, mucho
mas potente que la voz de la persona con demencia’’.Sin embargo, los beneficios al
revelar un diagnostico de demencia incluyen permitir a los pacientes participar en
elproceso de toma de decisiones con respecto a su futuro, respetando su autonomia y el
alivio que proporciona al poner una “etiqueta” a sus sintomas.El médico de cabecera de
estos pacientes tiene una disyuntiva en relacion con la divulgaciéon del diagnoéstico:
ansiedad acerca de cémo las personas pueden llegar a hacer frente con una discapacidad
progresiva, y las cuestiones éticas, ya que las decisiones médicas “se mueven” del
paciente a alguien mas, sean familiares o cuidadores externos. Los problemas al revelar el
diagnostico a los pacientes incluyen la preocupacién de precipitar el miedo y la angustia,
la reduccién de la esperanza y el pensamiento positivo y la depresion e incluso inducir una
ideacion suicida.

Entonces, tres temas principales surgen y que giran alrededor de la dificultad diagnéstica
asociada a las cuestiones de informar la enfermedad:

- al informar, contar con un diagnéstico correcto de demencia,

- actuar en los mejores intereses del paciente al informar el diagnoéstico, y

- lidiar frente a las consecuencias negativas del diagnostico.

El modelo psicosocial de la experiencia subjetiva de recibir un diagnostico de demencia
propuesto por Pratt y Wilkinson (2001, 2003), sugiere que los factores sociales se
combinan con la experiencia psicologica individual para impactar directamente en la
vivencia de recibir un diagnostico. Mientras que el modelo destaca el potencial impacto
de un apoyo social positivo para la persona con demencia, igualmente argumenta
factores sociales que no son de apoyo y que pueden contribuir a resultados negativos y
estrés.

. Capacidad: es la habilidad mental del paciente para decidir de acuerdo con sus objetivos,

intereses y valores. Todo paciente sera considerado capaz legalmente mientras no sea
declarado incapaz judicialmente (Art. 140 del Cédigo Civil y Ley Nacional de Salud Mental
N° 26.657).

Cuatro dominios se han delineado para la determinacion legal de persona capaz (ver
Fazel, 2002; Wilber y Zarit, 1999).
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- La capacidad de comunicarse en forma relativamente légica o racional,con decisiones
estables.

- La capacidad para entender la informaciéon basica acerca de las opciones.

- La capacidad de evaluar razonablemente las implicancias o consecuencias de las
opciones disponibles.

- La capacidad de utilizar un procedimiento razonado y racionalmente sopesar los
riesgos y beneficios de las opciones.

En relacion al aspecto financiero y la toma de una voluntad testamentaria, Posener y

Jacoby (2002) proporcionan un conjunto de criterios testamentarios Utiles:

- El testador debe entender la naturaleza del acto y sus efectos.

- El testador debe ser consciente de la magnitud de la disposicion sobre la propiedad.

- El testador debe ser capaz de comprender la naturaleza y el alcance de los derechos
sobre él de aquéllos incluidos en su testamento y de aquéllos que fueron excluidos.

3. Voluntariedad: la voluntad implica la capacidad de realizar libremente una eleccion y sin
coaccion. En el caso de la demencia, la voluntad puede quedar mermada por los déficits
cognitivos, los trastornos de conducta, el grado de dependencia, los sintomas fisicos e
incluso por farmacos.

Todas las demencias tienen en comun la pérdida progresiva de la capacidad intelectual, de
la capacidad de toma de decisién y derealizar razonamientos complejos, para lo cual y
dependiendo del estatus cognitivo de la persona, el consentimiento informado podria no
ser valido.Para que el consentimiento informado sea valido, es decir, pueda esa
personadecidir adecuadamente, debe estar consciente, alerta, atenta, debe ser capaz de
comprender adecuadamente los elementos que integran la decisiéon, debe ser capaz de
cotejarlos con informacion suya episédica, autobiografica y semantica, debe ser capaz de
valorar las consecuencias de las diferentes opciones, integrar todo ello mediante
razonamientos abstractos y ser capaz de expresar lo decidido. Asimismo, los déficits en la
conceptualizacion, en la memoria semantica y en la evocacion verbal influyen en la
comprension de un tratamiento. La disfuncién ejecutiva puede interferir en la capacidad
para identificar las consecuencias de una decisién, como negarse a un tratamiento. Sin un
buen nivel cognitivo no se puede realizar el consentimiento informado.

Para estimar la capacidad mental de un paciente se debera proceder a un estudio

completo, detallado y multiaxial que comprenda:

- La exploracion neurolégica, neuropsicoldgica y psicopatolégica exhaustiva.

- Es necesario un informe social que recoja la opinién del paciente, de familiares y
allegados.

