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RESUMEN

La enfermedad de Alzheimer (EA) constituye la patologia neurodegenerativa mas prevalente en
el mundo, suponiendo entre el 50 y el 70% de los casos de demencia. Se estima que hay un caso
nuevo de EA en el mundo cada 3 segundos.

Se caracteriza por un deterioro progresivo y persistente de funciones cerebrales superiores
como la memoria, el lenguaje, la orientacién o la percepcién espacial. Su incidencia esta en
aumento como consecuencia del envejecimiento progresivo de la poblacion mundial.

Se trata ademas de una de las causas principales de discapacidad y de dependencia, y se sitUa
en el séptimo puesto entre las causas mas frecuentes de muerte en nuestro pais. La demencia
fue declarada como una prioridad de salud publica por la OMS en el afio 2017. Por todo esto,
constituye un problema sociosanitario de primera magnitud.

No se conoce la etiopatogenia concreta, su diagndstico es clinico y su confirmacion diagnéstica
es post-mortem. Ademas, no existe tratamiento curativo hoy en dia.

Este trabajo revisa el conocimiento actual sobre la etiologia de la enfermedad, asi como de los
nuevos métodos diagndsticos y estrategias terapéuticas.

PALABRAS CLAVE: Enfermedad de Alzheimer, diagndstico, terapia, cuidados de enfermeria.

ABSTRACT

Alzheimer's disease (AD) is the most prevalent neurodegenerative pathology in the world,
accounting for between 50 and 70% of cases of dementia. It is estimated that there is a new
case in the world every 3 seconds.

It is characterized by a progressive and persistent decline of the higher brain functions such as
memory, language, orientation or spatial perception. Its incidence is increasing as a result of the
progressive ageing of the population

As the seventh leading cause of death in our country, it is also one of the most frequent causes
of disability and dependence. Furthermore dementia was declared a public health priority by
the WHO in 2017. For these reasons, this is a major social health problema.

The specific etiopathogenesis is not known, its diagnosis is clinical and its confirmation is post
mortem, and there is no curative treatment nowadays.

This work focuses on the search for hypotheses about the pathophysiology of the disease, as
well as new methods of diagnosis and therapeutic strategies.

KEYWORDS: Alzheimer disease, diagnosis, therapy, nursing care.



1. INTRODUCCION

El nombre de esta enfermedad se debe al médico aleman Alois Alzheimer (Marktbreit 1864-
Breslavia 1915), que investigd y describidé por primera vez los hallazgos patolégicos de esta
enfermedad neurodegenerativa. *?

Una vez obtenida su licenciatura en Medicina en el afio 1887, comenzd a trabajar en un hospital
de enfermos mentales en Frankfurt, donde tratd a la paciente Auguste Deter de 51 afos. Esta
paciente presentaba sintomatologia inquieta, delirante (delirio celotipico hacia su marido),
deterioro de memoria, desorientacion y alteraciones en la atencidn. Fue tras la autopsia cerebral
en 1901, cuando se evidenciaron y describieron los signos de la enfermedad. Los resultados
fueron publicados en el afio 1906. En este momento Alzheimer ya describio las diferencias entre
la demencia y el envejecimiento normal para el diagnéstico diferencial de la enfermedad. %3

Se oficializd el epénimo de dicha patologia cuatro afnos mas tarde, en 1910. El término de
“enfermedad de Alzheimer” aparece por primera vez en la 82 edicién del libro de psiquiatria de
Emil Kraepelin, director del Hospital Psiquiatrico de Munich. ¥

La enfermedad de Alzheimer se presenta como la causa de demencia mas frecuente,
suponiendo entre el 50 y el 70% de los casos diagnosticados. También existen demencias
vasculares, por cuerpos de Lewy o demencias frontotemporales, caracterizadas por un dafno
irreversible de las células cerebrales. ©

La EA es una enfermedad neurodegenerativa cuya etiopatogenia concreta es todavia
desconocida y en la que se produce la muerte de células nerviosas en determinadas regiones
cerebrales. Hay, por tanto, una atrofia cerebral, disminucidn de la masa cerebral que iria desde
los 1.300 a 1.700 gr en el adulto normal a unos 800 gr en estos pacientes, y afectacion de la
produccién de ciertos neurotransmisores.

