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RESUMEN

El presente trabajo tiene como propésito el contribuir
a divulgar de una forma actualizada los conocimientos
que existe acerca de la Demencia como un problema
de salud que afecta al 5-10% de las personas de mds
de 65 afos y que tiene gran repercusién sobre el
nticleo familiar y social.

PALABRAS CLAVE

Demencia; Cuidados del enfermo con demencia;
Deterioro cognoscitivo.

SUMMARY

The aim of this work is to spread actualized knowledge
about dementia, a health problem affecting 5-10% of all
individuals over 65 years of age, which has repercussions
in the family and the social environment.
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INTRODUCCION

El reconocimiento, evaluacién y tratamiento de los
pacientes con demencia es uno de los problemas mds
comunes de la asistencia sanitaria actual debido espe-
cialmente al incremento en la expectativa de vida (50%
en los dltimos 100 afios) por lo que la poblacién a ries-
go se ha incrementado notablemente.

En Espafia el gasto anual por esta enfermedad es de
120.000 millones de pesetas/ano que supone 800.000
pts/afio/paciente. Los enfermos con demencia ocupan
la mitad de las camas de las residencias de ancianos.

Entendemos por demencia al sindrome orgdnico
adquirido, estdtico o progresivo, de al menos seis me-
ses de evolucién, que produce un deterioro global y
severo de las funciones intelectuales previas del suje-
to, repercutiendo sobre sus actividades sociales o la-
borales, en un paciente con estado de conciencia
normal.

EPIDEMIOLOGIA

Existe una gran variabilidad en los resultados epide-
miolégicos de la demencia, obedeciendo tanto a la
existencia de criterios diagnésticos diferentes y de di-
versa rigurosidad segin los grupos de investigacion.
La demencia afecta al 5-10% de las personas de mds
de 65 aios y aproximadamente al 20% de las mayores
de 80 anos, pudiendo estimarse aproximadamente
que otro 20% presentan sintomas de deterioro psiqui-
co significativo, aunque no es grado de ser considera-
da una demencia. La prevalencia de las demencias es
edad dependiente, duplicindose aproximadamente
cada 5.1 afios, siendo mayor entre los enfermos que
viven en residencias que entre los que viven en sus
propios domicilios, debido fundamentalmente al ais-
lamiento social.

Con respecto al sexo, en la enfermedad de Alzhei-
mer (EA) y en la Enfermedad de Pick existe un pre-
dominio en mujeres (2/1), mientras que la Demencia
Multiinfarto (DMI), es mds frecuente en varones. En
relacién a la raza hay un predominio de la raza cauca-
siana entre los pacientes afectos de EA frente a la
DMI que es mds frecuente entre los orientales como
Japén y la parte oriental de Rusia, el complejo de-
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mencia Parkinson de Guam predomina entre los in-
dios Chamorros.

Las tasas de supervivencia de ancianos con demencia
son mds bajas que las de personas ancianas sanas o con
patologfa psiquidtrica. La supervivencia a los tres afios
estd entre el 67-70% para los dementes frente al 84%
para el grupo control, siendo menor entre los que pre-
sentan DMI, debido fundamentalmente a su asociacién
con otras enfermedades vasculares sistémicamente en la
DMI (58%) y en demencia mixta (63%), y las infeccio-
nes (38%), siendo estas dltimas mas frecuentes en EA
(49%). Se prevé que las demencias serdn la cuarta pato-
logia en incidencia y prevalencia, al lado de las enferme-
dades cardiovasculares, el cincer y los traumatismos.
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Tabla1  Clasificacién de la demencia

1. Etioldgica.
2. Clinica:
— Corrtical.
— Subcorrical.
— Mixta.
3., Evolutiva.
— Estarica.
— Progresivas.
4. Terapéutica:
— Reversible.
— Irreversible.

CLASIFICACION

Las demencias se pueden clasificar desde muy diver-
sas perspectivas como son la etiolégica (hereditarias,
vasculares, infecciosas, tumorales, etc.), la evolutiva
(estdticas o progresivas), la morfolégica (segtin la loca-
lizacién), la clinica, segtin la respuesta al tratamiento,
etc. (tabla 1). Haremos referencia a las dos tltimas
perspectivas. Desde el punto de vista clinico se distin-
guen tres tipos globales de demencia:

— Cortical o temporo-parietal. Se asocia comunmen-
te con la Enfermedad de Alzheime caracterizdndo-
se por una severa alteracién de la memoria, de la
orientacién y de los procesos del pensamiento y la
presencia en grado variable de afasia, apraxia o ag-
nosia. Emocionalmente existe desinhibicién o in-
diferencia. El estado de conciencia y la funcién
motora estin preservadas hasta los estadios finales
de la enfermedad. Los déficit cognoscitivos resul-
tan tanto de alteracién cortical, especialmente
témporo-parietal, como hipocampal. Las enfer-
medades que presentan este tipo de demencia son
la comentada EA y la Enfermedad de Pick, entre
otras.