En el paciente con deterioro cognitivo leve antes de llegar al proceso de demencia se le

pueden proponer posibles soluciones:

- Testamento Vital o Directivas anticipadas.

- Otorgamiento de poder legal al abogado o persona de su maxima confianza.

- Consentimiento delegado a un familiar para que tome la decision por el paciente
cuando éste no pueda hacerlo.
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Relacion Médico-Paciente

En cuanto a larelacién médico-paciente, se pretende que el profesional médico no vea este de-
terioro como degenerativo, progresivo e intratable, sino como un proceso biopsicosocial para que
intervengan los aspectos psicoldgicos y sociales y, de esta manera, buscar soluciones o mejorar los
problemas sobrevinientes en este deterioro. Por todo lo explicitado es recomendable que la relacion
médico-paciente se amplie al entorno familiar, para que asuman la situaciéon y proponer qué se hara
frente a dicho deterioro, evitando de esta manera la frustracion en dicha relacién.Aparecen entonces
las cuestiones de confidencialidad, que surgen como una toma de decisiones médicas en las cuales
el paciente es desplazado por su familia/cuidadores. Resulta frecuente que en el proceso de informar
el diagndstico al paciente, éste desee que ello ocurra cuando estén presentes su familia/cuidadores.

El /la cuidador/a

Otro aspecto muy importante es el cuidador, que puede ser un familiar cercano como son la
pareja o los hijos del paciente, o personal experimentado en dicho cuidado. Deben atenderse las in-
quietudes como asi también los cambios personales para evitar o mitigar, en la/s persona/s
designadar/s, los efectos del estrés cronico por el deterioro en la salud psiquica y/o fisica de los enfer-
mos a su cuidado.El objetivo del cuidador es ayudar a la persona enferma en las tareas de cuidado
personal y realizacion de actividades basicas de la vida diaria, como vestirse, comer, ir al bafio y acti-
vidades instrumentales como compras o ir al banco.La existencia del cuidador aporta una mejor re-
lacion del familiar con el paciente.

Institucionalizacion

Otro elemento a tener en cuenta es la internacién/institucionalizacion en un lugar adecuado,
cuando los déficits progresivosse profundizan en el funcionamiento fisico y cognitivo; inevitablemente
se generan consecuencias negativas para el paciente(ej.: depresion, apatia, agresividad, delirios, alu-
cinaciones, etc.), su cuidador y la familia.

La decision de institucionalizar a un familiar es muy dificil, por la carga de culpa, malestary
abandono que percibe el cuidador principal; por esta razén el profesional médico debe mediar
para explicar que dicha internacién se debe tomar como la continuidad de los cuidados del pa-
ciente en manos de un equipo interdisciplinario formado por profesionales especializados en las
tareas terapéuticas y de rehabilitacion, ademas de prestar alojamiento, alimentacion, asistencia
médica, asistencia psicolégica, asistencia de enfermeria, asistencia farmacoldgica, fisioterapia, te-
rapia ocupacional, podologia, estimulacion sociocultural (cine, teatro, musicoterapia), trabajador
social, lavanderia, etc.

La enfermedad de Alzheimer, como otros tipos de demencias, es una enfermedad progresiva
y terminal. La pérdida de las funciones basicas de la vida diaria es el hito que marca la etapa terminal
de la enfermedad. El médico de familia tiene la dificultosa tarea de ayudar a los familiares a tomar
decisiones sobre los cuidados en esta etapa terminal. Una discusion previa sobre la directiva de “no
resucitar”, el uso de antibidticos para paliar infecciones y el inicio de alimentacién enteral, sera de
extrema ayuda para el médico saber sobre las creencias y deseos del paciente y la familia.
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Cuidados paliativos

Siempre deberian evitarse los tratamientos futiles, que no proveen confort y sélo prolongan el
proceso de muerte. Los cuidados en instituciones especializadas pueden ser invalorables para los fa-
miliares de un paciente en la etapa terminal de demencia. Para ello debemos tener en cuenta los cui-
dados paliativosque brindan una mejor calidad de vida,alivian los sintomas o el sufrimiento al
paciente.Los cuidados paliativos son atenciones que brinda un equipo interdisciplinario tanto al pa-
ciente terminal como a la familia, con la intencién de mitigar el dolor, controlar o disminuir el deterioro
fisico final que provoca la enfermedad; con los cuidados paliativos se prepara un ambiente adecuado
para el bienmorir del paciente y la superacién del duelo de sus seres queridos.

Segun la Organizacién Mundial de la Salud, los objetivos de los cuidados paliativos son:

- Reafirmar la importancia de la vida considerando la muerte como un proceso normal;
establecer los procedimientos adecuados para no acelerar la llegada de la muerte
como tampoco retrasar futilmente el proceso de muerte.

