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Modulo 2. Las demencias

Introduccion

En los ultimos anos, se ha avanzado mucho en la comprensidn del deterioro cognoscitivo y es importante
conocer cudl es la evolucion del concepto, asi como identificar las caracteristicas clinicas principales de los
trastornos neurocognoscitivos mas prevalentes y los problemas mas frecuentes.

Objetivo de aprendizaje del médulo:

Distinguir los diferentes tipos, estadios de evolucion y manifestaciones clinicas de los trastornos

neurocognoscitivos .

Tabla de contenido

Unidad 1: El concepto de demencia y su evolucion

Unidad 2: Enfermedades que
pueden causar demencia,
descripcioén y diagndstico

Tema 1. Enfermedad de Alzheimer

Tema 2. Degeneracion frontotemporal
Tema 3. Enfermedad por cuerpos de Lewy
Tema 4. Enfermedad cerebrovascular
Tema 5. Trauma craneoencefalico
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Unidad 3: Algunos problemas
frecuentes de las personas con
demencias y su manejo

Tema 1. Sintomas neuropsiquiatricos

Tema 2. Disfagia

Tema 3. Polifarmacia

Tema 4. Caidas de pacientes con demencias
Tema 5. Incontinencia urinaria en personas
con demencia
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Unidad 1. El concepto de demencia y su evolucion

Introduccion

El término demencia se utiliza desde el siglo XllII; sin embargo, el concepto de demencia como un trastorno
cognoscitivo crénico fue reconocido a finales del siglo XVIII, y se considerd en ese entonces que podrian
verse afectados sujetos de cualquier edad. Desde ese momento, y en especial en los ultimos 200 afnos, el
conocimiento de los cambios morfoldgicos y las entidades que pueden causar sintomas cognoscitivos ha
aumentado de forma significativa. En 2013, el DSM5 abandoné el término demencia por considerarse un
estigma y lo modificd por trastorno neurocognoscitivo mayor, incluyd el término trastorno
neurocognoscitivo leve para describir a los pacientes con trastorno neurocognoscitivo sin compromiso de la
funcionalidad, elimind el compromiso de memoria como un criterio indispensable para hacer el diagndstico
de trastorno neurocognoscitivo e introdujo la cognicidn social como un dominio funcional especifico.

Tema 1. El concepto de demencia y su evolucion

El término demencia se origina del latin demens que significa "fuera de la mente" y se utiliza desde el
siglo XIIl. Sin embargo, el concepto de demencia como un trastorno cognoscitivo, cronico, reversible o no,
que genera sintomas comportamentales fue reconocido a finales del siglo XVIIl y se considerd en ese
entonces que podrian verse afectados sujetos de cualquier edad.

En el siglo XIX, Philippe Pinel (1745-1826) introdujo el término demencia en la comunidad médica y en
1812 aparecio por primera vez en un libro de medicina en EE. UU. En Francia, Etienne Esquirol
(1772-1840) amplid la clasificacion de enfermedades mentales, diferencié la demencia de condiciones
congénitas, clasificd la demencia de acuerdo con su etiologia (tabla Causas de demencia) y definid la
demencia senil como aquella demencia que resulta del progreso de la edad.

Causas de demencia segun Esquirol*

Trastornos menstruales Sifilis y abuso de mercurio

Condiciones relacionadas con el clima Excesos dietarios y abuso en consumo de vino
Secuelas del parto Masturbacion

Trauma craneal Tristeza por amor

Progresion de la edad Miedo

Fiebre ataxica Agitacién politica

Cirugia de hemorroides Ambiciones no cumplidas

Mania y monomania Pobreza

Paralisis Problemas domésticos

Apoplejia Causas desconocidas

*Assal F, 2019. Esquirol, 1838.
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A lo largo del siglo XIX, la demencia fue luego considerada como un sindrome y fue mejor comprendida a
nivel morfoldgico. El término demencia vesanica se referia al déficit cognoscitivo presente en pacientes con
mania o melancolia; Carl Wernicke utilizé el término pseudodemencia para describir pacientes con “estados
histéricos cronicos” con sintomas similares a demencia. En 1893, Kraepelin acund el término demencia
precoz para describir un subgrupo de pacientes con esquizofrenia.

En el siglo XX, se considerd la atrofia cerebral asociada arterioesclerosis como la causa predominante de la
demencia senil. El desarrollo de nuevas técnicas histoldgicas permitié una mejor visualizacion de la corteza
cerebral y numerosas investigaciones permitieron comprender mejor las etiologias de la demencia. Alois
Alzheimer describié el caso de una paciente con demencia de inicio temprano asociada a la presencia de placas
de beta amiloide y ovillos neurofibrilares en cerebro, sugiriendo una nueva entidad, entre 1905y 1907. Esta
dicotomia entre la enfermedad de Alzheimer y la demencia senil (asociada principalmente a cambios
arteriosclerdticos, con menos presencia de placas de amiloide y ovillos neurofibrilares) prevalecié hasta los
afos 60. En 1966, Roth y sus colaboradores establecieron métodos cuantitativos en estudios post mortem, y
publicaron las primeras correlaciones entre los sintomas clinicos y los cambios neuropatoldgicos en la
demencia senil, que luego fue considerada como la forma clasica y esporadica de la enfermedad de Alzheimer.

EL DSM (Manual Diagndstico y Estadistico de las Enfermedades Mentales) ha reflejado la confusidn y la
evolucion del concepto: en la primera edicion, en 1952, menciona un sindrome cerebral organico y no utiliza
el término de enfermedad de Alzheimer. La segunda edicidn introdujo los términos de demencia senil y
demencia presenil. La tercera edicidn definidé la demencia como una pérdida de las capacidades intelectuales
con una severidad suficiente que interfiera con el funcionamiento social y ocupacional.

En los anos 90, gracias a los avances en las valoraciones neuropsicoldgicas, el seguimiento longitudinal de
pacientes desde la fase presintomatica de la enfermedad hasta la autopsia, el uso de neuroimagenes y
biomarcadores moleculares, se definieron unos nuevos criterios para la enfermedad de Alzheimer.

En 2013, el DSM-5 abandond el término demencia
por considerarse un estigma y lo modifico por
trastorno neurocognoscitivo mayor, incluyé el término
trastorno neurocognoscitivo leve para describir a los
pacientes con trastorno neurocognoscitivo sin
compromiso de la funcionalidad, elimind el
compromiso de memoria como un criterio
indispensable para hacer el diagndstico de trastorno
neurocognoscitivo e introdujo la cognicion social como
un dominio funcional especifico.

EL DSM-5 define 6 dominios de funcion cognoscitivos
y cada uno de estos tiene unos subdominios (figura
Dominios). La identificacidn de los dominios y
subdominios comprometidos en un paciente ayuda a
establecer la etiologia y la severidad del trastorno
neurocognoscitivo.
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Figura Dominios neurocognoscitivos

Dominios neurocognoscitivos
Funcion motora- . x . :

 Percepcioén visual * Planeacién » Atencion sostenida
» Visoconstruccional » Toma de decisiones * Atencion dividida
 Coordinacion » Memoria de trabajo * Atencion selectiva
perceptual-motora ¢ Inhibicion » Velocidad de
 Flexibilidad procedimiento
. Aprendizaje _y .
Lenguaje y memoria Cognicion social
* Nominacion de objetos * Eecuergo libre | : gr?]cc?cr;gﬁgglento de
a L]
e Fluidez verbal ecuerdo con clave .
. * Memoria semanticay ¢ Teoria de la mente
« Gramatica e .
autobiografica * Introspeccion

Aprendizaje implicito

En los ultimos afios se ha hecho un gran esfuerzo para reconocer, de manera temprana, los sintomas de trastorno
neurocognoscitivo, buscando intervenciones de prevencidn temprana para prevenir o posponer el compromiso de
la funcionalidad. Por tal razén, el DSM-5 incluye criterios diagndsticos para trastorno neurocognoscitivo leve (ver
las tablas de trastorno neurocognoscitivo leve y trastorno neurocognoscitivo mayor).

Trastorno neurocognoscitivo leve segin DSM-5

A. Evidencia de un deterioro cognoscitivo modesto, con compromiso de uno o mas dominios cognoscitivos
(atencion compleja, funcidn ejecutiva, aprendizaje y memoria, lenguaje, perceptual-motor, o cognicién
social) basado en:

1. informacidn brindada por el individuo, un informante que lo conozca o por valoracion clinica que
concluye un deterioro leve de las funciones cognoscitivas, y

2. un compromiso modesto del funcionamiento cognoscitivo, preferiblemente documentado por
valoracion neuropsicoldgica o, en su ausencia, otra valoracién clinica cuantitativa.

B. Los déficits cognoscitivos no interfieren con la capacidad de independencia en las actividades de la vida
diaria (las actividades instrumentales complejas de la vida diaria como el pago de facturas, manejo de
medicamentos estdn preservadas, pero requiere un esfuerzo mayor o estrategias compensatorias).