— Subcortical o frontolimbica. Se caracteriza por un
deterioro leve de la memoria (fallan en la datacion
de los hechos aunque el reconocimiento de los
mismos puede ser correcto) y de los procesos men-
tales, lenguaje lento y pobremente articulado (di-
sartria), lentitud de pensamiento (alteracién de la
actividad mental secuencial y de la fluencia con-
ceprual) y de la elaboracién de las respuestas ver-
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bales y disminucién de la atencién. Asocia fre-
cuentemente alteraciones de la esfera emocional
(apatfa, depresién, labilidad emocional), sensiti-
vo-motoral y extrapiramidales. El deterioro inte-
lectual es generalmente menor que en la demencia
cortical. Los procesos en los que aparece son la
Enfermedad de Binswanger, de Hallervorden-
Spatz, de Parkinson, de Huntington, de Wilson,
Degeneracién Taldmica bilateral, la Hidrocefalia
Normotensiva, la Degeneracién Hepatocerebral,
la Degeneracién Multisistémica, la Demencia Pu-
gilistica, la Gliosis Subcortical Primaria, el Sindro-
me de Steele-Richardson-Olszewski, etc. Segiin
Mayeusx, el término demencia subcortical es erré-
neo dado que desde el punto de vista anatémico es
frecuente en estas enfermedades la asociacién de
lesiones tanto corticales como subcorticales y por
tanto de deterioro intelectual serfa una mezcla de
ambos tipos de afectacion.

— Mixta. Las demencias corticales y subcorticales no
son nunca puras, sino una combinacién de rasgos
clinicos y patolégicos de la demencia cortical y
subcortical. Asf, la Demencia Multiinfarto, la En-
fermedad de Creurzfeldt-Jacob, la Enfermedad de
los Cuerpos de Lewy Corticales, la Degeneracién
Corticobasal y la Demencia Mixta propiamente
dicha (EA mds DMI) pueden tener rasgos tanto
corticales como subcorticales aunque con algin
predominio.

Segtin la respuesta al tratamiento podemos hablar de
demencias reversibles e irreversibles, que es mis efecti-
vo y prictico que el concepro tradicional de tratables y
no tratables dada la existencia de demencias que tienen
tratamiento pero este puede evitar la evolucién pero no
revierte el deterioro intelectual, como ocurre en la
DML. Asi, la dividimos en:

— Reversibles (10-15%). Son aquellas que instaurada
la terapia revierte en mayor o menor grado la afec-
tacién intelectual. Son las debidas fundamental-
mente a drogas (cocaina, LSD, etc.), téxicos (alco-
hol, metales pesados, disolventes orgénicos, etc.),
farmacos (I-dopa, digital, cimetidina, litio, antico-
linérgicos, etc.), endocrinopatias (diabetes melli-
tus, hiper o hipo tiroidismo, hiper, hipo o pseu-
dohipoparatiroidismo, Addison, Cushing, etc.),
etc.), metabolopatias (insuﬁcienci;_a hepdtica, re-
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nal, cardfaca o respiratoria, porfiria, degeneracién
hepatocerebral, déficit de Bya, By, ac. félico o ni-
cotinico, etc.), infecciones (meningoencefalitis
crénicas, sifilis, enfermedad de Lyme, cisticerco-
sis, demencia-SIDA, etc.), lesiones ocupantes de
espacio (tumor, hidrocefalia, hematoma subdural,
absceso cerebral, etc.), vasculitis, colagenosis, epi-
lepsia, etc. Muchos de estos cuadros cursan mds
frecuentemente en forma de Estado Confusional
Agudo que como demencia propiamente dicha,
ademds el resultado terapéutico es variable y mu-
chas veces menor de lo esperado. Asi, la mejoria
cognoscitiva tras el tratamiento de la hidrocefalia
varfa entre el 30-100%.

— Irreversibles. Son aquellas en las que la ausencia de
una terapia especifica hace que el cuadro de dete-
rioro intelectual sea evolutivo a pesar de las medi-
das utilizadas. Son todas las demencias de causa
degenerativa (Alzheimer, Pick, Huntington, Dege-
neracién Corticobasal, enfermedad de los Cuerpos
de Lewy, Atrofia multisistémica, Distrofia Glial
Subcortical Progresiva, Steele-Richardson, muchos
de los casos de enfermedad de Parkinson, etc.), de
causa vascular (DMI, Binswanger, Angioencefalo-
patia Diencefélica Multifocal Progresiva, etc.), al-
gunas infecciosas (Creutzfeldt-Jacob, Kuru, Gerst-
mann-Straussler, etc.), traumdticas (demencia pu-
gilistica, en grado variable la demencia
postraumdtica, etc.), la Esclerosis Multiple, etc.