- Integrar los aspectos psicolégicos y espirituales en el tratamiento del paciente.

- Ofrecer un sistema de apoyo para ayudar a los pacientes a llevar una vida lo mas activa
posible hasta que sobrevenga la muerte.

- Ofrecer un sistema de apoyo a la familia para que pueda afrontar la enfermedad del
paciente y sobrellevar el periodo de duelo.

Aspectos Médicos y legales

Conciencia se entiende mejor en el contexto de la interaccion del funcionamiento cognitivo,
respuestas psicolégicas individuales y la influencia de factores sociales.El impacto de cada uno de
estos factores puede jugar un papel significativo en la asumida o interpretada conciencia de un indi-
viduo con demencia. Un modelo biopsicosocial integrado de comprensién de la conciencia propor-
ciona unaforma de como entender la conciencia, siendo ésta influenciada por experiencias cognitivas,
psicoldgicas y sociales.Existen claramente aspectos legales en la esfera social de la experiencia de la
demencia, y como tal, propensos a tener un efecto tanto en la expresion dela conciencia como en la
experiencia subjetiva de la vida de un individuo con demencia.

El cuadro de demencia que padece un determinado paciente, por su caracteristica de afectar
el sistema nervioso central de forma progresiva y degenerativa,en el aspecto juridico lo lleva a padecer
una incapacidad para realizar sus tareas cotidianas e intelectuales y de su desarrollo vital, que lo lleva
a depender de un familiar cercano u otra persona de su confianza. Luego de llegar a un diagnéstico
integral interdisciplinario certero, como se sefialé mas arriba y teniendo en cuenta todos los aspectos
éticos, sociales y familiares ya esbozados, se puede proponer a nivel legal los siguientes items:
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. Nombramiento de un tutor o curador por declaracion judicial de Incapacidad: Art.

141 del Codigo Civil (C.C.): “Se declaran incapaces por demencia las personas que
por causa de enfermedades mentales no tengan aptitud para dirigir su persona o
administrar sus bienes”.

- Art. 142 C.C.: "La declaracion judicial de demencia no podra hacerse sino a solicitud
de parte y después de un examen de facultativos”.

- Art. 143 C.C.: "Si del examen de facultativos resultare ser efectiva la demencia, debera
ser calificada en su respectivo caracter y si fuese mania, debera decirse si es parcial o
total”.

- Art. 144 C.C.: "Los que pueden pedir la declaracion de demencia son:
1°. Cualquiera de los cényuges no separado personalmente o divorciado

vincularmente(Inciso sustituido porart. 1° de la Ley N° 26.618 B.O. 22/7/2010).
2° Los parientes del demente;
3° El Ministerio de Menores;
4° El respectivo consul, si el demente fuese extranjero;
5° Cualquier persona del pueblo, cuando el demente sea furiosoo incomode a sus
vecinos.

- Art. 145 C.C.: "Si el demente fuese menor de 14 afios no podra pedirse la declaracion
de demencia”.

- Art. 146 C.C.: "Tampoco podra solicitarse la declaracion de demencia cuando una
solicitud igual se hubiese declarado ya improbada, aunque sea otro el que la solicitase,
salvo si expusiese hechos de demencia sobrevinientes a la declaracion judicial”.

- Art. 147 C.C.: "Interpuesta la solicitud de demencia, debe nombrarse para el
demandado como demente, un curador provisorio que lo represente y defienda en
elpleito, hasta que se pronuncie la sentencia definitiva. En el juicio es parte esencial el
Ministerio de Menores”.

- Art. 148 C.C.: "Cuando la demencia aparezca notoria e indudable, el juez mandara
inmediatamente recaudar los bienes del demente denunciado y entregarlos bajo
inventario, a un curador provisorio, para que los administre”.

- Art. 149 C.C.: "Si el denunciado como demente fuere menor de edad, su padre o su
madre o su tutor ejerceran las funciones del curador provisorio”.

- Art. 150 C.C.: “La cesacion de la incapacidad por el completo restablecimiento de los
dementes, sélo tendra lugar después de un nuevo examen de sanidad hecho por
facultativos, y después de la declaracion judicial, con audiencia del Ministerio de
Menores”.

- Art. 151 C.C.: “La sentencia sobre demencia y su cesacion, sélo se hacen cosa juzgada
en el juicio civil, para los efectos declarados en este cédigo; mas no en juicio criminal,
para excluir una imputacion de delitos o dar lugar a condenaciones”.

- Art. 152 C.C.: "Tampoco constituye cosa juzgada en el juicio civil, para los efectos de
gue se trata en los articulos precedentes, cualquier sentencia en un juicio criminal que
no hubiese hecho lugar a la acusacién por motivo de la demencia del acusado, o que
lo hubiese condenado como si no fuese demente el procesado”.
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2. Nombramiento de curador por declaracion judicial de Inhabilitacion
Articulos 152 bis y ter.