C. Los déficits cognoscitivos no ocurren exclusivamente en el contexto de un delirium.

D. Los déficits cognoscitivos no se pueden explicar mejor por otra enfermedad mental (por ejemplo,
trastorno depresivo mayor o esquizofrenia).
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Trastorno neurocognoscitivo mayor segun DSM-5

A. Evidencia de un deterioro cognoscitivo significativo, con compromiso de uno o mas dominios cognoscitivos (atencion compleja,
funcién ejecutiva, aprendizaje y memoria, lenguaje, perceptual-motor, o cognicién social) basado en:
1. informacion brindada por el individuo, un informante con lo conozca o por valoracion clinica que concluye un deterioro
significativo de las funciones cognoscitivas, y
2. un compromiso modesto del funcionamiento cognoscitivo, preferiblemente documentado por valoracion neuropsicolégica o,
en su ausencia, otra valoracion clinica cuantitativa.

B. Los déficits cognoscitivos interfieren con la capacidad de independencia en las actividades de la vida diaria (requiere asistencia
en las actividades instrumentales complejas, como el pago de facturas o el manejo de medicamentos).

C. Los déficits cognoscitivos no ocurren exclusivamente en el contexto de un delirium.

D. Los déficits cognoscitivos no se pueden explicar mejor por otra enfermedad mental (por ejemplo, trastorno depresivo mayor o
esquizofrenia). Especificar:
« Sin trastorno del comportamiento: si el trastorno cognoscitivo no se acompafia de ningun sintoma comportamental significativo.
« Con trastorno del comportamiento (especificar los sintomas): si el trastorno cognoscitivo se acompaiia de un trastorno del
comportamiento significativo (por ejemplo, sintomas psicéticos, trastornos del afecto, agitacién, apatia, otros sintomas
comportamentales).

Conclusiones

En los ultimos anos se ha hecho un gran esfuerzo para reconocer, de manera temprana, los sintomas de
trastorno neurocognoscitivo, buscando intervenciones de prevencidn temprana para evitar o posponer el
compromiso de la funcionalidad. Por tal razén, el DSM-5 incluye criterios diagndsticos para trastorno
neurocognoscitivo leve y trastorno neurocognoscitivo mayor, y se ha dejado de lado el uso del término
demencia por considerarse un estigma. EL DSM-5 define 6 dominios de funcidon cognoscitivos y cada uno
de estos tiene unos subdominios. La identificacion de los dominios y subdominios comprometidos en un
paciente ayuda a establecer la etiologia y la severidad del trastorno neurocognoscitivo.
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Unidad 2. Enfermedades que pueden causar

demencia, descripcion y diagnostico

Objetivo de aprendizaje

Clasificar las manifestaciones clinicas presentes en los trastornos cognoscitivos, permitiendo acercarse a
un diagndstico etioldgico y de severidad.

Introduccion

El trastorno neurocognoscitivo puede deberse a enfermedades neurodegenerativas primarias o ser secundario
a otras enfermedades. En esta unidad revisaremos las causas neurodegenerativas primarias mas frecuentes
(enfermedad de Alzheimer, degeneracion frontotemporal, enfermedad por cuerpos de Lewy), asi como el
trastorno neurocognoscitivo debido a enfermedad cerebrovascular y el debido a trauma craneoencefalico.

Tema 1. Enfermedad de Alzheimer

El cerebro de un adulto sano tiene cerca de 100 billones de neuronas que se comunican mediante
conexiones neuronales, esta comunicacion entre neuronas se llama sinapsis y funciona con multiples
neurotransmisores. En la enfermedad de Alzheimer existe una acumulacion de una proteina fragmentada
de beta amiloide que se ubica afuera de la neurona, generando placas de beta amiloide y, ademas, existe
una acumulacion anormal de proteinas tau dentro de la neurona, formando los ovillos tau. Estos dos
cambios parecen ser los principales encargados de generar dafnos cerebrales en la enfermedad de
Alzheimer ya que generan un proceso inflamatorio que activa la microglia, las citoquinas inflamatorias y
la cascada del complemento.

La acumulacidn de las placas de beta amiloide generan una interferencia en la comunicacion sinaptica,
favoreciendo la muerte neuronal conocida como neurodegeneracion. Los ovillos tau bloquean el
transporte de sustancias importantes como nutrientes y otras moléculas dentro de la neurona,
favoreciendo el proceso de neurodegeneracion. Siendo esta una enfermedad progresiva, se ha
evidenciado que estos depdsitos de beta amiloide y de proteina tau se presentan muchos afios antes de
la aparicion de los sintomas, como en estudios de seguimiento clinico donde se ha encontrado que los
niveles de beta amiloide aumentan 22 afios antes de la presentacion clinica, al igual que el metabolismo
de la glucosa disminuye 18 anos antes y la atrofia cerebral puede comenzar hasta 13 afos antes del inicio
de los sintomas.

Existe un gran nimero de manifestaciones clinicas, pero la principal manifestacion es la pérdida de la
memoria, que llega a alterar la funcionalidad; las fallas en la memoria se dan principalmente, pero no
unicamente, en la memoria episddica, que es utilizada para recordar experiencias personales ligadas a un
tiempo y contexto especifico, como lo puede ser el recordar qué comid el dia anterior. Esta memoria se
relaciona neurolégicamente con la region temporal medial, incluyendo hipocampo, cortezas entorrinales y
perirrinales, nucleo anterior del tédlamo, cuerpos mamilares, férnix y corteza prefrontal.
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Las dificultades en la planeacién y la resolucion de problemas ocurren como eventos caracteristicos,
teniendo dificultades para desarrollar un plan o trabajar con nimeros, como por ejemplo, organizar los
gastos diarios del hogar. Se presentan problemas para completar tareas en el trabajo o en casa debido a la
pérdida de la indicacidén, como cuando se debe conducir a un lugar especifico; también hay confusion en
tiempo (fecha del dia o fechas especiales) y confusion en los lugares. Existen alteraciones en el lenguaje
dados por dificultades para encontrar algunas palabras, también llamadas anomias; puede ocurrir que el
paciente pierda facilmente del hilo de una conversaciéon cuando hay presencia de estimulos externos. Estos
problemas también pueden presentarse en la escritura, teniendo cambios en la manera de organizar frases.

Los cambios comportamentales pueden tener una severidad variable, los pacientes pueden presentar
dificultades para recordar dénde dejan los objetos de uso cotidiano, pudiendo en algunos casos
interpretar estas pérdidas como robos, generando algunos conflictos con familiares o cuidadores. Hay
cambios en el juicio y en la toma de decisiones, dependiendo del estadio de la enfermedad, como por
ejemplo las dificultades en el manejo del dinero, ya sea por problemas en la percepcion de la magnitud o
por errores en el reconocimiento de la denominacion de estos. La apatia, siendo esta la pérdida de la
volicidn, desinterés o falta de motivacion, es uno de los hallazgos principales, por lo que puede ser comun
que personas con esta enfermedad dejen de realizar actividades que previamente disfrutaban. Pueden
existir cambios en la personalidad que se acompafien de sintomas afectivos como ansiedad y depresion,
también mayor suspicacia y desconfianza con el ambiente y los cuidadores.

En la evaluacidén de un paciente con sospecha de demencia por enfermedad de Alzheimer es importante
gue se haga una historia clinica detallada y completa, donde se cuente con la informacidn de un familiar,
amigo o cuidador para poder objetivar la informacion requerida. Se debe evaluar la progresion de la
enfermedad y los principales problemas percibidos por el paciente y el acompanante. La historia debe
contar con informacién del comportamiento, la atencidn, el lenguaje, componente visoespacial, funciones
gjecutivas, memoria, orientacion y autonomia.

La evaluacidn cognoscitiva se hace usualmente con tests desarrollados para la evaluacion de dominios
cognoscitivos, como el MiniMental (MMSE) y la evaluacidon cognitiva de Montreal (MoCA), en los que se
evaluan los dominios cognitivos como atencidn, funciones ejecutivas, memoria, lenguaje, y funciones
motoras perceptuales. Aunque estas escalas no son diagndsticas, si son efectivas para poder encaminar
un diagndstico. Se considera que en pacientes con enfermedad de Alzheimer sin tratamiento tienen una
disminucidn de 2 a 4 puntos cada afo del MMSE. Existen otras pruebas, que incluyen el dibujo del reloj, el
test de fluencia verbal y el test de “go/no go”, que pueden utilizarse para la evaluacién de dominios
cognitivos especificos que puedan apoyar el diagndstico.

Los biomarcadores son condiciones medibles o sustancias que aparecen de manera natural en el cuerpo y
gue se utilizan como predictores o indicadores del proceso de la enfermedad. Estos son neuroimagenes,
liquido cefalorraquideo (LCR) o sustancias en la sangre.

La resonancia magnética cerebral (RMC) da informacion acerca de la
forma, volumen, vasculatura y posicion de las estructuras cerebrales,
y en la enfermedad de Alzheimer se espera observar atrofia de la
region temporal, principalmente disminucion del volumen hipocam-
pal. En las neuroimagenes funcionales se estudia la actividad de
diferentes regiones del cerebro con marcadores de glucosa o de
oxigeno, también en los marcadores especificos para estudios de
enfermedad de Alzheimer se utiliza el PET amiloide que marca las
regiones cerebrales que se encuentren con estos depdsitos.

e

Neuroimagen
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Resonancia magnética de un paciente con diagndstico de enfermedad de Alzheimer tipica.