ETIOLOGIA

Existen mds de 70 causas diferentes de demencia,
siendo las mds frecuentes:

1. Demencia vascular cerebral (10-20%). Puede ser de
varios tipos:

1.1. Demencia multiinfarto. Aparece cuando la pér-
dida de volumen cerebral es superior a 100 cc, en un
10-15% se asocia a la EA. La clinica viene definida por
una clara focalidad neurolégica, fundamentalmente al-
teraciones de la marcha, hipertonfa, disartria, depre-
sién, alteraciones sensitivo-motrices, signos extrapira-
midales y demencia frecuentemente de tipo subcorrti-
cal, todo ello de comienzo subagudo. Su evolucién es
ondulante con empeoramientos stibitos.
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1.2. Enfermedades de Binswanger (Leucoaraiosis o
Encefalopatia Arteriosclerética Subcortical). Segiin
Bennett, deben existir los siguientes criterios: presencia
de factores de riesgo vascular (especialmente HTA),
demencia subcortical, sintomas clinicos subcorticales
(alteracién de la marcha, hipertonia, etc.) y existencia
de imdgenes sugestivas de hipodensidad periventricu-
lar en la TAC. No estd claro si es un tipo de DMI o si
se trata de una entidad cerebrovascular diferenciada.

1.3. Demencia debida a insuficiencia cerebrovascular
de origen oclusivo extracraneal.

1.4. Demencia secundaria al hematoma subdural
crénico.

2. Corea de Huntington (2-3%). Cuadro de herencia
ADom ligado al cromosoma 4, caracterizado por inicio
entre los 25 y los 55 anos de demencia, alteraciones ex-
trapiramidales y psiquidtricas y claro antecedente fami-
liar. En el TAC y RNM se observa especialmente una

atrofia a nivel de la cabeza del caudado.

3. Enfermedad de Pick (0,3%). Se caracteriza por la
aparicién, especialmente en mujeres, de alteraciones
predominantemente frontotemporales como cambios
del caricter y personalidad, apatia o excitacién, perse-
veracién, desinhibicién, pérdida de memoria, circun-
locuciones, logorrea y finalmente un deterioro cognos-
citivo global y un estado vegetativo. El diagnéstico ini-
cial de este cuadro puede ser dificil dada su frecuente
confusién con la pseudodemencia o con la EA. La To-
mografia Computarizada (TC) se caracteriza por au-
mento de tamafo de las astas temporales de los ventri-
culos laterales y atrofia fronto-temporal.

4. Trastornos nutricionales (2-5%). Son miiltiples,
aunque los mds frecuentes son:

4.1. Pelagra. Debido al déficit de nicotinamida y pi-
ridoxina. Se caracteriza por la cldsica triada de demen-
cia, dermatitis y diarrea.

4.2. Sindrome de Wernicke-Korsakoff. Producido
por el déficit de vitamina By (Tiamina). Se caracteriza
cuando estd completo por la existencia de oftalmople-
gia, ataxia, nistagmus y alteraciones mentales en grado
variable, especialmente en el sindrome de Korsakoff.

4.3. Déficit de vitamina By;. Puede producir altera-
ciones mentales orgdnicas hasta en el 26% de los casos.

4.4. Enfermedad de Whipple. Cuadro de malabsor-
cién con esteatorrea, artritis y artralgias, adenopatfas y
sintomas neurolégicos entre ellos demencia. Aunque
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su etiologfa es desconocida, se considera que posible-

mente sea de causa infecciosa. Lo colocamos en este

apartado por el déficit nutritivo que puede ocasionar.
4.5, Marchiafava-Bignami.

5. Hidrocefalia normotensiva (Sindrome de Hakim-
Adams) (3-5%). Sus causas mds frecuente es la hemo-
rragia subaracnoidea, el Traumatismo Créneo Encefé-
lico (TCE) y las infecciones del SNC. Asocia alteracio-
nes de la marcha y extrapiramidales, incontinencia
urinaria, cefalea y demencia.

6. Tiemores (2-4%). Tanto primarios o metastdsicos,
bien directamente o de forma secundaria al edema ce-
rebral,

7. Cuadros extrapiramidades (3-5%). Las enfermeda-
des que afectan a los ganglios basales presentan fre-
cuentemente demencia debido a la interrupcién de
vias corticobasales, a su asociacién con lesiones cortica-
les o su coexistencia con la EA. Son la Enfermedad de
Parkinson, la Enfermedad de los Cuerpos de Lewy Di-
fusos, la Pardlisis Supranuclear Progresiva (Steele-Ri-
chardson-Olszewski), la Degeneracién Cérricobasal, la
Distrofia Glial Subcortical Progresiva, el Sindrome
Parkinson-Demencia de Guam, etc.