- Art. 152 bis C.C.: "Podra inhabilitarse judicialmente:

1° A quienes por embriaguez habitual o uso de estupefacientes estén expuestos a
otorgar actos juridicos perjudiciales a su persona o patrimonio.

2° A los disminuidos en sus facultades cuando sin llegar al supuesto previsto en el
articulo 141 de este Codigo, el juez estime que del ejercicio de su plena capacidad
pueda resultar presumiblemente dafio a su persona o patrimonio.

3° A quienes por la prodigalidad en los actos de administracion y disposicion de sus
bienes expusiesen a su familia a la pérdida del patrimonio. Solo procedera en este
caso la inhabilitacion si la persona imputada tuviere conyuge, ascendientes o
descendientes y hubiere dilapidado una parte importante de su patrimonio. La
accion para obtener esta inhabilitacion sélo correspondera al cényuge, ascendientes
y descendientes.

Se nombrard un curador al inhabilitado y se aplicaran en lo pertinente las normas
relativas a la declaracion de incapacidad por demencia y rehabilitacion.

Sin la conformidad del curador los inhabilitados no podran disponer de sus bienes por
actos entre vivos.

Los inhabilitados podran otorgar por si solos actos de administracion, salvo los que
limite la sentencia de inhabilitacién teniendo en cuenta las circunstancias del caso”.

- Art. 152 ter: “Las declaraciones judiciales de inhabilitacién o incapacidad deberan

fundarse en un examen de facultativos conformado por evaluaciones

interdisciplinarias. No podran extenderse por mas de TRES (3) afios y deberan

especificar las funciones y actos que se limitan, procurando que la afectacién de la

autonomia personal sea la menor posible”.

Este articulo fue incorporado por el art. 42 de la Ley Nacional de Salud Mental N°

26.657/2010B.0. 3/12/2010.

3. Documento de Voluntad Anticipada, Directivas Anticipadas o Testamento Vital.

La expresion Testamento Vital, documento de voluntades anticipadas o de instrucciones
previas, se refiere al documento por el cual una persona manifiesta anticipadamente su
voluntad, con el objetode que ésta se cumpla en el momento que no sea capaz de
expresarlo personalmente, sobre los cuidados y el tratamiento de su salud y una vez
llegado el fallecimiento, sobre el destino de su cuerpo o de sus érganos. Su aplicacion se
entiende en prevision de que esa persona no estuviera consciente o que sus facultades
mentales fueran insuficientes para comunicarse correctamente.

El origen del Testamento Vital (Living Will) se le atribuye a un abogado de Chicagoy
cofundador de Amnistia Internacional en 1961, quien publica en el Indiana LawJournal en
1969 un modelo de documento para expresar voluntades relativas a tratamientos médicos
en caso de enfermedad terminal.

La discusion sobre directivas anticipadas debe iniciarse lo antes posible, una vez que el

diagnéstico de demencia es realizado; asi, el paciente puede involucrarse en la mayoria de
las decisiones posibles. El paciente y los familiares deberian ser instruidos a los fines de
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iniciar el planeamiento anticipado respecto de los aspectos legales (poderes),
responsabilidad del estado, directivas anticipadas sobre laadministracién de tratamientos
en la etapa terminal de la enfermedad y determinaciéon de la competencia para tomar
decisiones respecto de su persona y de sus bienes. Eventualmente, la delegacién o
poderes para la toma de decisiones médicas, financieras y decisiones legales para
pacientes incompetentes.

El Testamento Vital ayuda a los familiares y al médico a determinar las mejores decisiones
para el paciente ante situaciones clinicas en las que no puede expresar su voluntad. Estas
directivas anticipadas constituyen una forma por la cual la autonomia podria ser retenida,
incluso si la persona perdiera la conciencia y fuera incapaz para expresar sus puntos de
vista en algun momento posterior.Y citamos: “La unidad psicolégica de una vida no es
todo o nada. Recuerdos o intenciones pueden desvanecerse o desaparecer. Yo puedo
estar ligado psicolégicamente a otras etapas de mi vida en un mayor o menor grado. Si
en la vejez me golpea una demencia senil, tal vez casi todo mi yo actual habra
desvanecido”.

La experiencia de una demencia varia en gran medida debido a la amplitud y variabilidad
de los objetos de la conciencia(sensaciones, pensamientos, recuerdos, imagenes y
emociones); en consecuencia, el detonante de directivas anticipadas necesita de una
cuidadosa reflexion.

Existen varios modelos de testamento vital; el documento se caracteriza por ser personal
por lo que su contenido depende del firmante. Solamente la leyes del pais donde se
aplique pueden limitar dicho contenido o, en todo caso, su aplicacion si el contenidofuese
contrario a las leyes vigentes.