LCR (liquido cefalorraquideo)

Se ha demostrado que es posible identificar los niveles de beta
amiloide y de proteina tau en el LCR. En los estadios tempranos de
la enfermedad de Alzheimer, pueden encontrarse elevadas estas
sustancias y servir como marcador de prondstico de desarrollar
sintomas y como soporte diagndstico de la enfermedad.

Es posible la identificacion de niveles de beta amiloide, tau y otros
Biomarcadores marcadores. Usualmente, los niveles de estas sustancias en sangre
en sangre son menos estables que lo identificado en LCR, por lo que usual-

mente se prefiere el uso del LCR.

Tema 2. Degeneracion frontotemporal

La degeneracidn frontotemporal es una enfermedad neurodegenerativa que se presenta generalmente en
personas menores de 65 afnos al momento del diagndstico. Tiene una prevalencia de 10 a 30 casos por
100 000 habitantes entre los 45 a 65 afios, y es la segunda causa de demencia mas frecuente en perso-
nas menores de 65 anos.

Es un grupo de trastornos heterogéneos que se caracteriza por atrofia de los lébulos frontal y temporal.
Es una proteinopatia donde vamos a encontrar pérdida neuronal, gliosis, espongiosis superficial, neuronas
balonadas y células acromaticas. Desde el punto de vista histopatoldgico, se clasifica en 3 grupos princi-
pales: DFT-asociada a tau (DLFT-tau), asociada a proteina fijadora de ADN TAR -43 (DLFT-TDP) y DLFT
asociada a proteina en carcoma (DLFT-FUS), los cuales en diferentes estudios se han correlacionado con
algunos genes (MAPT, PGRN, C90rf72) y con algunas presentaciones clinicas, sin embargo, esto todavia
sigue siendo objeto de estudio.
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DLFT asociada a proteina

en carcoma (DLFT-FUS)

Dentro de la presentacion clinica encontramos tres
variantes: la variante comportamental, que se caracteriza
por cambios en la conducta, en donde deben estar
presentes al menos tres de los siguientes sintomas de
forma persistente o recurrente: deshinibicidn, apatia,
pérdida de la empatia, hiperoralidad o cambios en la dieta,
y comportamiento perseverante o estereotipado; la variante
afasia primaria progresiva no fluente en donde se
encuentran alteraciones en el lenguaje dados por
agramatismo, detencién del habla con errores de sonido,
distorsiones y esfuerzo del discurso (apraxia de habla), y la
variante afasia primaria progresiva semantica hay
alteracidn en la confrontacidn y deterioro en la
comprension de las palabras, con pérdida del conocimiento
de los objetos.

Dentro de la valoracion de estos pacientes es muy importante, ademas de la descripcion del cuadro
clinico, realizar una valoracidon de neuropsicologia, en la que se documentaran usualmente alteraciones
iniciales de caracteristicas disejecutivas con preservacion relativa de la memoria episddica; se debe hacer
énfasis en las baterias del lenguaje en las sospechas de variantes APP. En cuanto a las imagenes, pode-
mos encontrar en la RMN cerebral un patron de atrofia definido en cada variante; en la comportamental,
principalmente atrofia del lébulo frontal, la insula, el cingulo anterior y ldbulo temporal anterior, de forma
asimétrica (predominio en el hemisferio no dominante); en la variante semantica, se asocia a atrofia
asimétrica que afecta la region anteroinferior de los ldbulos temporales, y en la variante no fluente, atrofia
asimétrica (mas marcada en el hemisferio dominante) del cértex perisilviano anterior.

Las imagenes funcionales, como la tomografia por emision de positrones y tomografia computarizada de
emision de fotdn unico cerebral, son herramientas muy utiles y mas sensibles que nos ayudan con el
diagnostico diferencial con otras entidades como la enfermedad de Alzheimer en pacientes donde la
clinica puede confundirse y existe una duda diagndstica; al igual que los biomarcadores para DFT, pode-
mos encontrar en LCR NfL o niveles plasmaticos de TDP 43.
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Tema 3. Demencia vascular

La demencia vascular se considera el segundo tipo mas comun de demencia. Se caracteriza por ser un trastorno
neurocognitivo que incluye sintomas conductuales, anomalias locomotoras, disartria y disfuncidon auténoma.

La demencia vascular incluye diversos tipos de enfermedad cerebrovascular que explican su patogénesis,
dentro de los cuales se encuentran:

e La aterosclerosis: afecta el revestimiento intimo de las grandes arterias. Los principales factores son
el tabaquismo y la hiperlipidemia. La oclusién por trombosis o cardioembolia conduce a infartos tanto
en la sustancia blanca cortical como la subcortical. Las reducciones en 40-50 % del flujo sanguineo
cerebral se asocian con la supresion de la actividad cerebral y la disfuncion cognitiva, que son
reversibles al restablecer los niveles normales.

e La arteriolosclerosis: afecta la pared muscular lisa medial de pequenas arterias corticales y penetrantes.
El principal factor es la hipertension. Las placas aterosclerdticas afectan a pequefios vasos cerebrales, hay
deposicidn de sustancia hialina en la pared vascular (lipohialinosis), cambios fibrdticos que generan rigidez
y distorsion microvascular (arteriolosclerosis), y pérdida de la integridad de la pared vascular (necrosis
fibrinoide). En la sustancia blanca se puede presentar isquemia, vacuolizacion, desmielinizacion, pérdida
axonal e infartos lacunares. Estos cambios pueden causar alteraciones en la funcidn ejecutiva reconocidas
como el sindrome de demencia vascular isquémica subcortical o enfermedad de vasos pequenos.

e La angiopatia amiloide cerebral (AAC): involucra la acumulacidn de amiloide-B que afecta
principalmente a las arterias principales y corticales, asi como a los capilares. Esta se produce en la
media y adventicia de los vasos cerebrales, lo que conduce a la degeneracion de las células
musculares lisas y pericitos. EL genotipo APOE €4 es el principal factor de riesgo.

e La enfermedad microvascular:
implica una disfuncion en la
entrega de nutrientes en los
tejidos y la eliminacion de los
productos de desecho metabdlicos
que se produce en la unidad
neurovascular capilar. Se asocia
con diferentes grados de
inflamacidn, incluyendo la
presencia de linfocitos o
macrdfagos localizados en los
vasos sanguineos. La diabetes
mellitus tipo 2 es uno de los
factores de riesgo mas comunes.
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Las manifestaciones clinicas se basan directamente en el tipo de demencia y el area cerebral afectada por
la patologia vascular de base; asi mismo, hay variaciones entre pacientes debido a las comorbilidades
personales. Los principales tipos de demencia vascular que hay y sus manifestaciones clinicas
fundamentales son:

* La demencia vascular pos-ACV, en la que suele existir un antecedente de accidente cerebrovascular
que se relaciona temporalmente con el inicio de los sintomas. Segun los criterios VICCCS, los déficits
neuroldgicos deben presentarse desde el momento del evento hasta 6 meses después de este y no
recuperarse. Los sintomas varian dependiendo del area afectada, con predominio de la afeccién en
lenguaje y memoria.

La lesién de vaso pequefio se caracteriza La demencia subcortical afecta las areas
por una progresion paulatina y una mas profundas, se puede manifestar con
sintomatologia variable, simulando en problemas de memoria, cambios de
cuestiones cronoldgicas una demencia personalidad, dificultad para concentrarse
causada por la enfermedad de Alzheimer. y problemas de coordinacion.

Resonancia magnética cerebral de un paciente con diagndstico de trastorno neurocognoscitivo mayor debido a enfermedad
cerebrovascular de vaso pequefio (infartos lacunares en nucleo lenticular y tdlamo bilateral).

* La demencia multiinfarto/demencia aterosclerdtica se caracteriza por una progresion escalonada y con
clinica variable, desde alteraciones de memoria hasta déficits de funciones cognitivas.

* La demencia mixta se produce por una combinacion de una demencia de base a la cual se afiade un
accidente cerebrovascular, por lo que el curso suele ser crénico con un posible empeoramiento del cuadro.
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El curso de la demencia vascular se caracteriza por su progresion escalonada y fluctuante, en la que hay
empeoramientos bruscos que coinciden con eventos cerebrovasculares, ya sea el primero o uno adicional. Es
muy importante indagar en la historia clinica y la entrevista a familiares para establecer la cronologia y los
cambios importantes para asi detectar los eventos vasculares.

Ahora bien, aunque las manifestaciones varian drasticamente segun el subtipo y la zona y conexiones
afectadas por la alteracion vascular, es importante recordar los dominios frecuentemente afectados:

 Funciones ejecutivas: dificultades en resolucién de problemas y toma de decisiones, dificultades en
la atencién como la mantencidn y focalizacion de ésta, afectando la realizacion de tareas complejas,
la planificacién y el razonamiento.

* Memoria: mientras que en la enfermedad de Alzheimer se suele afectar la memoria episddica
anterdgrada, en la demencia vascular predomina el déficit de memoria de trabajo y de recuperacion
de recuerdos, por lo cual se suele mantener la memoria de reconocimiento en mayor medida que
en Alzheimer.