La capacidad de hablar o de tomar decisiones son funciones cerebrales superiores que se ven
afectadas como consecuencia de la presencia de déficits funcionales en el I6bulo temporal e
hipocampo, los cuales son responsables de almacenar y recuperar nueva informacion,
manifestaciones propias de la demencia, que repercuten en la vida cotidiana del paciente. (*©

2. METODOLOGIA

Se ha llevado a cabo una revisidn bibliografica recopilando articulos cientificos de diferentes
Bases de Datos: Medline/Pubmed, Cochrane, Google Académico y Dialnet.

Se han revisado publicaciones nacionales e internacionales de los ultimos 5 afos, aunque algun
articulo hace referencia a estudios anteriores que también se han incorporado en la siguiente
revision.

En este trabajo y en datos, tanto estadisticos como a nivel de recursos, se ha utilizado

fundamentalmente informacidon procedente del dmbito espafiol y de la Comunidad de
Cantabria.

Como estrategia de busqueda, se han empleado los siguientes DeCS (Descriptores en Ciencias
de la Salud) situados en la columna de la izquierda. Para busquedas de articulos en inglés, se han
utilizado los MeSH (Medical Subject Headings) que se encuentran en la columna derecha.
Ademas, se ha empleado el operador Booleano “AND” para la seleccion de bibliografia.
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e “Enfermedad de Alzheimer” e “Alzheimer disease’

e “Demencia” e “Dementia”

e “Diagnéstico” e “Diagnosis”

e “Terapia” e “Therapy”

e “Tratamiento Farmacolégico e “Drug Therapy “

e “Terapia cognitiva” e “Cognitive Therapy”
e “Cuidados de Enfermeria” e  “Nursing Care”

Se realizé una seleccidn en base a articulos que fueran de los ultimos 5 afios, revisiones
(“Review”), estudios en humanos, disponibles en linea (“Free Full Text”) y escritos en inglés o
espafnol. Finalmente, se excluyeron aquellos articulos no relevantes para desarrollar el siguiente
trabajo. (Fig.1)

Con los términos de busqueda descritos
y las palabras clave se han obtenido:

103:.299 1.652
articulos articulos
Ultimos 5 afios  ———» 76:381 5 — 36
v excluidos Inglefyl v excluidos
espano
26.:1-)18 P 1.616
articulos articulos
. 21.766
Review e 1.469
. e
excluidos No relevantes ! excluidos
5‘1‘52 147
articulos articulos
Humans — 751 i - /8
' excluidos Incluidos en excluidos
2.401 la revision v
articulos 69
articulos
Free Full text
2.749
excluidos

Figura 1. Diagrama de flujo del proceso de seleccion

OBIJETIVOS:
Objetivo general:

e Hacer una revision del estado actual de los conocimientos referidos a la enfermedad de
Alzheimer.

Objetivos especificos:

e Estudiar las nuevas teorias sobre la etiologia de la EA.
e Analizar las pruebas diagndsticas.

e Describir las nuevas estrategias farmacoldgicas.

e Estudiar las nuevas terapias no farmacoldgicas.



3. DATOS EPIDEMIOLOGICOS

Aungue no son una consecuencia normal del envejecimiento, las demencias van ocupando un
lugar cada vez mas significativo durante la Gltima etapa de la vida. El aumento de la esperanza
de vida y unas bajas tasas de natalidad y mortalidad, producen un envejecimiento progresivo
de la poblaciéon, que se relaciona con el aumento de las enfermedades asociadas al
envejecimiento, entre ellas la enfermedad de Alzheimer.

Existen diferentes predicciones de los pacientes con estas patologias. El informe “World
Alzheimer Report 2018” sefiala un total de 50 millones de personas en el mundo con demencia
en el afio 2018 y prevé que la cifra se triplique (152 millones) en el afio 2050. *>7)

En Espaia en el afio 2018, segun datos del INE, se contabilizan unos 500-600.000 casos de
demencia, una cifra que predicen que alcance el millén en el afio 2050.

