Enfermedad de Alzheimer

Diagnostico y manejo terapéutico
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Introduccion

Aunque sin duda
corresponde a ALOIS
ALZHEIMER el méri-
to de haber descrito
en 1904 el soporte
neuropatologico de
esta demencia y con
ello justifica cumpli-
damente el eponimo
que la designa, no
me resisto a la ten-
tacion de citar aqui
—tal como LEWIS
(1), en Lancei— a ti-
tulo de llamativo an-
tecedente la curiosa
descripeion que se
lee en Los Viajes de
Gulliver, la archifa-
mosa obra de Jo-
NATHAN SWIFT (2):
«no tienen —dice—
recuerdo de nada de
lo que han aprendi-

olidaridad y esperanza. Dos palabras exi-

gentes y exigibles que situamos en el frontis-
picio de este trabajo sobre la ENFERMEDAD DE AL-
ZHEIMER, un terrible azote en este final de siglo
para muchos pacientes y su entorno familiar. Y
lo hacemos de la mano de sendas citas tomadas
del libro de DIANE FRIEL MCGOWIN Vivir en el la-
berinto, testimonio singular de una paciente dis-
puesta en todo momento a luchar contra la
enfermedad en ella misma y apoyando a otros pa-
cientes igualmente deteriorados.
Dice la escritora:
—-El paciente de Alzheimer no pide mas que una
mano que estreche la suya, un corazoén que le cui-
de y una mente que piense por él cuando él no
pueda hacerlo; alguien que le proteja en su viaje
a través de los peligrosos recodos y curvas del la-
berinto».
—«8in embargo, no todas estas pérdidas y evo-
Iuciones son molestas. A veces disfruto de la dul-
ce fragancia del jazmin nocturno, cuando nadie
mas lo hace. Soy consciente de que eso significa
que la enfermedad esta avanzando dentro de mi.
Sin embargo, puedo con ello. jAlguna vez ha per-
cibido y disfrutado la fragancia del jazmin
nocturno?».
Con estas hermosas ideas en mente, revisaremos
la situacion presente del Alzheimer en sus aspec-
tos mas pragmaticos: diagnéstico y tratamiento.

‘e

acuerdo con MARS-
DEN (3), considera-
mos como tal «un
sindrome adquirido
que ocasiona en un
paciente consciente
un deterioro persis-
tente de varias fun-
ciones cognitivas,
provocando una in-
terferencia en el am-
bito laboral y sociab».
Como previno PLUM
hace unos 20 anos,
es la epidemia que
se nos aproxima (0
que ya ha llegado):
«la epidemia silen-
te», de la que ha-
blan AMADUCCI y
FALDINI (4). Parece
una maldicién de los
dioses hacia la raza
humana por vivir ca-
da vez més y por en-
vejecer viviendo (3).

do y observado en su juventud y edad media
y aun lo que evocan es imperfecto... al hablar
olvidan la denominacién comun de las cosas
y los nombres de las personas... su memoria
no les servira para llevar la sentencia desde el
comienzo hasta el final>.

La enfermedad de ALZHEIMER (EA) es en el
presente la causa mas comun de demencia. De