8. Cuadros infecciosos.

8.1. Encefalopatias Espongiformes (0,5-1%). Espe-
cialmente el Creutzfeldt-Jacob que es una demencia de
aparicién subaguda y ripida evolucién. Es muy carac-
terfstico la existencia de mioclonias y a nivel de EEG se
encuentran complejos periédicos y en el estudio anato-
mopatolégico alteraciones espongiformes. Otras enfer-
medades de este grupo que cursan con demencia son el
Kuru y la Enfermedad de Gerstmann-Straussler.

8.2. Infecciones Crénicas (0,5%). Como la tubercu-
losis, toxoplasmosis, neurosffilis, neuroborreliosis, cis-
ticercosis, tripanosomiasis, absceso cerebral, etc.

9. Traumatismo craneal (1%). Demencia Pugilistica,
el hematoma subdural crénico, etc.

10. Endacri}wpatfm (0.2-1%). Hipotiroidismo, Ad-
dison, Cushing, etc.

11. Téxicos, drogas y farmacos. Su utilizacién o expo-
sicién durante largo tiempo pueden ocasionar la apari-
cién de importantes déficits intelectuales, algunos de
ellos irreversibles.
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Tabla2  Exploracién de las funciones cognoscitivas

. Orientacidn. En tiempo, espacio y persona,

. Memoria. Inmediara, préxima y remora.

. Cilenlo.

. Arencidn.

. Concentracion.

. Razonamiento. Juicio, autocritica y capacidad de abstraccién.

. Apraxia. De la marcha, rransitiva, del vestido, ideatoria, ideo-
mortora, bucolinguofacial y de construccién (en el espacio y tri-
dimensional).

8. Agnosia. Visual, visuoespacial, rdcril, auditiva y de los colores.

9. Lenguaje. Anomia (de seleccién o semdntica), afasia (motora,
sensitiva, mixra, de conduccién, transcortical sensitiva, etc.),
alexia, agrafia, aproxodia (emocional, intransitiva, inarticulada
¢ intelecrual).

10. Esquema corporal. Agnosia digital, autoropoagnosia, distincién

derecha-izquierda y hemiasomatognosia.

11. Introspeccion.

=] G W B —

12. Enfermedad de Alzheimer (45-60%). Se trata de
una demencia de predominio cortical e inicio insidio-
so, generalmente en mujeres de mds de 60 afios, afec-
tando progresivamente a todas las funciones intelec-
tuales y en fases avanzadas también a otras funciones
neuroldgicas. Las pruebas complementarias son ines-
pecificas por lo que el diagnéstico es por exclusién o
por anaromia patolégica.

Otras enfermedades que pueden cursar con demen-
cia son la Esclerosis Miiltiple, la Esclerosis Lateral
Amiotréfica (ELA), la Atrofia Olivopontocerebelosa
(OPCA) y otras atrofias multisistémicas, la epilepsia,
las vasculitis, las colagenosis, la sarcoidosis, las leuco-
distrofias, etc.

MANIFESTACIONES CLINICAS

Con la edad se produce una disminucién del juicio y
razonamiento, junto con un predominio del recuerdo
y una conducta automdtica y en definitiva una torpeza
para la expresién de los pensamientos, mientras que la
funcién social, orientacién, escritura, lectura o lengua-
je permanecen esencialmente intactas. La clinica de-
pende fundamentalmente de la etiologfa aunque lo que
las define es el deterioro més o menos global de las fun-
ciones cognoscitivas (memoria, juicio, razonamiento,
lenguaje, etc.) Los sintomas iniciales pueden ser mini-
mos durante afios de modo que suelen pasar desaperci-



GEROKOMOS
Volumen VI
Nimero 14
J\llin 1995

bidos para la familia y el resto de las personas que le ro-
dean (rabla 2).