Como puede observarse por las cifras anteriores, la enfermedad de Alzheimer sigue una
tendencia creciente. Su incidencia presenta un crecimiento exponencial con la edad, y que es
mas acusado a partir de los 65 afios. 7%

Otro aspecto a considerar es que la prevalencia de casos es mayor en mujeres en todos los
grupos de edad. La longevidad, superior en la poblacidn femenina, y la influencia de los factores
genéticos, en parte justifican el hecho de que la proporcién de esta enfermedad en mujeres sea
notablemente mayor. ®

Se trata de una importante causa de muerte en nuestro pais, ya que la demencia se sitia como
cuarta enfermedad con mas fallecimientos y la enfermedad de Alzheimer ocupa el séptimo
puesto. ®

Segun las ultimas cifras disponibles, correspondientes al afio 2017, se encuentran un total de
424.523 defunciones en Espafia, de las cuales 15.202 (3,58%) se deben a la enfermedad de
Alzheimer. Resulta interesante destacar que de esta cifra total, 10.867 muertes
(correspondientes al 71,48%) han sido de mujeres. ®)

Con respecto a nuestra comunidad auténoma, y siguiendo la tendencia nacional, se registraron
un total de 5.958 muertes en Cantabria en el afio 2017, 201 secundarias a la EA (3,37%). De
ellas, alrededor del 70% se han producido en mujeres, manteniendo los mismos porcentajes que
a nivel estatal. Mas del 90% corresponden a poblacién mayor de 75 afios. (Fig. 2) ®
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Figura 2. Defunciones por EA en 2017 en Cantabria por rango de edad. Fuente: https://www.ine.es/
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Aungue se evidencia un crecimiento en los datos de mortalidad en la Gltima década, se certifican
solo una minoria de los casos existentes (Fig. 3). A menudo, la EA esta infradiagnosticada
resultado de la percepcién social, incluyendo al dmbito sanitario, de que se trata de un efecto
de la edad. 4
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Figura 3. Defunciones por EA en Cantabria en el periodo de 2000-2017. Fuente: https.//www.ine.es,

La esperanza de vida en Cantabria en el afio 2017 es de una media de 83,33 afios (80,34 en

hombres y 86,22 en mujeres). Se ha producido un aumento de la esperanza de vida en los

ultimos afios, ya que tan solo hace una década se encontraba en 80,99 afios de media en ambos
8)

Sexos.

Al igual que en el panorama nacional, la poblaciéon cdntabra se encuentra envejecida y se
produce un aumento constante de la poblacion mayor de 80 afios. Un detalle positivo es la
esperanza de vida con buena salud en Cantabria de 60,7 afos, que es superior a los 58,3 en
Espafia. & 10)

Esta enfermedad crénica supone un deterioro en el grado de funcionalidad de la persona, lo que
conduce a que sea una de las causas principales de discapacidad y de dependencia. Ademas, no
solo genera impacto en la salud fisica, psicosocial o econédmica de la persona afectada, sino
también de aquellos que se encargan de sus cuidados de salud. ©

En pacientes mayores de 65 afos sin demencia se diagnostican de media 2,44 patologias,
mientras que en la misma edad si padecen algun tipo de demencia, la media de patologias se
elevaa 3,69. 1

Este incremento de enfermedades conlleva un elevado consumo de farmacos, lo cual tiene
como consecuencia, en estos pacientes polimedicados, la aparicién de importantes efectos
secundarios. Se ha descrito en diversos estudios la mayor vulnerabilidad de las personas con
deterioro cognitivo a padecer efectos adversos, por ejemplo secundarios al uso de
anticolinérgicos (estrefiimiento, confusién o sequedad de boca). 1#*3)

Existe una mayor tendencia, hasta 3,6 veces mayor, a los ingresos hospitalarios, siendo sus
estancias mas prolongadas, con mayor coste y complejidad. %

Debido a lo anteriormente descrito, es destacable el impacto econémico que supone, ya que
conlleva costes directos (sanitarios o no sanitarios) e indirectos, como la pérdida de
productividad o el tiempo invertido. Estos costes econdmicos, sociales o sanitarios generados
recaen fundamentalmente en los familiares. (4


https://www.ine.es/

4. ETIOPATOGENIA

A dia de hoy no se conoce con exactitud la causa de esta enfermedad, aunque se van perfilando
diversas hipotesis acerca de su etiologia, basadas en:

1. Alteraciones sindpticas.
Algunas de las posibles hipdtesis son las relacionadas con el mal funcionamiento de la
sinapsis. Una de ellas, que constituye la alteracidn mas probable, es la hipdtesis
colinérgica, que se apoya en la relacion de la acetilcolina con la funcidn cognitiva. En
pacientes con EA se evidencia una hipofuncidn de la actividad colinérgica a nivel del
sistema nervioso central (SNC), ya que la acetilcolina se encuentra disminuida en esta
enfermedad.