Algunos datos de tipo estadistico nos conven-
cen rapidamente de la real amenaza que este
proceso representa. Se calcula que en USA hay
mas de 3 millones de demenciados, de los cua-
les 2 sufren EA; probablemente el volumen se
dispare hasta los 9 millones hacia el 2040 (6).
Y es que la incidencia de la EA aumenta ne-
tamente con el envejecimiento: si el proceso
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afecta al 5% de los sujetos que llegan a los 65
arios, alcanza al 25% de los que cumplen 85.
Si tenemos en cuenta el constante aumento de
la expectacion de vida y el consiguiente enve-
jecimiento poblacional, podremos concluir sin
dudas que se trata de una enfermedad de por-
venir. Aunque ya en el presente la carga que
impone es muy onerosa, al situarse como cuarta
causa de muerte sélo aventajada por la enfer-
medad cardiovascular, cancer y enfermedad ce-
rebrovascular, y al comportar un coste sanitario
impresionante: requiere mas labor de enferme-
ria que cualquier otra enfermedad y sélo en
EE.UU. obliga a un gasto evaluado entre 25
y 30.000 millones de délares anualmente (7).
Esa importancia cualitativa y cuantitativa de
la EA es razonable motivo de la especial y cre-
ciente atencion que se le dedica tanto en pu-
blicaciones como en reuniones médicas,
haciendo evidentemente plausible la mesa re-
donda aqui organizada. Otra y muy relevante
razon que determina expectativa a su respecto
reside en una mejor comprension del proceso
a nivel celular y molecular, paso decisivo obli-
gado antes de conseguir avances positivos en
el tratamiento.

Nuestra tarea se va a cefiir, de acuerdo con el
encabezado, al examen de los aspectos de la
EA que estan mas proximos al médico practi-
co: el diagnéstico de la enfermedad y el enfo-
que multidisciplinar de su tratamiento.

Elementos para el diagnéstico

De acuerdo con las especificaciones del DIAG-
NOSTIC AND STATISTICAL MANUAL OF MENTAL
DISORDERS, THIRD EDITION, REVISED, mejor co-
nocido por sus siglas DSM-IIIR, son tres los cri-
terios que convergen al diagnéstico de EA (8):
1. Demencia.

2. Comienzo insidioso y curso progresivo.
3. Exclusién de otras causas a través de la his-
toria, examen fisico vy tests de laboratorio.
Haremos ahora una glosa ampliada de estos tres
aspectos, en concordancia con los puntos
establecidos por el grupo de trabajo NINCDS-
ADRDA (9).

A} La demencia debe ser establecida por el

examen clinico y documentada por tests que
evaltan la funcién cognitiva en sus diversos as-
pectos, tales como el MINLMENTAL STATE EXAM
MMSE) (10) o la BLESSED DEMENTIA SCALE. Del
estudio precedente se derivara la presencia de
deficiencias en dos o mas dreas del conoci-
miento.

B) La EA es un proceso tipicamente progre-
sivo, de paulatino empeoramiento (11). Es la
pérdida de memoria quizi el dato mas precoz,
y si se presenta aislada puede ofrecer dificulta-
des su diferenciacion de los denominados «ol-
vidos benignos», propios del viejo normal. Mas
adelante, cuando la enfermedad progresa, se
hace evidente la afectacion de otras vertientes
cognitivas, tales como la orientacion, atencion,
lenguaje, calculo, praxis, ete. El proceso demen-
ciante es entonces obvio y el paciente tiene cre-
cientes dificultades para el desenvolvimiento
social y laboral. Pueden anadirse trastornos del
humor, con ansiedad o depresion, ilusiones, alu-
cinaciones, etc., que empeoran notablemen-
te la condicion del paciente, lo que COHEN
denomina acertadamente «excess disability» (o
incapacidad desproporcionada al actual distur-
bio cognitive) (11). En las etapas finales, el
enfermo se hace totalmente dependiente, incon-
tinente, desconectado, a veces erratico y otras
confinado al lecho, hasta fallecer. en los mas
de los casos por un proceso infectivo compli-
cante, neumonia, por ejemnplo (12).

C)  Un elemento interesante que ayuda a des-
cartar otros procesos que atentan contra las fun-
ciones mentales es el respeto a fa consciencia
del paciente. Recordemos que el término cons-
ciencia incluye dos componentes: uno de aper-
cibimiento o reconocimiento del yo y del
mundo en torno (cortical), y otro de vigilancia
con alternativas de vigilia y suefio (subcortical,
diencéfalo-mesencefélico); pues bien, en etapas
avanzadas, ésta y otras demencias pueden de-
teriorar gravemente la capacidad de reconoci-
miento, hasta Hlevar al enfermo a un auténtico
estado vegetativo persistente (13).