Puede existir una alteracién de la orientacién, inicial-
mente de la temporal y luego espacial, conservindose la
orientacién personal hasta fases avanzadas de la enfer-
medad. El déficit de la memoria suele ser intenso y pre-
coz, afectindose la memoria inmediata, la préxima y la
remota, siguiendo generalmente la Ley de Regresién de
Ribort segiin la cual se deteriora antes la memoria inme-
diata y préxima que la remota dado que cuando el pa-
ciente presenta una demencia establecida, los hechos y
datos se «almacenan» de forma desestrucrurada y con
fallos conceptuales y puntuales en la misma. Por ello, es
frecuente que estos pacientes recuerden perfectamente,
para sorpresa de sus conocidos, lo que les ocurrié cuan-
do tenfan 10 afios y sin embargo no se acuerden de lo
que acaban de comer; ademds, los hecho pretéritos
siempre tienen una carga emocional mayor que ayuda a
recordarlos. Estos fallos pueden dar lugar a la aparicién
de un cuadro confabulatorio para completar el recuer-
do. El pensamiento puede alterarse a cualquier nivel,
produciendo una disminucién de la concentracién, jui-
cio, capacidad de abstraccién o razonamiento y de la ca-
pacidad de operar con ideas y representaciones diferen-
tes a la vez, dando lugar a un pensamiento enlentecido,
bradispsiquico, que aunque es mds frecuente entre las
formas de demencia subcortical. También disminuye la
atencién y el cdlculo y se altera la capacidad de actua-
cién y respuesta ante tareas cotidianas y comunes. La
introspeccién se pierde precozmente.

La afectacién del lenguaje es muy frecuente (léxico-
semadntica, sintdctica y fonolégica), determinando alte-
raciones como anomia, afasia, alexia, agrafia, disartria
o aprosodia. La anomia suele ser una manifestacién
precoz aunque muy inespecifica de deterioro cognosci-
tivo. La afasia puede presentarse en sus multiples va-
riantes; asi en la EA predomina la afasia transcortical
motora o la de Wernicke mientras que en la DMI se ve
con mayor frecuencia la afasia de Broca, las transcorti-
cales o las de conduccién. Los errores en la articulacién
de las palabras pueden obedecer a la existencia de di-
sartria, que predomina entre las formas subcorticales, o
la confusién producida por la afasia. Los errores en la
escritura son frecuentes, siendo mds importantes y pre-
coces en las demencias asociadas a cuadros extrapira-
midales. Al avanzar el cuadro demenciante se cometen
errores ortogréficos cada vez mds intensos hasta evolu-
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cién a la agraha. En relacién al componente emocional
del lenguaje o prosodia podemos afirmar que su afecta-
cién es mds precoz de lo que se esperaba a partir de la
alteracién hemisférica derecha. La fluidez puede afec-
tarse en grado variable, dando lugar a una conversacién
casi telegrifica, con disminucién de los articulos, pro-
nombres, etc. Igualmente pueden alterarse o hacerse
imposible la comprensién y repeticién de las palabras
dichas por el examinador. La escritura hay que valorar-
la como espontinea, copia y al dictado.

La afecracién de la praxia puede ser en forma de
apraxia de la marcha, del vestido, ideomotora (sin ob-
jetos), ideatoria (con objetos), bucolinguofacial o de
construccion. Puede existir agnosia visual, visuoespa-
cial, téctil, auditiva o de colores y una alteracién del es-
quema corporal en forma de agnosia digital, autotopo-
agnosia, hemisomartognosia e indiferencia izquierda-
derecha. La conciencia suele permanecer inalterada
hasta las fases finales.

Existen alteraciones del dmbito psiquico como cam-
bios en la personalidad, en la afectividad y su vivencia
por el sujeto, ansiedad, euforia, indiferencia afectiva,
apatfa, labilidad emocional, conductas anémalas como
hiperfagia, desinhibicién sexual, alucinaciones, ilusio-
nes, delirios y especialmente cuadros de psicosis ma-
niaco-depresiva.

Al margen del andlisis de las funciones superiores es
importante valorar otros sintomas y signos tanto sisté-
micos como neurolégicos que permitan deducir la
etiologfa responsable como un anillo de Kayser-Fleis-
cher en el Wilson, etc. En la exploracién neurolégica
nos podemos encontrar con alteraciones extrapirami-
dades, del tono, reflejo de liberacién, mioclanias, tras-
tornos de la marcha, etc. La marcha puede ser inicial-
mente normal como en la EA o bradicinética (cuadros
con alteraciones extrapiramidales), coréica (Hunting-
ton), atdxica (hidrocefalia), hemipléjica (DMI), etc. El
tono puede alterarse en forma de rigidez extrapirami-
dal, hipertonia o hipotonia o paratonia («gengenhal-
ten»). Pueden existir posturas anémalas en las termina-
les como la pelvicrural, la actitud en flexién, etc. Las
mioclonias pueden aparecer en la EA, en las atrofias
multisistémicas, en el Creutzteldt-Jacob, etc. Es fre-
cuente la presencia de los reflejos primitivos o de libe-
racién como el palmomentoniano, hociqueo, gabelar,
de succién y agrasping fundamentalmente, debido a la
liberacién subcortical por la atrofia cerebral cortical.
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Para que estos reflejos tengan valor deben de tener un
drea reflexégena amplia, una respuesta intensa, no ago-
tarse después de cuatro estimulos o persistir tras varias
exploraciones. Pueden existir alteraciones de los REM
y respuesta plantar extensora. La disfuncién extrapira-
midal (hipocinesia, rigidez, temblor, etc.) puede ser de
causa yatrégena, infarto lacunar en ganglios basales,
una leucoaraiosis o debido a la existencia de un cuadro
parkinsoniano. También aparecen alteraciones sensiti-
vo-motoras, visuales y auditivas.