Esto se debe igualmente al déficit en nimero de receptores colinérgicos, tanto
receptores muscarinicos, como nicotinicos. Otras sinapsis que es probable que tengan
alteraciones también son aquellas que utilizan neurotransmisores como la dopamina,
serotonina, norepinefrina, GABA, glutamato, somatostatina, etc. (& 13)

2. Muerte celular neuronal.
La apoptosis o muerte celular programada se produce como respuesta a determinados
estimulos. Existen alteraciones morfoldgicas y bioquimicas que conducen a la muerte
de la célula. Se trata de un proceso fisiolégico que contribuye al normal funcionamiento
del cuerpo humano y se produce por la accién de multiples mediadores.
La apoptosis puede iniciarse por dos vias: la intrinseca o la extrinseca.

La via de la apoptosis extrinseca esta basada en la activacion de receptores de muerte
inducida por ligando. Una vez que el ligando se une al receptor, se desencadenan
multiples reacciones que inician el proceso de muerte celular programada. (*> 16

De estos ligandos, el factor de necrosis tumoral TNF-a es la citoquina mas estudiada y
uno de los principales inductores de la apoptosis. Pero también desarrolla funciones de
sefializacion en el SNC, desarrollo cerebral, plasticidad, ritmo circadiano, etc. Induce la
activacidn de células gliales y macréfagos, que producen neurotoxinas y estd implicado
en el inicio del proceso de muerte de neuronas y oligodendrocitos. De ahi que se estudie
su relacién con enfermedades como la EA. (15 16:17)

3. Acumulacidon de metales.

Los metales son importantes para varias funciones bioldgicas, pero también pueden
causar dafios en el ADN y favorecer la apoptosis, anteriormente descrita. Las teorias que
estudian el papel de los metales en las enfermedades neurodegenerativas estdn siendo
mas exploradas por el aumento de la exposicidn a la contaminacion industrial o quimica
gue existe hoy en dia.

Varios estudios in vitro y con animales, afirman que el mercurio o el aluminio pueden
actuar como elementos favorecedores de neurodegeneracién. El plomo, el hierro y el
cobre favorecen el estrés oxidativo, y por lo tanto estan relacionados con déficits en el
rendimiento cognitivo. Otros metales, por el contrario, son protectores frente al mismo,
como ocurre con el selenio. Este metal participa en la defensa del estrés oxidativo al
formar parte activa de un grupo de antioxidantes.

Diferentes metales como el arsénico, magnesio, niquel, zinc, cromo o cadmio estdn
siendo estudiados. Los resultados obtenidos en estos estudios no son concluyentes y no



a)

existe suficiente evidencia para apoyar la relacidn entre la exposicion a estos metales y
enfermedades neurodegenerativas, como el Alzheimer. (8

4. Modificaciones proteicas

De todas las proteinas que pueden participar en el desarrollo de la EA, existe un
consenso cientifico basado concretamente en dos proteinas cerebrales implicadas en la
enfermedad. 4> 19

La primera de ellas, que actua desde el medio extracelular, es la proteina beta-amiloide
(BA), que se acumula formando unas placas extracelulares, denominadas placas seniles
(PS). Estas placas configuran uniones interneuronales que llegan a interrumpir la funcion
celular. También se encuentran en menor medida en cerebros de personas que no
presentan déficit cognitivo. > & 1°)

En segundo lugar y actuando desde el medio intracelular, se objetiva la acumulacién de
formas hiperfosforiladas de proteina TAU. En este caso se forman unos ovillos
neurofibrilares (ONF) intraneuronales que bloquean los sistemas de transporte
neuronal. (Fig. 4) *:1°)

Figura 4. Ovillos neurofibrilares. (Margaret Grunnet. Connecticut University)

PROTEINA BETA AMILOIDE.