D) Aunque la EA puede afectar a una am-
plia gama de edades, entre los 40 y 90 afios
—y quiza los casos mas malignos de nuestra
experiencia han sido los mas precoces—, lo ha-



bitual es que incida en sujetos de mas de 65
afios (9).

E) La EA no posee ningun signo clinico o
paraclinico patognoménico, por lo que su diag-
nostico debe implicar obligadamente la exclu-
sion de cualquier otra causa —a veces cura-
ble— de enfermedad demenciante (9).

Asi, el examen del liquido cefalorraquideo eva-
luado por las técnicas estandar es normal (14).
Igual ocurre con el trazado electroencefalogra-
fico, que solo ofrece cuando mas cambios ines-
pecificos del tipo actividad acrecida de ondas
lentas (9). En la TAC se evidencia una atrofia
cortical —no proporcionada al trastorno cog-
nitivo— (12), que progresa desde luego con la
observacién repetida. Esta exploracion y aun
mas la RMI pueden poner de manifiesto una
lucencia especial de la substancia blanca peri-
ventricular {15), sugerente aunque no exclusi-
va, no se sabe si subsiguiente a cambios
vasculares o a desmielinizacion (16).

He aqui los estudios complementarios que se
estiman imprescindibles para excluir otros ti-
pos de demencias: (17).

1. Recuento hematoldgico completo.

2. Panel electrolitico (Na, K, Ca, Mg...).
3. Escrutinio metabdlico (glicemia, creatini-
na, NH3, aminotransferasas, perfil lipidico y
proteico, urato...) (18).

4. FEstudios de funcion tiroidea (T4, TSH).
5. Niveles plasmaticos de folato y B12.

6. Tests para sifilis y, en un contexto adecua-
do, para VIH.

7. Urnnalisis.

8. Eleetrocardiograma.

9. Radiografia de torax.

10. A menos que exista seguridad sobre la no
existencia de un proceso endocraneal expansi-
vo en marcha, la TAG parece una exploracion
perfectamente indicada. Puede en adicion
orientar sobre otras variedades de demencia
con algunas posibilidades terapéuticas, que qui-
7é no serian ostensibles sin su concurso: hidro-
céfalo normotenso con sindrome de HEYCK,
demencia multiinfarto. ..

F) Hay ciertos datos que tienen valor negati-
vo y que ¢l clinico debe tener en cuenta, ya que
su constatacion depone claramente en contra

de EA. Tales son: (9).

1. Un comienzo brusco, incluso apoplético.
2. Presencia de signos de focalidad neurolé-
gica del tipo hemiparesia, pérdidas sensitivas,
déficits visuales (hemianopsias), ataxia e incoor-
dinacién precoz, etc.

3. Un sindrome convulsivo temprano, apa-
recido muy al comienzo del proceso. No es en
cambio excepcional presenciar convulsiones en
fases finales de la enfermedad.

4. Lo mismo puede decirse acerca de los tras-
tornos de la marcha.

G)  Con propositos clasificatorios, conviene te-
ner en cuenta algunos datos adicionales:

1. Incidencia familiar, que aparece en un 5%
de los casos, en algunos con una herencia auto-
somica dominante (12).

2. Un nicio anterior a los 65 afios: EA pre-
senil, de la que ya hemos subrayado su malig-
nidad evolutiva.

3. La presencia de trisomia 21, que enfatiza
la vinculacion del ALZHEIMER familiar con es-
te cromosoma (19). Los pacientes con un sin-
drome de DOWN frecuentemente exhiben
sintomas de EA en sus 30s y tienen en el cere-
bro amiloide y otros cambios patologicos idén-
ticos a los de la EA mas clasica (20).