METODOS DIAGNOSTICOS

En primer lugar se debe diagnosticar la existencia de
demencia en el sujeto, diagnéstico que en las fases ini-
ciales del sindrome puede no ser ficil, tanto por la va-
riabilidad clinica como por la ausencia de criterios es-
pecificos claros. Existe también un sobrediagnéstico de
demencia entre las personas con inteligencia limitada y
pobre educacién o con sindromes confusionales y tras-
tornos psiquidtricos, especialmente depresién. El obje-
tivo diagnéstico en la demencia debe ir dirigido en pri-
mer lugar hacia la exclusion de aquellas formas trata-
bles (10-15%), que son las Gnicas en las que el
diagnéstico precoz permitird instaurar un tratamiento
eficaz que revierta el cuadro clinico. El diagnéstico de
demencia se realiza a partir de la historia clinica, explo-
racién de las funciones superiores y test neuropsicolé-
gicos, que son las formas mds sensibles de determinar
la existencia de déficits cognitivos. las pruebas comple-
mentarias (TAC, EEG, etc.) sirven tinicamente para
determinar la etiologfa causante de la misma. El diag-
néstico de la demencia a partir inicamente de los test
no es fiable y puede conducir a diagnésticos erréneos.
Se necesitan criterios neuropsicolégicos mis sensibles
para identificar estadios precoces de demencia.

Test neuropsicolégicos

Los mis frecuentemente usados son el Wechsler
Adult Intelligence Scale (WAIS), la escala de Blessed, el
Mental Status Questionaire y el Short Portable Mental
Status Questionaire, el Mini Mental State (MMS) de
Folstein, el Set Test de Isaacs, el Cambridge Mental
Disorders of the Elderly Examination (CAMDEX),
etc., para valorar la alteracién mental del paciente, el
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Geriatric Mental State (GMS) y la Escala de Hamilton
para valorar la existencia de depresién asociada, el Pre-
sent State Examination para la ansiedad, depresion,
ilusiones y alucinaciones, la escala de Hachinski para
valorar la posibilidad de demencia mixta o de demen-
cia multiinfarto y el Clinical Dementia Rating (CDR)
y la Escala Global de Deterioro (GDS) para valorar el
grado de deterioro del paciente.

Valores analiticos

Se debe realizar en funcién de la sospecha clinica un
estudio de sangre elemental, un SMA-12, vitamina B,
y 4cido félico, pruebas de funcién endocrina, test de
supresién de la dexametasona, serologfa a sifilis, HIV,
toxoplasmosis, neuroborreliosis, etc. Pueden informar-
nos de alteraciones inmunolégicas como las existentes
en las vasculitis, colagenosis, etc., la sospecha de una
degeneracién hepatolenticular, la determinacién de dé-
ficits vitaminicos o de endocrinopatias. El estudio del
LCR tiene mds importancia que el sanguineo, pudien-
do determinar la existencia de pleocitosis, nivel de glu-
cosa y protefnas, alteraciones del espectroelectroforéti-
co, bandas oligoclonales y realizar cultivos para deter-
minados gérmenes.

Pruebas electrofisiolégicas

— EEG. Pueden observarse alteraciones focales, en-
lentecimiento difuso, complejos periddicos, etc.

— El andlisis espectral computarizado del EEG o ma-
peo de la actividad eléctrica cerebral (BEAM o
«mapping») es un método electroencefalogrifico
que muestra una mayor sensibilidad que el EEG.

— DPotenciales Evocados Corticales(PEC). Los potencia-
les evocados son el registro de los potenciales obte-
nidos como respuesta de un grupo neuronal dentro
de un 4rea cerebral definida en respuesta a un esti-
mulo visual, auditivo o sensitivo. Los que tienen
importancia en las demencias son los PEV enddge-
nos, especialmente la onda P300, sobre todo la P3b
y el CNV (Contingent Negative Variation).

Técnicas funcionales

— Test de infusion intratecal de isétopos radiactivos.
Permite el diagnéstico de las hidrocefalias.
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— Positron Emission Tomagraphy (PET) y Single Pho-
ton Emission Computed Tomography (SPECT).
Nos cuantifican a nivel cerebral la utilizacién de
glucosa, el consumo de oxigeno, el flujo sangui-
neo cerebral regional y la sintesis proteica. Con es-
tas técnicas se ha observado una hipoperfusién en
la cabeza del caudado y ganglios basales en sujetos
con Huntingron.