« Lenguaje: afectacién tanto de la expresion como la compresion del lenguaje. Hay varios tipos de
afasias que se pueden presentar segun el drea afectada por el evento cerebrovascular (afasias
motoras, transcorticales motoras, sensitivas, de conduccion o global cuando el dafio es en un area
muy amplia).

* Orientacion y funcidén visoespacial: pueden experimentar dificultades para comprender y
representar el espacio visual, lo que puede dificultar las tareas que requieren la comprensién de la
orientacidn espacial. Este déficit se ve atado a las alteraciones visuales que pueden ocurrir, pudiendo
causar dificultad para reconocer objetos o personas debido a los cambios en visidn y percepcion.

Otros aspectos importantes son los cambios neuropsiquiatricos, conductuales, motores y funcionales:

» Neuropsiquiatricos: labilidad emocional con apatia (relacionado a isquemia subcortical) y depresion
mas frecuentemente; irritabilidad, alteracion en el patrén del suefio y alucinaciones, agitacion y
euforia (mas comun en demencia vascular multiinfarto).

* Conductuales: puede presentarse agresividad tanto fisica como verbal.

* Motores: amplio rango de manifestaciones, debilidad o plejia, disartria, disfagia, incontinencia o
urgencia miccional, alteracion de la coordinacidn, equilibrio y marcha, por lo cual el riesgo de caida
aumenta significativamente. Es importante conocer la apraxia, también conocida como
“parkinsonismo”, que causa marcha lenta y arrastrada con zancadas cortas y miedo a la caida que
puede simular una enfermedad de Parkinson.

Funcionales: es evidente que los déficits en todos los campos mencionados con anterioridad afectan
la funcionalidad del paciente, y es mayor o menor medida segun la extension de los dafnos causados.
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Es importante hacer un abordaje integral, donde la historia clinica y el examen fisico seran claves para
orientar el diagndstico de deterioro cognitivo y, sobre todo, asociarlo a etiologias vasculares. En la historia
clinica se debe indagar sobre factores de riesgo cardiovascular (hipertension arterial, diabetes,
dislipidemias, tabaquismo, sedentarismo y consumo de alcohol), el manejo farmacoldgico y su adherencia;
ademas, documentar si han presentado eventos isquémicos previos (IAM, ACV, entre otros) y si tienen
diagndstico de fibrilacion auricular, pues es una de las principales fuentes de ataques cerebrovasculares
embdlicos e infartos cerebrales multitopograficos.

Los antecedentes familiares como cuadros de multiples ACV son de suma importancia porque pueden
indicar una etiologia genética como el CADASIL.

Posteriormente, en la enfermedad actual se debe enfatizar en el tiempo de evolucidn del deterioro, y cual
fue el primer sintoma que se presento, correlacionando los sintomas adicionales de acuerdo con la
temporalidad y cémo impactan en la funcionalidad del paciente. En caso de haber tenido un ACV previo, se
necesita documentar hace cuanto tiempo fue, si se llevd o no a terapias de reperfusion, y si tuvo plan de
neurorrehabilitacion después del evento.

El examen fisico se debe realizar de manera completa con énfasis en sistema cardiovascular y vascular
periférico (auscultacion y toma de pulsos). Con un fondo de ojo se pueden identificar manifestaciones cronicas
de comorbilidades como retinopatia que puede ser de etiologia tanto hipertensiva como diabética. EL examen
neuroldgico se realiza de forma sistematica y completa, buscando defectos campimétricos, paresias o plejias,
espasticidad y alteraciones corticales como afasia, negligencia espacial y entre otros que se pueden relacionar
con territorios vasculares que puedan hacer pensar en demencia y compromiso pos-ACV.

El examen neuroldgico siempre debe acompanarse de pruebas
cognitivas adicionales como el MOCA para poder caracterizar
mejor la alteracidn en funciones ejecutivas, velocidad de
procesamiento y memoria de trabajo, para posteriormente
complementar con baterias de pruebas neuropsicoldgicas.

En la mayoria de las presentaciones clinicas, se evidenciara
disrupcion de las redes neuronales, sobre todo a nivel
frontal. Un ejemplo son las alteraciones en la marcha
que pueden tener los pacientes que resultan de
alteraciones en las redes sobre todo a nivel
frontal-subcortical. El examen mental cobra también
importancia para identificar sintomas como

ansiedad, apatia y entre otros que se dan por
disrupcion de las redes fronto-limbicas.

Existen los criterios NINDS-AIREN para
determinar una probable demencia de origen
vascular que son: deterioro cognitivo de
dos 0 mas dominios, neuroimagen con
hallazgos de lesiones cerebrovasculares
y que exista una evidencia de
temporalidad entre el evento vascular
y el deterioro cognitivo.
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La evaluacion cognitiva es fundamental junto con la clinica para encuadrar el deterioro cognitivo en los 4
fenotipos que son:

* La demencia pos-ACV cursa con alteraciones en memoria, lenguaje o ambas. También pueden tener
cambios cognitivos y comportamentales dependiendo del territorio vascular. Se instauran de manera
subita con el ACV agudo, persisten hasta 6 meses después y no mejoran con rehabilitacidn.

 La demencia por isquemia subcortical es de curso insidioso de alteraciones en funcidn ejecutiva,
procesamiento de la informacidn, planeacion ideomotora y alteraciones en la atencién. Por lo anterior,
las alteraciones podrian ser mas evidentes en un MOCA que en un MMSE ya que el primero cuenta
con un poco mas de funciones ejecutivas.

* La demencia por multiinfarto se acompana de compromiso predominantemente cortical por ser
generalmente ACV de segmentos distales. Examen fisico con defectos campimétricos con
preservacion macular o afasia, negligencia espacial o apraxias.

« El curso de la angiopatia amiloide es lento y progresivo, se acompafna de unos episodios transitorios
de focalizacidon neuroldgica que son los llamados “Amyloid Spells” que corresponden luego a los
microinfartos o a las hemorragias cerebrales por lo general lobares vistas en neuroimagenes.

El estudio principal para realizar en esta patologia son las neuroimagenes. La imagen de eleccidon es la
resonancia magnética simple, en las patologias vasculares se puede determinar tanto el proceso isquémico
como la temporalidad de este; también se pueden ver desde extensas zonas de restriccion a la difusion
hasta infartos lacunares o multitopografico. Lla forma mas crénica de un ACV se vera representada como
una zona de encefalomalacia que sera un espacio hipointenso en la resonancia que se corresponde con el
territorio vascular comprometido.

Otros hallazgos comunes son hiperintensidades en sustancia blanca debido a procesos isquémicos
subcorticales que se graduan con la escala de Fazekas. Se debe tener en cuenta pacientes con factores de
riesgo cardiovascular asociados. Por lo general, un Fazekas grado 2-3 se acompafa de alteraciones
cognitivas significativas por las multiples alteraciones en sustancia blanca que por su compromiso han
empezado a confluir en estos grados de la enfermedad.

RM cerebral de un paciente con diagndstico de enfermedad cerebrovascular debido a enfermedad cerebrovascular de vaso
pequefio, con infartos lacunares talamicos y del nucleo lenticular.

14 R RTARA

Bogord Generamos experiencias educativas




Es importante también tener en cuenta que, por lo general, en las demencias vasculares puras no hay
alteraciones atrdficas a nivel de hipocampo por lo que es una de las primeras cosas a ver en la resonancia; se
ven muy bien en un corte coronal los patrones de atrofia o asimetria que puede haber en el hipocampo que
indicaria que probablemente haya otra etiologia subyacente del deterioro cognitivo como por ejemplo
enfermedad de Alzheimer o que fuera un componente mixto.

Adicionalmente, en resonancia se utilizan unas secuencias especiales como las secuencias de susceptibilidad
(SWI) que son muy buenas para ver depdsitos de hemosiderina y siderosis cortical, por lo que es una muy
buena ventana para ver los microhemorragias que hacen parte de los criterios de Boston para la angiopatia
amiloide cerebral (AAC) que serian de predominio lobar o en la unidn cortico-subcortical, en cambio, en caso de
que fueran microhemorragias de origen hipertensivo se encontrarian mas a nivel ganglio basal o de tallo.

En las secuencias de difusion (DWI/ADC) es importante mirar la correspondencia del DWI/ADC vy restriccion a
la difusidn para ver si corresponde a procesos isquémicos o que incluso se esté presentando algun ataque
cerebrovascular agudo sobre todo en pacientes con alto riesgo embdlico y cardiovascular. Estas secuencias
tienen un patrén dindmico y van cambiando de acuerdo con la temporalidad de los eventos isquémicos. En
casos especiales donde haya sospecha por antecedentes, clinica y neuroimagen de una enfermedad genética
subyacente como el CADASIL/CARASIL es necesario realizar estudios genéticos para confirmar; en caso de CADASIL,
se buscarian mutaciones en el gen NOTCH3, mientras que en CARASIL se asociaria a mutaciones en el HRTAL.

Para concluir, es importante no olvidar que a los pacientes se les debe hacer un panel de estudios completo
que contemple busqueda de factores de riesgo cardiovasculares para brindar un abordaje integral en el
deterioro cognitivo de posible origen vascular, por lo que herramientas como electrocardiograma, perfil lipidico,
glicemia y HbA1lc que no deben ser pasadas por alto en la consulta.