4. Debe ademas constatarse la coexistencia
de otros procesos neurologicos relevantes, por
ejemplo, enfermedad de PARKINSON. El com-
plejo PARKINSON-demencia es una realidad chi-
nica comprobada en la practica diaria (21),
bien que no pocos piensan que entonces el ti-
po de demencia es mas subcortical que corti-
cal o alzheimeriano propiamente dicho (22).
5. Constatacion de ciertos isotipos de apoli-
poproteina E (ApoE4).

Al término de nuestra encuesta clinica y para-
clinica habremos conseguido un diagnostico, si
se cumplen las especificaciones propuestas, de
«EA probable». Para alcanzar el escalon diag-
néstico de «EA definida» es necesario anadir
los argumentos histopatologicos caracteristicos,
a través de la biopsia del tejido cerebral o por
¢l estudio necréptico. Esos datos patologicos in-
cluyen: (23-24-12).

— ‘maranas neurofibrilares;

— placas seniles;



— angiopatia amiloide;

— degeneracion granulovacuolar;

— cuerpos de HIRANO y LEWY,

Que en gracia a la brevedad y por rebasar nues-
tro proposito eludimos comentar.

De estas consideraciones podria inferirse que
carecemos de seguridad diagnéstica en la EA.
Sin embargo, estudios recientes de TIERNEY et
al. (25). JOACHIM et al. (26), y MORRIS et al.
(27) han demostrado que los diagnosticos de
EA probable sobre bases clinicas se confirman
luego histopatolégicamente en el 80 a 100%
de los casos. Los criterios diagnosticos comen-
tados, derivados de consenso obtenido por el
grupo de trabajo NINCDS-ADRDA segun se indi-
o, parecen pues solidos, salvo quiza en fases
muy precoces de la afeccion.

Plan de tratamiento

Al iniciar el examen de la terapia en la EA, re-
sulta conveniente adelantar algunas precisiones
a su respecto: (11).

1. Enel momento actual no existe cura para
la EA, y el deterioro que implica no puede ser
prevenido ni detenido, prosiguiendo su avan-
ce inexorable pese a todos los esfuerzos.

2. Con todo, hay que senalar rotundamente
la utilidad de los recursos terapéuticos actuales
a nuestro alcance, ya que pueden aliviar sinto-
mas y menguar sufrimientos, obtener el mayor
rendimiento a las potencialidades restantes y
mejorar la insereion social del paciente, cola-
borando en suma a una vida lo mas digna
posible.

3. Elmanejo del paciente con EA no puede
ser uniforme, monotono; como que la enferme-
dad es cambiante entre distintos sujetos y tam-
bién se modifica considerablemente en un
mismo individuo a lo largo de la evolucién,
nuestros tratamientos deben atemperarse a la
situacion creada en cada momento.

4. Un tratamiento adecuado para este tipo de
demencia no debe mirar solamente al pacien-
te, sino también a su entorno (familiar muy
principalmente) para modificarlo en la forma
mas favorable.

5. El manejo de la EA no solamente recurre

a la farmacoterapia, sino que ademas, y en un
grado ciertamente influyente, ha de utilizar pro-
cederes conductuales y ambientales en benefi-
cio del paciente.

Con estas ideas en mente, vamos ahora a alu-
dir a tres apartados en la terapia de la EA:
— terapia de los sintomas primarios de la de-
mencia;

— terapia de los sintomas secundarios;

— ¢ intervenciones en la conducta y ambiente.

A)  Tratamiento de los sintomas primarios

Se dirige a modificar en la forma mas efectiva
posible el deterioro cognitivo que caracteriza
a la demencia, en particular los problemas de
memoria y funcién intelectiva.

En el cerebro del sujeto con EA se producen
varios déficits de neurotransmisores, siendo la
alteracion mas conspicua la que se refiere al de-
caimiento del sistema colinérgico, que se tra-
duce por un marcado descenso en la actividad
de la colin-aciltransferasa en las neuronas co-
rrespondientes (28). Se sabe ademads que los far-
macos que inhiben la funcion colinérgica central
inducen reducciones en la funcion mnésica
(DRACHMAN) (29). Todo ello ha dado paso a
un enfoque terapéutico en la EA que intenta
compensar la pérdida de neuronas colinérgicas
centrales mediante el uso de mhibidores de la
acetil-colinesterasa.