Ley Nacional de Salud Mental N° 26.657

152

En el Capitulo Il. Definicion:

Art. 5°: “La existencia de diagndstico en el campo de la salud mental no autoriza en
ninguin caso a presumir riesgo de dafio o incapacidad, lo que solo puede deducirse a
partir de una evaluacién interdisciplinaria de cada situacion particular en un momento
determinado”.

En el Capitulo V. Modalidad de abordaje:

Art. 10: "“Por principio rige el consentimiento informado para todo tipo de intervenciones,
con las Unicas excepciones y garantias establecidas en la presente ley.

Las personas con discapacidad tienen derecho a recibir la informacién a través de medios
y tecnologias adecuadas a su comprension”.
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Capitulo VII. Internaciones:

- Ver Art. 14 al 29 inclusive.

Capitulo XII. Disposiciones complementarias:

- Art. 43: Sustituye el Art. 482 del C.C., el que quedara redactado de la siguiente manera:

- Art. 482: “No podra ser privado de su libertad personal el declarado incapaz por causa de
enfermedad mental o adicciones, salvo en los casos de riesgo cierto e inminente para si o
para terceros, quien debera ser debidamente evaluado por un equipo interdisciplinario del
servicio asistencial con posterior aprobacion y control judicial.

Las autoridades publicas deberan disponer el traslado a un establecimiento de salud para
su evaluacion a las personas que por padecer enfermedades mentales o adicciones se
encuentren en riesgo cierto e inminente para si 0 para terceros.

Apedido de las personas enumeradas en el articulo 144 el juez podra, previa informacion
sumaria, disponer la evaluacion de un equipo interdisciplinario de salud para las personas
gue se encuentren afectadas de enfermedades mentales y adicciones, que requieran
asistencia en establecimientos adecuados aunque no justifiquen la declaracion de
incapacidad o inhabilidad”.

Comentarios finales

Este documento retine algunos de los aspectos juridicos y cuestiones y principios éticos en re-
lacion con la experiencia de la persona con demencia.Nuestra mejor comprensiéon de la experiencia
de personas con demencia, trajo una mayor responsabilidad para abordar las cuestiones legales y éti-
cas.Las intervenciones futuras deberian concentrarse en el desarrollo de estrategias de educacion
para profesionales de la salud (especialmente para los proveedores de atenciéon primaria como mé-
dicos de familia, enfermeras y trabajadores sociales), asi como para el publico en general. Algunos
estudios que evaluaron el conocimiento del publico en general acerca de la enfermedad deAlzheimer
y otros sindromes demenciales, encontraron que los niveles de conocimiento se asociaron negativa-
mente con la edad. Por lo tanto, los programas de educacion sanitaria deben orientarse especifica-
mente a las necesidades de la parte mas afiosa de la poblacion. Dado que en este grupo el nivel de
alfabetizaciéon en informatica es relativamente bajo, debe intentarse que los programas de educacién
lleguen a las personas de edad avanzada a través de fuentes mas convencionales, especialmente los
proveedores de salud y los materiales publicados o anunciados en los medios de comunicacion ge-
nerales, como la television y los periédicos.
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Capitulo 23
Grupos de apoyo
y voluntariado social

Bosio de Baldoni, Ana Maria

La Demencia como emergencia de salud publica y asistencia social

Una sociedad avanzada es aquella capaz de generar posibilidades de desarrollo para todos sus
ciudadanos, especialmente para los mas vulnerables.La poblaciéon del mundo estad envejeciendo y
tiene como resultado un aumento en el nimero de personas con enfermedades no transmisibles in-
cluyendo la demencia. A nivel mundial la demencia es una de las principales causas de discapacidad
y dependencia entre los mayores, si bien el envejecimiento no es la causa de la enfermedad. En la
mayoria de los paises prevalece la falta de conciencia y de comprensién sobre la demencia, ésta es
motivo de estigmatizaciéon y por eso constituye unabarrera para el diagnostico y la atencién oportuna
e impacta, desde todo punto de vista, en los cuidadores familiares y en la sociedad.

Existen 44 millones de personas en el mundo con demencia (G8 Summit, Dic. 2013, UK), con
una proyecciéon a 76 millones para el 2030 y 135 millones para el 2050. En América tendremos un
aumento de un 248% para el 2050, de 9 millones, en el presente, a 31 millones. Datos que sefalan
a la demencia como una emergencia de salud publica y asistencia social en la que la falta de conoci-
miento es una constante en diferentes regiones del mundo, especialmente en el mundo en desarrollo
donde se adscriben los sintomas a la vejez (ADI www.alz.co.uk, Informes Mundiales 2009-2010).