Tema 4. Trauma craneoencefalico

La clasificacidn internacional de enfermedades define al trauma craneoencefalico (TCE) leve como una
concusion y al TCE severo como fractura de craneo, edema, lesion cerebral o sangrado. EL TCE en la etapa
media de la vida es un factor de riesgo para desarrollar demencia.

El mecanismo celular mas frecuentemente propuesto es la lesidon axonal difusa, que se asocia con alteraciones
en diversos procesos fisioldgicos dentro de los cuales se encuentra la alteracidn en la proteostasis, generando
una agregacion de proteinas como la evidenciada en los procesos neurodegenerativos. Se ha descrito un
aumento en los niveles de beta amiloide soluble tan solo 2 horas después de un TCE severo y el depdsito de
placas de amiloide en los cerebros de 30 % de sobrevivientes de TCE severo, independiente de su edad.

Los efectos del TCE leve a repeticion fueron descritos inicialmente en los boxeadores, en el sindrome de
demencia pugilistica, en la cual se encuentra una acumulacién de proteina tau (ovillos neurofibrilares)
distribuida en parches a través de la neocorteza que genera dafios en los circuitos corticales y contribuye
al deterioro cognitivo y demencia; no se han descrito depdsitos de beta amiloide. Estos hallazgos también
se han descrito en jugadores de futbol americano.

La severidad de los sintomas depende de la severidad del TCE y pueden aparecer en relacidn con el
trauma, o dias o semanas después. Los dominios cognitivos que mas se suelen afectar son la memoria y
las funciones ejecutivas. El diagndstico se basa en el examen neuroldgico y las neuroimagenes para
evaluar la magnitud de la lesidn estructural a consecuencia del trauma. Las imagenes en el momento
agudo del trauma no son predictoras de los déficits neurocognitivos a largo plazo, se debe hacer segui-
miento en el tiempo para realizar el diagndstico de demencia secundaria a TCE.
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El término usado para el trastorno neurocognoscitivo que resulta del TCE a repeti-
cion es encefalopatia traumatica cronica (ETC), un diagndstico que solo puede ser
realizado por medio de patologia. Los sintomas de ETC pueden ocurrir afios o
décadas después de un TCE y se caracteriza por alteraciones a nivel cognitivo
(memoria, disfuncion ejecutiva), comportamental, del animo y motores; no existen
criterios clinicos validados para definir esta condicion.

Tema 5. Enfermedad por cuerpos de Lewy

La enfermedad por cuerpos de Lewy es un término amplio que acoge aquellas enfermedades en donde las

alteraciones cognitivas estan dadas por una histopatologia marcada por el predominio de los cuerpos de Lewy.

La alfa-sinucleina normalmente funciona como una proteina de membrana. Al formarse inclusiones
intracelulares de esta proteina, se fabrican cuerpos de Lewy y neuritas de Lewy, los cuales, junto a la
neurodegeneracion, determinan las principales caracteristicas fisiopatoldgicas de la DLB. También, las
alteraciones en la microglia y el aumento de condiciones proinflamatorias son otros mecanismos
fisiopatoldgicos coadyuvantes. Otro elemento importante es que la DLB puede estar presente en
pacientes con neuropatologia dada exclusivamente por inclusiones de alfa-sinucleina, pero también hay
presentaciones mixtas en donde hay elementos histoldgicos asociados a beta amiloide. Los pacientes con
esta ultima caracteristica suelen tener una progresién mas rapida y cambios cognitivos especificos.
Respecto a las manifestaciones cinicas de la DLB y los criterios diagndsticos tenemos diferentes
caracteristicas clinicas o paraclinicas que han sido divididas en criterios clinicos esenciales y nucleares, v,
por otro lado, biomarcadores que hacen parte de las caracteristicas sugestivas de la enfermedad.
Dependiendo de su aparicion en un paciente pueden determinar distintos niveles de certeza para el
diagndstico clinico en probable o posible.

La demencia o trastorno neurocognitivo mayor se ha establecido como el criterio clinico esencial que debe
estar siempre presente para establecer el diagndstico y se caracteriza por déficits en pruebas
neuropsicoldgicas, principalmente en atencidn, funcidn ejecutiva o habilidad visoespacial. Adicionalmente,
se determinaron como criterios nucleares las fluctuaciones en la cognicidn, las alucinaciones visuales
recurrentes, el trastorno del comportamiento del suefio en la fase de movimientos oculares rapidos (MOR),
y la presencia de parkinsonismo. Finalmente, entre los biomarcadores sugestivos o indicativos se
encuentran las neuroimagenes por PET o SPECT con evidencia de disminucién de la captacion del
transportador de dopamina en ganglios basales, la denervacién autondmica cardiaca demostrada por
cintigrafia con MIBG, y la presencia de un polisomnograma confirmatorio de trastorno del suefio MOR.

En este sentido, el diagndstico de DLB probable puede hacerse con la presencia de dos o mas criterios
nucleares, independiente de si hay o no biomarcadores, o en el contexto de solo un criterio nuclear, pero con al
menos un biomarcador presente. Por otro lado, el diagndstico en un nivel de certeza posible puede realizarse
solo con un criterio nuclear sin biomarcadores, o con al menos un biomarcador, sin criterios nucleares. También
existen caracteristicas clinicas de soporte que acompafian la enfermedad y ayudan a sospechar el diagndstico.

Los criterios de soporte incluyen la hipersensibilidad a los antipsicdticos, las alteraciones posturales
(incluyendo la inestabilidad postural y la presencia de caidas frecuentes), la aparicion de sincopes, y
sintomas de disfuncién autonémica como estrefimiento, hipotensién ortostatica e incontinencia urinaria.
Otras manifestaciones de soporte incluyen hipersomnia, hiposmia y diferentes alteraciones
neuropsiquiatricas, como las alucinaciones en otras modalidades, la presencia de ideas delirantes y
alteraciones del animo, incluyendo apatia, ansiedad y depresion.
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La principal diferenciacion de la DLB con la demencia por enfermedad de Parkinson es dada por la
temporalidad. En la DLB, el sindrome demencial aparece antes que los sintomas motores, al tiempo o
maximo un afio después. En contraposicion, en la demencia por EP, los sintomas cognitivos
apareceran después del primer afo del inicio de los sintomas motores, y, de hecho, generalmente son
tardios en la evolucidn de la enfermedad. Vale la pena mencionar que existen factores de riesgo
genético, como variantes genéticas en el gen de la enzima glucocerebrosidasa A. También, los
trastornos del suefio REM pueden aparecer de forma prodromica antes de que se instauren los
sintomas nucleares de la enfermedad.

El tratamiento curativo para la DLB no esta disponible
aun y por ello actualmente los objetivos terapéuticos
estan virados hacia el tratamiento sintomatico. Los
tratamientos farmacoldgicos incluyen tres
recomendaciones principalmente. La primera es evitar
los antipsicdticos ya que, aunque la enfermedad cuenta
con fendmenos psicéticos, su uso ha demostrado un
crecimiento en la mortalidad debido a que el aumento
de la sensibilidad neuroléptica incrementa el riesgo de
eventos adversos. Sin embargo, vale la pena mencionar
que hay dos antipsicéticos que estan aprobados bajo
ciertas condiciones en pacientes con DLB: los primeros
son los de segunda generacidn, como la clozapina
-solo cuando ya se han agotado otras opciones
terapéuticas-, y el segundo, con mucha menor
evidencia, es la quetiapina, para tratar las alucinaciones
visuales. Los neurolépticos tipicos como el haloperidol
al igual que las formas de administracion inyectables
estan completamente contraindicados por el riesgo de
sindrome neuroléptico maligno.

La segunda recomendacion es utilizar los inhibidores de la colinesterasa, especialmente la
rivastigmina y el donepezilo, que han demostrado mejorar ciertos sintomas como las afectaciones en
atencion, velocidad de procesamiento, apatia, ansiedad y alucinaciones visuales. La tercera
recomendacidn tiene que ver con el uso de agentes dopaminérgicos cuando los sintomas
parkinsonianos son muy severos. En este caso, Unicamente se recomienda el uso de levodopa a dosis
bajas y en titulacidn lenta, y estan completamente contraindicados el uso de agonistas
dopaminérgicos por el riesgo de exacerbacion de los sintomas psiquiatricos.

Por ultimo, el tratamiento no farmacoldgico se enfoca en la preservacion y mejoramiento de la calidad
de vida de los pacientes por medio de la intervencion a las condiciones y riesgos a los que estan
expuestos. Teniendo esto en cuenta se proponen algunas intervenciones como minimizacién de la
aspiracidn de fluidos, actividad fisica de baja intensidad, terapia fisica, acondicionamiento de la
marcha, musicoterapia, apoyo social y psicoldgico. También, es fundamental la supervisidn
permanente del paciente y el mantenimiento de un cronograma estructurado durante el dia. El
tratamiento debe ser individualizado en funcion del sintoma que mas afecte la funcionalidad y el
bienestar del paciente y de su familia.
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Conclusiones

Las causas de trastorno neurocognoscitivo pueden ser clasificadas en neurodegenerativas primarias,
enfermedad cerebrovascular y causas secundarias. Dentro de las enfermedades neurodegenerativas
primarias, la mas frecuente en mayores de 65 anos es la enfermedad de Alzheimer, que se asocia con un
depdsito de beta amiloide y proteina tau, y se caracteriza por un compromiso de memoria, asociado a
alteraciones en el lenguaje, las praxias, las gnosias y las funciones ejecutivas. La degeneracion frontotem-
poral es la causa mas frecuente en menores de 65 afios y puede presentarse inicialmente con sintomas
comportamentales o del lenguaje. Por otro lado, la enfermedad por cuerpos de Lewy se caracteriza por
sintomas cognoscitivos asociados a parkinsonismo y alucinaciones.