El esfuerzo maés serio en este sentido ha sido
el desplegado con la aparicion del clorhidrato
de 1-2-3-4-tetrahidro-9-acridinamina o tacrina
(30), ya comercializada en USA con el suge-
rente nombre de Cognex. Hay que decir que
los informes referentes a resultados obtenidos
en diversos ensayos realizados con tacrina no
han sido ciertamente concordantes, y que a la
experiencia de SUMMERS et al. (31) en 1986
bastante favorable han sucedido luego las mas
negativas de grupos franceses (CHATELLIER et
al) (32) y canadienses (GAUTHIER et al.) (33).
Vamos a referirnos aqui a los resultados mas
recientes, correspondientes al TACRINE COLLA-
BORATIVE STUDY GROUP estadounidense, enca-
bezado por DAVIS (1992) (34).

En un estudio doble ciego precedido de una
fase cruzada para determinar respuesta y una



etapa intermedia de lavado, la comparacion de
tacrina en dosis de 40 o de 80 mg con placebo
resulta favorable al farmaco activo cuando se
computan los resultados en la ALZHEIMER'S DI-
SEASE ASSESSMENT SCALE (ADAS) (35), de ma-
nera que permite calcular que un deterioro
previsto de 7 puntos en un afio puede reducir-
se en 3 puntos, es decir, como si s¢ consiguiese
una ganancia de 5 meses en performance.
Los mismos investigadores moderan cualquier
entusiasmo al senalar estas matizaciones:

— que la experiencia se hizo en pacientes con
una demencia de grado ligero a moderado y,
por tanto, sus resultados no pueden sin mas ex-
trapolarse a otros grupos de sujetos con mayor
deterioro cognitivo;

— que la duracion del tratamiento activo fue
corta (6 semanas), lo que no permite substan-
ciar sin mas cual sera el grado de respuesta a
plazo mucho mas largo;

— que incluso la mejoria debe expresarse pa-
ra que sea significativa en términos de «score»
en determinadas escalas, siendo en cambio me-
nos convincentes los resultados del examen neu-
ropsicolégico global;

— y que la tolerancia a la tacrina no es de-
masiado buena: el efecto adverso mas comun
es digestivo (nduseas y vomito), si bien la cefa-
lea también es frecuente; sobre todo, puede re-
sultar llamativo el alza de GPT, que obliga a
veces a la reduccion posologica (valores entre
3y 5 veces superiores al normal) e incluso a
la suspension temporal o definitiva (por enci-
ma de esos limites).

Con posterioridad a esta aportacién, otras han
concluido en el mismo sentido, por lo que las
resumiremos sucintamente.

También en 1992, FARLOW et al., con el TA-
CRINE STUDY GROUP (36), confirman una dife-
rencia estadisticamente significativa a las 12
semanas en el grupo tratado con tacrina tanto
en la escala cognitiva (ADAS) como en la eva-
luacion clinica global e impresién subjetiva del
cuidador; las dosis deben ser mayores de 40
mg al dia.