Técnicas de neuroimagen

— Arteriografia cerebral. Reducida en la actualidad al
diagnéstico de las malformaciones arteriovenosas,
vasculitis del SNC y pocos cuadros mds.

— TACy RNM. Pueden ser normales o mostrar una
atrofia global cértico-subcortical de grado variable
(EA), localizada en regi6n frontotemporal (pick), a
nivel de la cabeza del caudado (Huntington), del
tdlamo (degeneracién taldmica), hematoma sub-
dural o tumor, microinfartos (DMI), dilatacién
ventricular (hidrocefalia, atrofia cerebral, ete.), leu-
coaraiosis (Binswanger), calcificaciones (cisticerco-
sis, enfermedad de Fahr, etc.), etc. La RNM tiene
una mayor sensibilidad y especificidad en el diag-
néstico de determinadas etiologias, especialmente
si afectan a Ja sustancia blanca (esclerosis muleiple,
leucodistrofias, Marchiafava-Bignami, etc.).

Biopsia

La biopsia hepdtica permite diagnosticar la degenera-
cién hepatocerebral, la biopsia de piel determinadas
ceroidolipofuscinosis, la enfermedad de Lafora, etc.
Los estudios de Talamo parecieron indicar la posibili-
dad del diagnéstico de la EA por medio de la biopsia
de la mucosa olfatoria pero posteriormente no se han
observado resultados que asf lo aconsejen. En muchas
de estas enfermedades es necesario todavia el diagnés-
tico mediante la biopsia cerebral, como son la EA,
Pick, degeneracién multsistémica y Creutzfeldt-Jacob.

SITUACIONES CLINICAS QUE REQUIEREN
REALIZAR UN DIAGNOSTICO
DIFERENCIAL CON LA DEMENCIA

En las fases iniciales puede ser dificil, siendo obliga-
torio diferenciar la demencia de las siguientes situacio-
nes clinicas:
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Cambios en la memoria que ocurren con la edad

— Déficit de memoria edad-dependiente. Cuadro cli-
nico que aparece en personas con una edad gene-
ralmente superior a los 50 afios y que se caracteri-
za por déficit memoristicos puntuales en las activi-
dades diarias conservando el resto de las funciones
intelecruales normales.

— Deterioro senil benigno de Kral. Se trata de un de-
terioro leve y lentamente progresivo de la memo-
ria que aparece en sujetos ancianos por el propio
proceso del envejecimiento sin evolucionar hacia
demencia.

— Senescencia.

Cuadros psiquidtricos primarios (pseudodemencia)

Sindrome clinico en ¢l que una enfermedad psiquica,
fundamentalmente una depresién, simula, especialmen-
te en ancianos, una demencia. Se presenta en el 10-20%
de los casos de depresién del anciano. Entre los factores
de riesgo a evaluar estdn la existencia de historia previa
psiquidtrica. Clinicamente estos pacientes son lentos en
sus respuestas, con escasa capacidad de concentracién y
atencién, confusién, alteracién de la memoria a corto y
largo plazo, deterioro de la mortivacién, descuido en el
aspecto externo, inapetentes, desinterés por las relacio-
nes sociales y los entretenimientos, etc. El rasgo mis lla-
mativo es su escaso esfuerzo en disimular el déficit inte-
lectual, que les lleva a resaltar ellos mismos la importan-
cia de sus deficiencias buscando el apoyo fisico y
emocional, mejorando con tratamiento psiquidtrico.

Déficit limitado a un 4rea cognoscitiva (agnosia,
apraxia, afasia...)

Los sintomas y signos neurolégicos focales pueden en
ocasiones confundirnos con demencia, especialmente
cuando afectan al lenguaje debido a la falta de comuni-
cacién. Existe un cuadro de afasia progresiva sin de-
mencia descrito por Mesulam que puede ficilmente in-
ducir al diagnéstico de demencia en fase inicial.

Estado confusional agudo (delirio)

Cuadro clinico de etiologfa generalmente presente,
comienzo agudo o subagudo, y breve duracién, carac-
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terizado por una disminucién del nivel de conciencia,
alteraciones vegetativas, emocionales, del ciclo suefio-
vigilia y una disfuncién cognoscitiva global. La evolu-
cién es fluctuante, desapareciendo generalmente los
sfntomas al tratar el factor causal. En ocasiones los sin-
dromes confusionales pueden tener una evolucién su-
baguda o crénica que dificulta mis el diagnéstico dife-
rencial con la demencia.

Sindromes amnésicos

— Amnesia psicégena. En relacién con un stress psi-
colégico agudo o crénico.