En pacientes con enfermedad cerebrovascular, puede observarse trastorno neurocognoscitivo hasta en 30
% de los casos y las manifestaciones mas frecuentes corresponden a compromiso de funciones ejecutivas y
sintomas afectivos y comportamentales.

El trauma craneoencefalico es una causa frecuente de demencia y se incluye en el grupo de causas secun-
darias. Sus manifestaciones pueden ser diversas e incluyen alteraciones de funciones ejecutivas, memoria,
lenguaje, praxias y sintomas comportamentales y afectivos.
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Unidad 3. Algunos problemas frecuentes de

las personas con demencias y su manejo

Objetivo de aprendizaje

Valorar adecuadamente los problemas mas frecuentes en las personas con trastornos cognoscitivos,
diferenciandolos del envejecimiento normal y otras patologias.

Introduccion

Es importante identificar algunos de los problemas que se observan con frecuencia en pacientes con
trastorno neurocognoscitivo, y conocer cdmo abordarlos, incluyendo los sintomas neuropsiquiatricos, la
disfagia y la polifarmacia.

Tema 1. Sintomas neuropsiquiatricos

De acuerdo con el DSM-5, los criterios diagndsticos del trastorno neurocognoscitivo leve (DCL) o
trastorno neurocognoscitivo mayor (TNCM) tienen en sus especificadores la descripcidon de los sintomas
neuropsiquiatricos (SNP) (American Psychiatric Association, 2013). Inicialmente, los SNP fueron
estudiados en el TNCM debido a enfermedad de Alzheimer (EA), pero se ha identificado que estos
sintomas también son presentados en otros tipos de demencia como en la degeneracion frontotemporal,
demencia por cuerpos de Lewy, TNCM debido a enfermedad vascular, entre otras.

De 80 a 97 % de los pacientes con TNCM debido a EA presentan algun tipo de sintoma neuropsiquiatrico
en el curso de su enfermedad y en estudios dirigidos a la identificacion de estos sintomas se ha
encontrado que 40 % de los pacientes presentan agitacion; 17 %, desinhibicion; 36 %, irritabilidad; 7 %,
euforia; 31 %, delirios; 16 %, alucinaciones; 39 %, alteraciones del suefio; 42 %, depresion; 39 %,
ansiedad; 49 %, apatia, y 34 %, alteraciones de la alimentacion.

Existen diferentes escalas para el rastreo e identificacién de sintomas, por ejemplo, con la escala Mild
Behavioral Impairment Checklist (MBI-C), desarrollada para identificar sintomas neuropsiquiatricos
tempranos en paciente con TNCM. Estos sintomas pueden ser clasificados en cinco dominios que son:
depresion, agitacion o agresion, apatia, psicosis y alteraciones del suefio. Para The Neuropsychiatric
Inventory (NPI), que puede rastrear mayormente cambios comportamentales crénicos, los sintomas
pueden ser clasificados en sintomas psicoticos (alucinaciones y delirios), sintomas afectivos (depresion,
irritabilidad, ansiedad y apatia) y sintomas hiperactivos (agitacion euforia y desinhibicidn).
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Existen varios detonantes para la presentacion de los sintomas neuropsiquiatricos, como lo puede ser el
no reconocimiento de las necesidades del paciente por parte del cuidador, ya que en estadios avanzados
del TNCM hay dificultades por parte del paciente para la expresion de sus necesidades; la baja tolerancia
a la frustracidn en pacientes con fallas ejecutivas que alteran su funcionamiento diario; conductas
aprendidas como cuando se condicionan comportamientos disruptivos con ganancias, por ejemplo gritar
en el comedor da como resultado obtener comidas en la cama, lo que refuerza los gritos en ese contexto.
Lo anterior puede relacionarse con alteraciones ambientales facilitadoras de los SNP, pero también
existen correlatos neurobioldgicos como la anormalidad en el funcionamiento del sistema serotoninérgico.
Existe una correlacion entre el déficit colinérgico y la transmisidn serotoninérgica que ha mostrado estar
relacionado con la agresividad en el TNCM debido a enfermedad de Alzheimer y de ahi el tratamiento con
ISRS para el control de estos sintomas.

La interrupcidn de las redes neuronales a gran escala se puede relacionar con la presencia de los SNP,
como por ejemplo alteraciones en la red de saliencia y las redes ejecutivas centrales. Los delirios en la EA
se asocian con atrofia en la sustancia gris en la insula anterior y la corteza cingulada anterior, ambas
relacionadas con la red por saliencia, por ejemplo; los delirios también se relacionan con anormalidades
en la corteza frontal y parietal, areas que presentan la red ejecutiva central.

Los SNP no identificados o no tratados generan una peor calidad de vida, tanto para el paciente como
para los cuidadores, asi como un deterioro mas rapido de la enfermedad y el aumento de la posibilidad de
institucionalizacion.

Tema 2. Disfagia

La disfagia se define como cualquier disrupcidn en el proceso de la deglucidon que implica una dificultad
percibida o real para crear o movilizar el bolo alimenticio desde la boca hasta la cavidad esofagica. La
deglucidn permite una adecuada nutricion.

La prevalencia de disfagia orofaringea en personas con enfermedad de Alzheimer es de 84 %, esto se
relaciona con factores de tipo estructural que impiden la progresién del bolo alimenticio y alteraciones del
sistema nervioso central, sobre todo con vias frontales que enlentecen los reflejos fisioldgicos como el
cierre vestibular laringeo, lo que confiere una deglucidon insegura y riesgo de broncoaspiraciones.
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Clinicamente, se pueden ver varios cambios en la deglucidon de las personas con demencia, inicialmente
puede haber anosmia, disminucion de la capacidad de saborear los alimentos; al avanzar la afectacion
neuroldgica se presenta dificultad en la manipulacion del bolo alimentario. Por lo tanto, es importante la
deteccidn oportuna de signos de deglucion insegura, varias degluciones para pasar un solo bocado, restos
de comida en los carrillos después de deglutir, regurgitacidn oral o nasal de los alimentos, toser o estor-
nudar durante la alimentacion.

Para la deteccidn de disfagia existen pruebas imagenoldgicas y practicas, una de ellas que ademas es de
aplicacion al lado de la cama del paciente es la de volumen y viscosidad con oximetria (MECVV) basado
en la administracion de bolos de 5 a 20 ml y consistencia tipo viscosidad liquida, néctar y puré donde se
observan cambios en voz o atragantamiento, y ademas la medida de la saturacion por medio de pulsioxi-
metria. Por otro lado, esta la videocinedeglucidn, considerada como el patrén de oro debido a que permite
identificar hasta 1 de cada 4 pacientes con aspiraciones silentes no diagnosticables clinicamente y que
consiste en el analisis a través de video de la deglucidon de varios volumenes y viscosidades.

En el abordaje de la disfagia es muy importante el manejo conjunto entre cuidadores y equipo médico
multidisciplinario que permita mantener el estado nutricional con el uso de estrategias de deglucion
segura y eficaz que no requieran integridad cognitiva. Se basa fundamentalmente en la modificacion del
volumen, el incremento de viscosidad del bolo alimenticio con espesantes y la prescripcion de dietas
modificadas de textura (MTF), individualizando segun funcionalidad del paciente la etapa de la enferme-
dad y el tratamiento postural.

Otras intervenciones utiles son contar con un ambiente adecuado y tiempo suficiente para la ingesta. La
persona que administra la alimentacidon debe estar sentada a la misma altura, vigilando la inestabilidad
postural cefalica. En caso de inmovilidad, hay que elevar la cabecera de la cama a 90 grados; en caso de
hemiplejia, inclinar la cabeza hacia el lado parético. Al finalizar la ingesta, mantener al paciente 30 minu-
tos en sedestacion. La alimentacion debe ser con cuchara, debe acercarse desde abajo y colocarse en
medio de la boca empujando la lengua hacia abajo, evitando que retroceda hacia el interior. Se deben
administrar cantidades pequenas en tiempo suficiente para la deglucion, masajeando la mandibula y
explicando con gestos para que logre la imitacidn. Ademas, es indispensable el cuidado de la higiene oral
e integridad de las mucosas, labios y comisuras.