Hay dos estudios escandinavos en 1993 (37,
38), de los que uno indica mejores resultados
en pacientes con favorable respuesta electroen-

cefalografica (aumento de ondas alfa y del co-
clente alfa/theta) y en ciertos neuromediadores
o metabolitos en l.c.r. (alza de somatostatina,
ac. homovanilico y 5-HIAA).
En 1994, KNAPP et al. (39) publican su proto-
colo 670-61 confirmatorio de diferencias a fa-
vor de tacrina después de 30 semanas de
estudio, aunque comprobando que no todos los
tratados se benefician de la medicacion. Este
ensayo y los de los grupos de TACRINA anterior-
mente comentados inclinaron a la FDA a la co-
mercializacion del farmaco.
De acuerdo con ROYUELA y MACIAS (40), po-
demos concluir:
— sdlo una parte de los enfermos de EA res-
ponden a tacrina: probablemente, los que
muestran cambios eléctricos y bioquimicos ya
senalados, aunque estas constataciones no pue-
dan aplicarse generalizadamente y haya de re-
currirse al seguimiento cognitivo;
— no se influyen las alteraciones comporta-
mentales;
— se ignora la eficacia de tacrina a largo pla-
zo y la duracion de su efecto beneficioso;
— no sabemos del resultado en las formas mas
severas de EA;
— no cabe su aplicacién profilactica habida
cuenta la hepatotoxicidad, que por lo mismo
obliga a una engorrosa vigilancia semanal de
aminotransferasas.
De todo ello se infiere que la tetrahidroaminoa-
cridina esta lejos del tratamiento ideal, desea-
ble para combatir EA (41). En todo caso, con
ser muy interesante la hipétesis colinérgica, no
llena todas las expectativas; sabemos hoy que
existen por ejemplo notables carencias en so-
matostatina o catecolaminas. Eso explica que
la investigacion farmacologica en la EA se en-
cuentre en pleno desarrollo; como muestra de
ello, ofrecemos el siguiente resumen de MILLER
(42) algo modificado:
— intensificadores colinérgicos:

DuP - 996

HP - 029 (Velnacrina)
— antagomstas del calcio:

Nimodipino
— nootropicos:

Acetil-carnitina



Idebenona
— IECA:

Captopril

Guanfacina

SQ - 29852
— Antagonistas de la serotonina:

Zacoprida
— Antioxidantes:

Tocoferol.
El mesilato de dihidroergotoxina (Hydergina),
que en un momento desperto esperanzas, de-
mostré mas tarde su ineficacia (42).

B)  Tratamiento de los sintomas secundarios

Ademas de una pérdida cognitiva concreta, el
paciente con EA presenta una serie de sinto-
mas secundarios o concomitantes tales como
depresion, delusiones, agitacion, vagabundeo,
trastornos del suefio, gritos y gemidos, agresi-
vidad e incontinencia, todos los cuales empeo-
ran marcadamente el cuadro, creando ese
«exceso de incapacidad» de que habla COHEN
(11). El ponderar todos estos sintomas y some-
terlos a tratamiento resulta desde luego mas re-
munerativo que la propia terapia primaria
precedentemente comentada; en eso reside su
importancia.

El arsenal terapéutico a nuestro alcance,
incluye:

1. Neurolépticos

Representan la principal ayuda en los pacien-
tes con EA que exhiben una conducta agitada
(agitacién psicomotriz), siendo ademas benefi-
ciosos frente a delusiones y alucinaciones (43).
Tenemos personal y favorable experiencia con
haloperidol y thioridazina, resultando igualmen-
te efectiva la trifluoperazina. Hay que prestar
atencion a los efectos colaterales que compor-
tan (hipotension, extrapiramidalismo, acciones
anticolinérgicas), si bien suelen ser escasos a las
dosis reducidas que en estos pacientes se usan.

2. Benzodiacepinas

Son aptas en los sujetos con EA que muestran
b ey 9

marcada inquietud aunque no estén claramente

agitados; reducen la ansiedad (44). Se emplean

las diacepinas de accion corta (oxacepan, lo-
racepan, alprazolan) sin metabolitos activos, y
debe tenerse en cuenta su capacidad para
aumentar confusion y amnesia.