A nivel mundial la familia es la piedra angular del cuidado de los adultos mayores que han per-
dido la capacidad de vivir de manera independiente y el cuidado de una persona con demencia puede
tener un efecto negativo en la salud fisica y psicolégica del cuidador y en su expectativa y calidad de
vida. Mejorar la toma de conciencia y la comprension de la enfermedad en todos los niveles de la so-
ciedad es un paso necesario para la mejor calidad de vida de las personas enfermas y sus cuidadores,
reducir el estigma y evitar la exclusion social. En estos propoésitos es fundamental la colaboracién in-
tersectorial, identificando el papel y la responsabilidad diferenciada de las areas de salud, educacion,
bienestar social, instituciones académicas, asociaciones de profesionales, proveedores de salud, or-
ganizaciones de la sociedad civil.

Respuestas de la sociedad civil

Las Asociaciones de Alzheimer han sido aliados claves para el desarrollo y la implementacion
de acciones y programas de apoyo a los afectados por la enfermedad, impulsando politicas/estrategias
nacionales. La “Asociacion de Lucha contra el mal de Alzheimer y alteraciones semejantes”, A.L.M.A.,
de la Republica Argentina es una organizacion de voluntariado, de iniciativa social y de caracter pri-
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vado, sin animo de lucro, legalmente constituida, que desarrolla su actividad prioritariamente en el
ambito de la accion social, a favor de los demaés y de intereses sociales colectivos.

A.L.M.A. pone sus recursos, conocimientos y saber acumulados al servicio de las personas y
familias en situacion de necesidad de apoyo. Tuvo su origen en el primer “Grupo de Apoyo para fa-
miliares” del pais, en el Hospital Santojanni de la C.A.B.A., iniciativa del Dr. Carlos A. Mangone con
Ana M. B. de Baldoni en 1989. Es entidad miembro de Alhzeimer s Disease International (ADI) desde
1990 y co-fundadora de Alzheimer Iberoamérica (AIB).

Accionar y contribucion del Voluntariado

La asociacién, con el equipo de voluntarios, cumple con la misién de difundir el conocimiento
de la enfermedad y de bregar por una mejor calidad de vida para las personas con demencia y sus
familiares cuidadores de acuerdo a los siguientes objetivos:

e Difundir el conocimiento de la enfermedad. Defender los derechos de los enfermos de
Alzheimer y sus cuidadores. Asesorar, orientar y contener al grupo familiar. Proporcionar
mejoras asistenciales y diagnésticas para los enfermos. Informar y capacitar a familiares y
cuidadores. Promover la investigacion cientifica. Abogar por la causa con mensajes
permanentes para mostrar qué problemas existen y cual es su alcance, qué se puede
hacer para cambiar la situacion, mostrar cudl sera la situacion si no se resuelve el
problema y emitir una llamada para la accion.

e Lalabor se realiza con cuatro soportes: informacion, formacion, apoyo, asesoramiento.

e Actividades de informacion y difusion: Asistencia personalizada, cuando la familia acude
por vez primera a la asociacion. Charlas y conferencias, Congresos y jornadas, Eventos y
conmemoraciones. “Revista de ALMA", de publicaciéon anual. Biblioteca para familiares y
profesionales. Informacion en www.alma-alzheimer.org.ar y Facebook.

e Actividades de apoyo al enfermo y al cuidador: las actividades de apoyo son el pilar
fundamental de la Asociacion. Los Talleres de Estimulacion Cognitiva y Musicoterapia para
personas diagnosticadas a cargo de profesionales. Evaluacion, diagndstico y tratamiento
profesional. Asistencia psicoldgica al cuidador (individual).Asesorfa juridica. Encuentros
mensuales del “Café con A.L.M.A."”. Programa de inclusion de personas diagnosticas en
etapa temprana en actividades institucionales.

e Grupos de Apoyo para Familiares y de Conyuges, dentro y fuera de la institucion.

Las personas voluntarias trabajan activamente para el logro de los objetivos. Ademas de sus
propias obligaciones personales dedican parte de su tiempo a gestionar, programar, organizar y
colaborar con las actividades institucionales, de modo continuo, desinteresado y responsable, vo-
luntaria y solidariamente “a favor de los demas y de intereses colectivos, segun un proyecto que
no se agota en la intervencién misma, sino que tiende a erradicar o modificar las causas que lo
provocan” (L.Tavazza).
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Testimonian quienes suman practica, conocimientos, habilidades y actitudes necesariasen favor
de los demas y que tienden a transformar la realidad sobre la que acttan:

“LA DIFERENCIA DE SENTIRME VIVA Y UTIL. Mi nombre es Norma De Nardi. Soy voluntaria de
A.L.M.A. desde hace 10 afios.Soy esposa, madre y abuela y fui la hija de una enferma de demencia.
La enfermedad de mi madre y el enojo con su diagnéstico me llevé a acercarme hasta la Asociacion.
Después, A.L.M.A. me abrié espacio al voluntariado y el voluntariado me abrié los ojos a un mundo
nuevo: la solidaridad.