Las sociedades cientificas Europeas de Nutricion
y Geriatria asi como la asociacién Americana de
Geriatria no recomiendan el uso de sondas de
alimentacidn artificial en personas con demencia
al final de la vida, y afirman que la alimentacion
oral es la mejor opcion en estos pacientes,
aportando mayor gratificacién, sociabilidad y
confort, ademas de estrechar la relacion con
cuidadores y su familia.
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Tema 3. Polifarmacia y demencia

En la atencidn a las personas mayores con demencia es importante tener en cuenta el problema de la
polifarmacia. A través de los afos se han planteado multiples definiciones con relacion al nimero o
frecuencia de los medicamentos utilizados, algunas de estas definiciones son el uso de mas de 3 medica-
mentos al mismo tiempo, uso de mas farmacos de los indicados, la utilizacion de 2 o0 mas medicamentos
para tratar la misma enfermedad, o 2 o mas farmacos de la misma clase terapéutica.

El problema principal de la polifarmacia es el aumento del riesgo de reacciones adversas medicamento-
sas que tienen las personas mayores con comorbilidad incluida la demencia, que con frecuencia hace que
las personas requieran multiples medicamentos.

Este aumento del riesgo de interacciones farmacoldgicas esta relacionado con los cambios farmacocinéti-
cos y farmacodinamicos asociados al envejecimiento, y generan barreras en la adherencia al tratamiento,
sobre todo por la prescripcion de esquemas terapéuticos complejos. Las interacciones farmacoldgicas
aumentan la morbimortalidad y la carga financiera para el sistema de salud.

La polifarmacia afecta hasta a 50 % de los pacientes mayores que viven en la comunidad y hasta a 70 %
de las personas mayores fragiles, presentandose mas frecuentemente en los mayores de 80 anos. Con
frecuencia se prescriben medicamentos anticolinérgicos y sedantes como los antidepresivos triciclicos,
benzodiacepinas, antipsicdticos, estabilizadores del animo para manejo de los sintomas psicoconductua-
les cuyo efecto acumulativo puede empeorar su funcionalidad y estado cognitivo.

Existen en la actualidad herramientas que permiten evitar la prescripcion de medicamentos inapropiados
Yy, en consecuencia, ayudan a mejorar la prescripcion de medicamentos. Algunas de estas herramientas
son los criterios de Beers, que dividen los medicamentos potencialmente inapropiados en 3 categorias: 1)
medicamentos a evitar siempre en ancianos, 2) medicamentos a evitar en ancianos con ciertas enfermeda-
des, y 3) medicamentos que se deben utilizar con mucha precaucién en los ancianos. Estos no tienen en
cuenta las posibles interacciones farmacoldgicas, duplicidades ni la inframedicacion.

Por otro lado, existen los criterios STOPP/START, que son mas com-
pletos y han demostrado una reduccion de las tasas de prescripcion
inapropiada, caidas, delirium, costes de la atencidn y estancia hospi-
talaria prolongada, asi como las consultas médicas y de urgencias.

La prescripcion farmacoldgica en las personas mayores debe tener
en cuenta varios puntos como determinar el tiempo de prescripcion,
la via de administracién -considerando en los pacientes con demen-
cia en estadios avanzados la disfagia que impide la ingesta de
medicamentos orales- y los potenciales efectos secundarios.

En las personas con demencia evaluadas por varios especialistas es fundamental que se realice un proceso
consensuado teniendo en cuenta las necesidades detectadas por el equipo médico tratante. EL manejo de la
polifarmacia requiere intervenciones estructuradas como la prescripcién adecuada y prudente, la revision
farmacoldgica periddica, y la desprescripcidn. Esta ultima debe tener en cuenta la expectativa de vida de la
persona, el patron de comorbilidad y los objetivos de la atencidn planteados desde los deseos y preferencias
de las personas.
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Tema 4. Caidas en pacientes con demencia

Dentro de los factores demograficos, el sexo femenino se ha relacionado con mayor riesgo, lesiones y
hospitalizacién relacionadas con caidas; en los factores médicos resaltan la hipotension ortostatica, el
sincope, efectos secundarios de medicamentos (por ejemplo, inhibidores de la acetilcolinesterasa y
antagonistas del receptor de NMDA para los sintomas de demencia) y, ademas, ciertas comorbilidades
producen mayor riesgo de caidas como la diabetes y la depresidon. También se sabe que las personas con
alteraciones en la marcha y el equilibrio, sedentarismo relacionado a apatia y la falta de motivacién en
este grupo de pacientes favorecen las caidas. Con respecto a los factores psicoldgicos, como ya se
menciond, la depresion, la ansiedad (y su asociacidn con el miedo a caer), la impulsividad y los trastornos
de comportamiento son factores de riesgo importantes.

En relacidon con los factores ambientales se debe tener en cuenta que el uso de dispositivos de asistencia
para la marcha (bastdn, caminador) requieren unas capacidades cognitivas especificas para usarlos, asi
como para mantener y recuperar el equilibrio.

La afectacion en la funcion ejecutiva, la atencidn y funcion perceptivo-motora, incluyendo cambios
visoespaciales, afectan también la capacidad para caminar y se relaciona con caidas, aunque se han
documentado otros dominios cognitivos no relacionados con la alteracion en la marcha, pero si con el
riesgo de caidas, como lo son la flexibilidad cognitiva (adaptacion del comportamiento a la influencia
externa), el juicio (evaluacidn de riesgos del entorno) y el control inhibitorio (control de pensamientos,
emociones o comportamientos, para hacer lo apropiado o lo necesario) (1).

Especial atencion merece la estrecha relacidon entre marcha, cognicidn y caidas. La marcha es una tarea
compleja que requiere un sistema neuroldgico (este a su vez involucra todos los niveles de la via neural:
cortical, subcortical, espinal y periférico), musculoesquelético y cardiovascular de apoyo, ademas implica
una tarea cognitiva compleja. Esto es mas facil de integrar si consideramos que una marcha normal
requiere de la locomocidn, el equilibrio, apoyo sensorial (vision, propiocepcion y sistema vestibular),
capacidad de adaptarse al entorno, una
planificacion estratégica de la mejor ruta y
adaptacion del movimiento a la informacion
sensorial entrante; esto ultimo requiere
procesos cognitivos especificos. Esta relacion
coexiste desde etapas iniciales de las
enfermedades neurodegenerativas, incluso los
cambios en la marcha pueden utilizarse como
un biomarcador temprano de demencia. La
funcion cognitiva y la funcion motora
comparten la neuroanatomia ya que el control
de la marcha esta mediado
predominantemente por circuitos subcorticales
frontales que se superponen con los circuitos
que controlan funciones cognitivas, y también
comparten patologias comunes agrupadas
principalmente en etiologia vascular y
neurodegenerativa (1).
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La relacion entre marcha y cognicion y las condiciones descritas explican también su relacidon en cuanto a
las intervenciones. En la actualidad se esta trabajando en determinar el impacto que las actividades
fisicas y el ejercicio tienen en el mejoramiento del funcionamiento de la region prefrontal del cerebro, asi
como en el rendimiento visoespacial. Por otro lado, los adultos mayores con condicidn fisica optima,
tienen los llamados “cambios cerebrales inducidos por el ejercicio”, que les da la capacidad de reclutar
recursos cerebrales adicionales para mejorar el rendimiento de tareas cognitivas y motoras.

Es por todo lo anterior, que un paciente con mas de una caida debe ser sometido a una evaluacion
cognitiva y que todo paciente con deterioro cognitivo se beneficia de intervenciones para reducir el riesgo
de caidas. Una evaluacion integral del riesgo de caidas incluye la realizacion de una historia clinica
completa con antecedente de caidas en el Ultimo afio, medicamentos activos en sistema nervioso central,
examen fisico dirigido (signos vitales en ortostatismo, agudeza visual, auscultacion cardiaca, evaluacion
de marcha y balance, fuerza y sensibilidad en miembros inferiores), la realizacion de tamizaje cognitivo y
de identificacidn de factores funcionales y ambientales. Si bien en el momento no existe una herramienta
validada especificamente disefiada para evaluar el riesgo de caidas en personas con demencia, el
cuestionario STEADI (Stay Independient Questionnaire) ayuda a identificar factores de riesgo particulares
e intervenciones directas (2).

Se han descrito varias intervenciones para reducir el riesgo de caidas; sin embargo, la evidencia soporta
que el ejercicio con estrategias cognitivas tiene impacto positivo. El ejercicio multimodal (es decir, fuerza,
ejercicio y componente aerdbico) reduce el riesgo de caidas en 17 %. Las estrategias especificas, como el
entrenamiento de la marcha personalizado y la modulacion del comportamiento, deben considerarse
como parte de la prevencion de caidas para las personas con demencia (1).

Las intervenciones cognitivas asi como el entrenamiento cognitivo, entrenamiento de doble tarea y
modalidades de realidad virtual pueden mejorar el rendimiento de la marcha, especialmente durante la
caminata de doble tarea (realizar mas de una tarea al mismo tiempo). La remediacidon cognitiva mejora la
velocidad de la marcha y la velocidad de la marcha de doble tarea. EL entrenamiento en cinta rodante
mejorado visualmente incrementa la adaptabilidad al caminar y el miedo a caerse en adultos mayores con
disfuncién ejecutiva, de ahi viene la importancia de la participacion de terapia fisica y ocupacional en el
equipo interdisciplinario de evaluacion e intervencion (1).