El ansiolitico no benzodiacepinico buspirona ha
evidenciado en este campo moderada eficacia,
aunque menor poder adictivo (45).

a oy

Uil para el tratamiento de sujetos con conduc-
tas agresivas (46), en dosis ampliamente varia-
bles entre 80 y 520 mg. Obvio es senalar el haz
de efectos secundarios que comporta; a los méas
conocidos como hipotensidn, bradicardia, bro-
cospasmo, enfriamiento de extremidades, etc.,
hay que subrayar aqui la posibilidad de que in-
duzca o empeore la depresién, alucinaciones
y desorientacion.

4. Antidepresivos

De vez en cuando, un anciano aparentemente
demeﬂciad(} nos SOI'pI‘eHde gratamente €on una
curacion casi «milagrosa» al aplicarle un anti-
depresivo: y es que la depresion «desconecta
al paciente del mundo que le rodea». Mas fre-
cuente es que un estado depresivo reaccional
se sume a la EA y la deteriore en mayor o me-
nor grado. El recuerdo a los tri o tetraciclicos
(47) (doxepin, maprotilina: jojo a las alucina-
ciones!), serotoninérgicos (trazodona, fluoxeti-
na) e incluso algun IMAO (deprenil) cobra
entonces el rango de medicacién de primera
linea.

C)  Intervenciones no farmacoldgicas en la EA

La terapia conductual y correctora del ambiente
en torno al paciente resulta imprescindible en
cualquier enfermo afecto por este tipo de de-
mencia, haciéndose cada vez mds compleja
conforme el proceso avanza.

1. Terapia conductual

Podemos considerar, entre otros, los siguientes
extremos:

a)  Ejercicios de entrenamiento de la memo-
ria (48), bien que sus resultados no hayan sido
totalmente conclusivos. En cualquier caso, ta-
les ejercicios deben emplearse con cuidado, ya



que pueden acarrear frustraciones y estados de-
presivos secundarios.

b) Un catalogo de normas para luchar con-
tra las deficiencias cognitivas (11), eludiéndo-
las en lo posible: disposiciones para tomar con
puntualidad los medicamentos, conductas pa-
ra evitar la incontinencia (que frecuentemente
implica olvidos), fonos que recuerdan al pacien-
te oportunamente los actos de la vida diaria...
¢) Estudio-balance de la situacién psiquica
(49), que nos va a demostrar, junto a los de-
fectos cognitivos, alteraciones emocionales, per-
turbaciones en el pensamiento, trastornos
vegetativos (apetito, suefio) ...todos los cuales
han de ser corregidos hasta donde sea posible
mediante medicacion, psicoterapia o cambios
de conducta, las potencialidades reales que atin
restan en el enfermo, tales capacidad de ejecu-
cion de tareas, de resolucion de problemas y
de desenvolvimiento social; porque nuestros es-
fuerzos van a ir justamente dirigidos a prodigar
al paciente en estas facetas, que pretendemos
asi conservar el méaximo tiempo posible, a la
vez que con esa actividad util creamos satis-
faccidn y afirmamos su propia personalidad.
Puede, a la conclusion de este estudio-balance,
llegarse a concretar un planning que especifi-
que con detalle ]a lista de actos de la vida dia-
ria que el enfermo va a realizar y su forma de
hacerlo, con referencia a aseo personal, alimen-
tacion, actividades ludicas, etc. (50).

2. Intervencion sobre el ambiente

También comprende diversos aspectos de
acuerdo con el grado de deterioro del sujeto con
EA; pongamos algunos ejemplos:

a) Creacién de un entorno que facilite el de-
senvolvimiento del enfermo en su hébitat ordi-
nario, sea este el medio familiar o institucional,
evitando errores, caidas o complicaciones que
inhiben su actividad espontanea.

b) Recordatorio (video, p. ¢.) de sus datos
personales y familiares, lo que va a facilitar al
enfermo sus contactos con otras personas, ¢s-
pecialmente en enfermerias o asilos.

¢) Instrucciones a la familia: en ninguna en-
fermedad mas primordialmente que en estas de-
mencias, el enfermo v sus relativos forman una

verdadera unidad, ya que el ambiente facilita-
dor y la comprensién para el enfermo solo as
se alcanzan plenamente (51).