— Yatrdgena: anticolinérgicos, benzodiazepinas...

— Postraumdtica.

Retraso mental (oligofrenia)

COMPLICACIONES DE LA DEMENCIA

Cuando en una demencia se observan signos de rdpi-
do deterioro, es importante evaluar si existen causas
posibles, reversibles y tratables, que justifiquen dicho
deterioro, dado que estas complicaciones aumentan el
déficit intelectual del paciente. Ademds de las modifi-
caciones propias de la edad bioldgica, existen una serie
de complicaciones secundarias al curso evolutivo de la
demencia, que varfan en funcién de la causa de la mis-
ma. Estas alteraciones fundamentalmente son:

1. Alteraciones psiquidtricas. Debido al deterioro inte-
lectual de estos pacientes es frecuente la presencia de
ilusiones, alucinaciones, cambios de humor y conduc-
ta y depresion, apareciendo esta tiltima en el 5-30% de
estos pacientes, especialmente en las fases iniciales de la
enfermedad cuando el paciente todavia es consciente
de su déficit, siendo mds frecuentes entre las formas de
demencia subcortical.

2. Incapacidad funcional.

3. Infecciones. En el 49%, fundamentalmente de ori-
gen urinario y respiratorio, aumentando el deterioro de
estos pacientes. Los factores que mds influyen son el
atragantamiento y las sondas urinarias.

4. Crisis epilépticas (5-16% de los casos de EA, 25-
30% de los pacientes con DMI y mioclonias en el
Creurzfeldt-Jacob).
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S. Traumatismo general o craneoencefilico. Debido a
la falta de coordinacién, incapacidad funcional o al
propio deterioro mental.

6. Alteraciones tréficas. Por falta de cuidados aunque
en estadios terminales son frecuentes y se deben tanto
a la incontinencia esfinteriana, como a lesiones por de-
ctibito dada la escasa movilidad de los pacientes.

7. Alteraciones digestivas. Tendencia a la obstruccién
intestinal por fecalomas.

MEDIDAS TERAPEUTICAS Y CUIDADOS
GENERALES

Los pilares sobre los cuales asientan las medidas tera-
péuticas y cuidados generales son: mejorar el nivel cog-
noscitivo, elevar al maximo el nivel de funcionamiento
y calidad de vida y enlentecer el avance de esta enfer-
medad.

Por lo tanto los objetivos generales de estas medidas
son;

Cuidados generales

— Evitar, vigilar y tratar las complicaciones metabé-
lico-infecciosas, aplicando los cuidados especificos
a cada situacién.

— Corregir los probables déficits sensoriales, auditi-
vos o visuales que permitan una rehabilitacién y
adapracién de estos pacientes, manteniendo la
movilidad e independencia del paciente y resol-
viendo sus alteraciones psiquicas a través de la te-
rapia ocupacional de grupo y familiar.

— Evitar los caimbios de domicilio, manteniendo en
lo posible el ambiente familiar. La asistencia insti-
tucional a estos enfermos es escasa, por ello se ha
propuesto la creacién de centros de larga y corta
estancia y centros de agudos.

Terapéutica farmacolégica

Se utilizan firmacos dirigidos a tratar los sintomas
como el uso de neurolépticos para disminuir la agita-
ci6n, antidepresivos (no se usan los antidepresivos tri-
ciclicos por sus efectos anticolinérgicos), antiparkinso-
nianos (1-dopa, deprenilo...) y benzodiacepinas (de ac-
cién breve). Se utilizard el tratamiento etiolégico, si
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ello es posible. El arsenal terapéutico para actuar sobre
la alteracién cognoscitiva estd muy limitado y tan sélo
el activar las funciones todavia preservadas por medio
del ejercicio fisico y mental complero y diario puede
tener algtin efecto positivo.

Apoyo a los cuidadores del enfermo con demencia

La familia es la unidad de apoyo mds importante
para los pacientes con demencia. El cuidado de un an-
ciano demenciado acarrea una enorme tensién sobre el
cényuge o la familia encargada de su asistencia, reper-

La demencia: Aspectos generales

cutiendo sobre la salud de la familia y dar lugar a tras-
tornos fisicos y psiquicos en sus miembros. Un 87% de
los familiares de un paciente demenciado estdn cansa-
dos, tristes o ansiosos y un 56% presentan conflictos
conyugales o familiares serios en relacién con la pre-
sencia del paciente en la familia y el 30% de las fami-
lias autofinancian el importe de la asistencia personal
de estos enfermos, un 28% de las mujeres de estos pa-
cientes se ven obligadas a abandonar sus trabajos re-
munerados para hacerse cargo del enfermo y un 9% de
las personas que tienen un paciente con demencia tie-
ne que dejar temporalmente su trabajo.
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