/ E Es importante intervenir, cuando sea el caso, el manejo de la hipotensidn

' ortostatica, intervencion temprana de una catarata o glaucoma que haya
deteriorado la agudeza visual, disminucion o eliminacion de
medicamentos activos en SNC, prevencion de hipoglicemia, tratamiento
de la depresidn, etc. (2).

Dentro de las farmacoldgicas, considerando que los niveles mas altos
(niveles subcorticales y corticales) de control de la marcha estan
estrechamente relacionados con la integridad y eficiencia de la red
neuronal cerebral, se ha sugerido que complementar la pérdida
colinérgica con inhibidores de la acetilcolinesterasa (es decir, donepezilo,
galantamina y rivastigmina) y prevenir la pérdida de neuronas
glutamatérgicas con antagonistas de los receptores de NMDA (es decir, la
memantina) puede mejorar la cognicidn y, en consecuencia, el rendimiento
de la marcha. Este grupo de farmacos es utilizado frecuentemente en
pacientes con enfermedad de Alzheimer (1).

Pontificia Universidad
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Tema 5. Incontinencia urinaria en personas con demencia

La prevalencia informada de incontinencia urinaria oscila entre 1.1 % en la poblacidn general de la
comunidad y 38 % en quienes reciben servicios de atencion domiciliaria y que tienen deterioro cognitivo o
demencia (Vari M. Drennan 2013). 83 % de los residentes de hogares geriatricos con incontinencia
urinaria tienen demencia en comparacion a 58 % de los residentes con funcidn vesical normal (Ouslander
et al,, 1990). De hecho, un estudio en Suecia mostrdé que la prevalencia de la incontinencia en personas
con demencia es de 74 % en institucionalizados en comparacion con 32 % en personas que viven en
comunidad (Hellstrom et al., 1994), lo que sugiere que la diferencia en el entorno y la atencidn de las
personas puede desempefar un papel en el desarrollo de la incontinencia. Es probable que se subestime
la prevalencia real dado que muchos no la informan y existe la creencia errénea de que es una parte
inevitable del proceso de envejecimiento y que no hay estrategias de tratamiento disponibles.
Independientemente, tanto la incontinencia como la demencia aumentan la probabilidad de
institucionalizacion (Orme et al., 2015).

Las causas subyacentes de esta asociacidon aun no se
comprenden bien. La capacidad de orinar esta
controlada por una multitud de senales
transportadas entre la vejiga y el cerebro,
especificamente la corteza frontal, los ganglios
basales y el centro pontino de la miccidn, o nucleo de
Barrington, ubicado en la protuberancia dorsal, los
cuales pueden verse comprometidos en el curso de la
demencia independientemente de su causa (la
enfermedad de Alzheimer es la mas frecuente,
seguida por demencia fronto-temporal, demencia por
cuerpos de Lewy, demencia vascular, y otras menos
frecuentes como demencia asociada con esclerosis
multiple (MS) o paralisis supranuclear progresiva).

Indirectamente, la incontinencia urinaria puede deberse a lesiones neurales en otros lugares que provocan
pérdida de memoria, ansiedad y confusion, estas dificultan que las personas reconozcan la necesidad de
orinar y el momento y el lugar apropiados para hacerlo (Bartolone et al. 2021).

Multiples estudios han informado que las personas con demencia (la mayoria de los estudios en pacientes
con enfermedad de Alzheimer) son conscientes de la necesidad de orinar; sin embargo, no pueden llegar
al bafo antes de orinar, lo que se conoce como incontinencia urinaria funcional (Sakakibara et al., 2008;
Lee et al., 2014 ), en esta no existe patologia en el tracto urinario inferior, y se observa como resultado de
la discapacidad cognitiva, la disminucion de la motivacion y la movilidad (Sakakibara et al., 2008; Lim,
2017). También se sabe que a medida que avanza la demencia, las personas presentan disminucién en
sus capacidades tanto cognitivas como fisicas, como pérdida de memoria, cambios en la personalidad,
confusion e incapacidad para completar las tareas diarias como ir al bano (Jung et al., 2017).
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Se han identificado otros factores predisponentes para padecer incontinencia urinaria en personas con
demencia como: problemas en el funcionamiento vesical o intestinal como incontinencia fecal existente o
nueva, estrefimiento, diarrea; factores psicosociales como dificultades de comunicacion, evitar la
comunicacion sobre el uso del bafio o la incontinencia con profesionales de la salud, farmacéuticos,
cuidadores pagados u otra posible fuente de apoyo debido a la verglenza, baja autoeficacia, y falta de
confianza en la capacidad para hacer frente a la incontinencia; factores sociales como estigma; factores
relacionados con el entorno e instalaciones como falta de inclusidn, centros de dia que no pueden aceptar
personas con incontinencia, falta de bafios para personas discapacitadas; falta de apoyo/informacién
como falta de informacidn de alta calidad sobre estrategias de afrontamiento, reconocimiento de sefiales,
larga espera para obtener soporte que conduce a una angustiosa prueba y error, y asesoramiento de
profesionales de la salud pobre o de alcance limitado (Murphy et al. 2021).

Por otro lado, la incontinencia urinaria puede producir problemas en la salud de la persona como dermatitis,
constipacion, infecciones urinarias, uso excesivo de catéteres para controlar la incontinencia urinaria con los
dafios asociados (traumatismo uretral, extraccidon accidental), restriccién de liquidos, ansiedad/depresion,
aislamiento social, interrupcion del suefio, emociones negativas como temor y miedo a la verglienza de ser
atrapado, miedo a la atencion residencial, autodisgusto, humillacion/verglenza, angustia.

Pero, ademas, la incontinencia urinaria afecta
no solo a la persona con demencia, sino
también a los cuidadores. Para el cuidador las
consecuencias podrian enumerarse como
problemas de salud, ansiedad/depresion,
agotamiento, dolor de espalda, interrupcion del
suefno, emociones negativas, por ejemplo
sensacion de incomodidad con el cuidado
intimo, repulsién al tratar con orina/heces,
miedo/negacion de futuras necesidades de
continencia, frustracion/falta de paciencia, carga
de trabajo fisico del cuidador, carga de trabajo
mental del cuidador, aislamiento social,
problemas para permanecer fuera de casa,
danos ambientales en el hogar, costo
financiero, entre otros (Murphy et al. 2021).

Evaluar a una persona que vive con demencia no es sencillo, muchos pueden tener una capacidad limitada
para comunicarse y posiblemente incluso comprender los sintomas médicos. Incluso, pueden coexistir otros
sintomas del tracto urinario inferior, urgencia, polaquiuria, nicturia, dolor, disuria y malestar; sin embargo,
estos sintomas son subjetivos y no necesariamente tienen formas faciles y no invasivas de medir.

Una vez se ha identificado la incontinencia urinaria, se debe descartar cualquier causa reversible como
infeccion, estrefimiento, movilidad restringida, farmacoterapia y exceso de liquido.

El tratamiento de la incontinencia se debe plantear desde las guias disponibles adaptadas a la situacion
de cada individuo teniendo en cuenta sus preferencias individuales y las del cuidador, asi como sus
expectativas, la naturaleza de los tratamientos propuestos y la probabilidad de beneficios.
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Dentro de las estrategias no farmacoldgicas se han descrito la miccidn por horario, acompafiamiento para el
uso del bano. No existen datos especificos sobre el manejo de medicamentos en esta poblacion en riesgo
cognitivo ya que los anticolinérgicos administrados en individuos cognitivamente sanos pueden conducir a
cambios cognitivos similares a los observados en personas con demencia, y estos efectos han sido
reversibles al suspender el agente antimuscarinico, pero no se han realizado estudios en personas con
demencia. Para evitar los efectos adversos a nivel cerebral suelen preferirse farmacos que no atraviesan la
barrera hemato-encefalica (gj. trospio) o que tienen una selectividad mayor por el receptor muscarinico tipo
M3 (ej. solifenacina, darifenacina) (Orme et al. 2015); sin embargo, si la causa de la incontinencia es el
deterioro cognitivo, las personas no se benefician de tratamientos farmacoldgicos.

Conclusiones generales

En pacientes con trastorno neurocognoscitivo es importante hacer un abordaje basado en problemas y
estar atentos para identificar los mas frecuentes, como sintomas neuropsiquiatricos, polifarmacia y disfagia,
ya que estos pueden afectar de forma significativa la calidad de vida del paciente y de sus cuidadores,
empeorar la progresion de la enfermedad y aumentar la necesidad de hospitalizaciones.

La demencia es una condicién cada vez mas prevalente en relacion con el aumento del envejecimiento
poblacional por lo que es muy importante hacer una aproximacion diagndstica adecuada con el objetivo de
minimizar el impacto que tienen estos trastornos en la calidad de vida de las personas y sus familias.

El adecuado diagndstico puede ser dificil debido a la multiplicidad de sintomas y el impacto global de
estos en la funcionalidad y autonomia de quienes los padecen. Con el aumento del conocimiento en esta
area, el nivel de complejidad es cada vez mas alto, pudiendo generar errores en la clasificacion.

Un adecuado diagndstico permite, tanto a la familia como al equipo médico, detectar las verdaderas nece-
sidades del paciente e intervenirlas de forma correcta.
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