De lo que antecede, puede inferirse que el tra-
tamiento en la EA, aunque no resolutivo, es im-
portante y complejo.

Conclusiones

De acuerdo con ALFARO (52), estimo que co-
mo consideracién final son validas las siguien-
tes conclusiones:

1. La enfermedad de Alzheimer es un pro-
blema epidemioldgico de primera magnitud,
verdadera «epidemia silenciosa», tal y como
proclaman AMADUCCI y BECK (53), que alcan-
za ya cotas notables, del orden de 110 nuevos
casos por cada 10° habitantes y ano.

2. LaEA es un proceso distinto del envejeci-
miento normal, aunque su mcidencia aumen-
ta con la edad y algunos rasgos histopatologicos
sean coincidentes. Definitivamente, se acuer-
da que el envej

imiento fisiologico no provo-
ca per se deterioro ntelectivo apreciable ni
correspondientemente mengua el consumo ce-
rebral de glucosa medido por PET (54).

3. La etiologia de la EA es desconocida. El
factor genético es de particular importancia (ca-
s0s familiares, cambios estructurales a nivel del
cromosoma 21), aunque en muchos casos de-
ben afadirse elementos ambientales desenca-
denantes de tipo toxico, infeccioso, traumatico,
ete. {55). El beta-amiloide en placas seniles y
en la vecindad de los vasos, asi como los cam-
bios en la fosforilacion de la protena Tau ane-
xa al citosqueleto neuronal, centran hoy el in-
terés de los investigadores. Es posible que exis-
tan subtipos de EA; cuyos requerimientos
terapéuticos pueden ser diferentes (56).

4. FEn la EA hay sin duda una disminucion
de la actividad colinérgica central, segin se ha
demostrado experimentalmente (28). Ello ha
dado pie a intentos terapéuticos esperanzado-
res, aunque de discreto resultado. En cualquier
caso, el defecto neurotransmisor no se limita a
acetilcolina, sino que trasciende a somatostati-
na, catecolaminas, serotonina, etc.

5. El diagnostico de EA se establece en base



a criterios clinicos. Como no existe ningun ele-
mento o dato patognoménico, es tarea inexcu-
sable descartar otros tipos de demencia,
eventualmente curables. Asi se llega al diagnds-
tico de «EA probable», que ulteriormente pue-
de elevarse a la categoria de «EA definida»
cuando existen argumentos histopatolégicos a
su favor (9).

6. No existe un tratamiento farmacologico
auténticamente eficaz, capaz de frenar la EA.
Ello no obstante, nuestra terapia es evidente-
mente util y no debe ser omitida por un crite-
rio excesivamente nihilista (57, 58).

7. Los aspectos conductuales y ambientales
ajenos a los farmacol6gicos son muy importan-
tes en el manejo del paciente con EA.

Una reflexion final

Para concluir, citamos aqui algunos parrafos ex-
traidos del importante libro de SHERWIN B. NU-
LAND, «Como morirnos», relativos a la EA:

«El diagnostico de enfermedad de Alzheimer
no ofrece ningun consuelo posible. La angus-
tia se puede mitigar con una buena asistencia,
grupos de apoyo v la proximidad de los ami-
gos y la familia, pero a fin de cuentas el pa-
ciente y las personas que ama deberan recorrer
juntos ese tortuoso y sombrio valle en el que
todo cambia para siempre. No hay dignidad
en esta clase de muerte. Es un acto arbitrario
de la naturaleza y una afrenta a la humanidad
de sus victmas. Si podemos extraer alguna lec-
ci6n, es saber que los seres humanos son capa-
ces de profesar el amor y la lealtad que
trascienden, no sélo a la degradacion fisica, si-
no también al agotamiento espiritual de anos
de pesadumbre».

J. Sillero F. de Canete, Medico Internisia
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