Ser voluntario en ALMA significa comprender lo que es una demencia, derribar
estigmas, compartir sentimientos, transformar dolor por compromiso, entregar en forma desin-
teresada parte de nuestro tiempo personal para brindar al otro todo lo mejor, con lo bueno que
esta dentro de uno para apoyar a quien lo necesita. Ser voluntaria en ALMA para mi fue la dife-
rencia entre la impotencia de sentarme a llorar y sentirme viva y util (FB: Alzheimer ALMA. Bue-
nos Aires, feb/2015).

“SER PROFESIONAL, SER VOLUNTARIO. [...] “A.L.M.A. me abri6 las puertas para escu-
charme, apoyarme y buscar espacios en los que me sintiera comoda trabajando. Desde el aseso-
ramiento a las familias y los talleres de estimulacion o los grupos de apoyo o el material tedrico,
entre tantas cosas. Hoy puedo decir que lo que he ganado en conocimiento, en experiencia, es-
pecialmente de aquellos que, como cuidadores y familiares de pacientes llevan a diario el entre-
namiento de como sobrellevar la enfermedad. Ese aprendizaje es para mi un capital Unico y un
campo de saber que no esta en los libros.” (Lic.Claudia Molina , Psic.UBA, “Revista de ALMA”
vol. IV, afio 2013)

Los cuidadores y el cuidado

En los paises de renta baja y media en los que aun no hay sistemas de proteccién social avan-
zados, el rol 'y las tareas de cuidado de las personas con demencia generalmente se sostiene en la fa-
milia y, dentro de éstas, en las mujeres hijas o cényuges (WHO/ADI,2012).

e En el seno de una familia, el cuidado de una persona con demencia requiere tiempo,
energia y frecuentemente esfuerzo fisico.

e [l estrés personal y emocional del cuidador genera emociones y sentimientos de pena,
culpa, enojo, verglenza, soledad, ansiedad, ira, depresion, frente a estresores de diversa
naturaleza. Tiene que ver con el tiempo que debe dedicar al cuidado, el alcance de la
necesidad de atencién y la variedad e intensidad de los sintomas conductuales, cognitivos
y psicolégicos que deben enfrentar a diario, tensiones del rol que pueden conducir a una
hostilidad reprimida, hacer surgir conflictos familiares a raiz de una falta de conocimiento
compartido sobre la naturaleza de la enfermedad, desacuerdos sobre asuntos financieros
relacionados con el cuidado, etc.

e Cuando los recursos del cuidador y su red externa se ven desbordados, aparecen en él

signos de agotamiento y morbilidad, también corren el riesgo de quedar aislados de la
sociedad debido a la naturaleza exigente de su papel.
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Se deben enfrentar también graves problemas por el impacto del costo de la atencion sanitaria
y social y por la reduccion y pérdida de ingresos. El reconocimiento de los derechos de las personas
con demencia y sus cuidadores, a través de leyes y procesos regulatorios, pueden paliar la problema-
tica (Ejemplo LEY 24901/97,también llamada ley de cobertura integral en prestaciones para persona
con discapacidad).

Esto permitiria cambiar el eje actual de las demencias como enfermedad cerebral individual a
un eje donde el foco esté en los procesos de salud — enfermedad — cuidado desde una perspectiva
de abordaje comunitario y no individual (...) permitiria intervenir en algunos de los determinantes
del sufrimiento psiquico y estrés de las personas cuidadoras y de las personas enfermas, que son pro-
ducto de efectos del entorno y no de la neuropatologia. (Pérez Fernandez, Robert, Psic. Dr.en Salud
Mental Comunitaria, “Demoras, Diagnésticos y tratamientos para las personas con demencia en el
sistema de salud de Uruguay: Un analisis de situacion” R.0.U. 2014).

Cuidando al Cuidador

Entre los recursos de afrontamiento y apoyo para el cuidador hablaremos sobre los Grupos de
apoyo para Familiares de A.L.M.A.

¢Qué es un grupo de autoayuda y qué puede hacer por el familiar cuidador?

El grupo de autoayuda, a veces llamado grupo de apoyo, es una reunion de personas que cui-
dan de familiares 0 amigos que tienen demencia. El propdsito de este grupo es el de proporcionar
apoyo a sus miembros y, de esta manera, permitirles sobrellevar mejor la solucién al:

e Compartir sus sentimientos y experiencias

e Aprender mas acerca de la enfermedad y el cuidado ofreciéndole a la persona la

oportunidad de hablar sobre los problemas que le afectan o las elecciones que tiene que
hacer

e Escuchar a otros que comparten los mismos sentimientos y experiencias

e Ayudar a otros compartiendo ideas e informaciones y dandole su apoyo

e Ofreciéndole al cuidador un descanso y una oportunidad de salir de su casa

e Fomentar en los cuidadores el cuidado personal, salvaguardando asi su salud y bienestar

personal y saber que no estan solos.

Un grupo de apoyo da a los cuidadores la oportunidad de compartir sus sentimientos, proble-
mas, ideas e informaciones con otros que estan pasando las mismas experiencias. Los ayuda a prestar
atencién a sus propias necesidades y a empezar a cuidarse a si mismos. Proporciona la satisfaccion
de poder compartir y ayudar a otros. La funciéon de un grupo de apoyo guiado por un Coordinador
es un espacio donde predomina la solidaridad (ADI).
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Rol y capacitacion del Coordinador en un Grupo de Apoyo

En un contexto socio-geografico como el que presenta la Argentina, con grandes extensiones
de baja densidad demografica, alta concentracién en pocas ciudades y medios de transporte limita-
dos, las personas enfermas y sus familiares carecen en general de informacién y atencién, no reciben
apoyo ni contencién, excepto en lugares donde voluntariamente alguien, generalmente un familiar,
decide iniciar un grupo de apoyo y solicita ayuda para organizarlo y coordinarlo. En esta situacion es
vital la figura del Coordinador.

El perfil del Coordinador debe exhibir facetas vinculadas tanto con conocimientos y experiencia
como con estabilidad emocional y genuino liderazgo, atendiendo al valor que los familiares -directos
beneficiados- atribuyen a un eficiente desempefio del Coordinador, en conocimiento del relevante
papel que éste cumple en la comunidad, de la que se constituye en referente, defendiendo a las per-
sonas afectadas por las demencias, luchando contra el estigma y en la busqueda activa de garantizar
el logro de los objetivos grupales.

A.L.M.A. disefa e implementa cursos de Capacitacion de Coordinadores de Grupos de Apoyo
de familiares con Alzheimer y otras demencias”, lo ha hecho con el auspicio de la Direccién Nacional
de Politicas para Adultos Mayores, DINAPAM, a cargo de profesionales, especialistas en demencia y
en dinamica grupal que, junto con experimentados Coordinadores de la Asociacion, comparten co-
nocimientos y experiencias con los destinatarios, representantes de agrupaciones que funcionan en
el interior del pais.

Desafios para una Asociacion de voluntarios

Admitir una légica relacional donde el interés publico llama a la responsabilidad del Estado, la
sociedad civil, sus organizaciones y a los ciudadanos, es un desafio que compromete a la organizacién
de voluntariado que es A.L.M.A.

Otro desafio es lograr atencion sobre la necesidad de capacitacion del personal y la educacion
profesional para mejorar el conocimiento y crear conciencia de los beneficios de una labor coordinada,
de equipos multidisciplinarios, para satisfacer las necesidades cambiantes de las personas con de-
mencia y sus cuidadores.

Haber asumido un programa de inclusion de personas tempranamente diagnosticadas en ac-
tividades institucionales, es un nuevo desafio para A.L.M.A.

Sobre este mismo tema reflexiona el Dr. Janus Kremer en su articulo “Acompanfar y estar alerta
en el diagnostico temprano es el nuevo desafio” en el que expresa:

“En conclusién, el escenario ha cambiado dramaticamente en los consultorios de demencia. Todos
debemos ajustarnos a cambios rapidos(...) hasta nosotros como médicos que empezamos a recibir pa-
cientes que vienen solos, es decir, que son independientes, a diferencia de los pacientes que son traidos
por sus cuidadores, siendo dependientes. Asimismo, las entidades no gubernamentales y asociaciones
civiles, tales como A.L.M.A., deben adaptarse al nuevo escenario. Personas que antes buscaban consejo
y apoyo para sus mayores, en la actualidad requiere que los servicios apunten a ellos.
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El avance de la tecnologia, mancomunado por una comprensiéon mucho mas fina y exacta de
los sintomas del paciente, teniendo en cuenta la individualidad absoluta del mismo y su familia, hacen
que el desafio de nuestra actividad, sea cual sea el papel que a cada uno le toque jugar, se “aggiorne”
a la nueva forma de pensar al Alzheimer y estar listos para los futuros tratamientos que, eventual-
mente, estaran disponibles (...). Debemos aprender a caminar con ellos, tratando de que su devenir
no sea un sendero 0scuro, sino un camino que tiene una luz de esperanza en su horizonte” (Kremer,
Janus, Neurélogo, Director del Instituto Kremer de Neurosiquiatria Cérdoba. Revista de ALMA, Vol V,
2015, p.9).
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