La hipdtesis de la cascada amiloide, basada en la acumulacidn de proteina amiloide en la EA, es
la mas aceptada. Constituye el modelo dominante de la patogénesis de la enfermedad.

La BA es un polipéptido que se produce por el catabolismo de una proteina transmembrana, la
Proteina Precursora de Amiloide (PPA), que se encuentra en neuronas, astrocitos,
oligodendrocitos y células gliales. La PPA tiene funciones fisiolégicas como la sefializacion
celular, el crecimiento de neuritas, la plasticidad sinaptica o la transduccidn de sefales, y es
codificada por un gen situado en el cromosoma 21. (4 17,20.21)

Existe una relacién entre el Sindrome de Down y la EA fundamentada en la presencia de
alteraciones patoldgicas especificas en los cerebros de individuos con trisomia 21. Se encuentran
depdsitos BA y ONF a partir de cierta edad, asi como la sobreexpresion del gen de la PPA 'y de
sus productos. Esto es debido a la localizacién de la PPA en el cromosoma 21 y a la existencia,
en estas personas, de 3 copias del gen en vez de dos. +2%22)

Esta PPA es fragmentada por las enzimas a, B y y-secretasas (Fig. 5). En condiciones fisioldgicas,
cuando la secretasa o realiza esta funcidn catalitica, los productos peptidicos que se generan no
son toxicos, y tienen la funcién de regular la excitabilidad neuronal, plasticidad sindptica y
memoria, entre otras funciones.

Mientras que en una situacién neuropatoldgica, actian las secretasas B. (¢ 17)
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Figura 5. Cascada amiloide. Modificado de:
https://www.fesemi.org/sites/default/files/documentos/ponencias/xxxii-congreso-semi/121-%20Sanchez-Valle.pdf

La B-secretasa 1 (BACE1) escinde en primer lugar la PPA por el extremo N-terminal, originando
dos péptidos: el sSPPAB y el fragmento C-terminal de 99 aminoacidos (C-99) que posteriormente

sera escindido por la y-secretasa.

El complejo enzimético de la y-secretasa estd compuesto por cuatro componentes (Fig.6): 417

e El componente central de la y-secretasa es la Presenilina (PSEN). Se encarga de formar
el centro activo del complejo enzimatico e interviene en la actividad proteolitica que
conduce a la formacién de BA.

e Un segundo componente seria Pen-2, que se une a la subunidad de la presenilina y su
funcién estd relacionada con la maduracién autocatalitica y protedlisis.

e Como tercer componente, la Nicastrina desempefia la funcidon de reclutamiento de
sustrato para la actividad de todo el complejo.

e Aph-1 permite el ensamblaje de todos los anteriores componentes del complejo. 2% 23

Figura 6. Complejo enzimdtico de la y-secretasa (DeLano, WL. 2002) Fuente: www.pymol.org

La y-secretasa escinde el extremo C-terminal, obteniendo esta ultima los fragmentos AICD y
BAso.a2, que permanecen en el espacio extracelular. Estos ultimos productos obtenidos son
péptidos de entre 40 y 42 aminodacidos, en funcidn del punto en el que la y-secretasa secciona
la cadena protéica. 517


https://www.fesemi.org/sites/default/files/documentos/ponencias/xxxii-congreso-semi/121-%20Sanchez-Valle.pdf
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De estos ultimos fragmentos, se observa que presentan una neurotoxicidad mucho mayor que
los anteriores. Y si se comparan uno con otro, el péptido BAs es el mas abundante, pero el BAs
es el mas neurotdxico y el principal componente de las PS.

Este péptido se pliega facilitando asi la posterior agregacién y dando lugar a dimeros, oligdmeros
y, por ultimo, fibrillas. Es decir, en primer lugar se forman oligémeros solubles, que luego se
polimerizan en fibrillas insolubles de amiloide y establecen depésitos de tipo placa. (7212224

La aparicidn de estas PS interfiere con funciones como la plasticidad neuronal, el metabolismo
energético y de la glucosa, asi como el funcionamiento de la sinapsis.

Posteriormente tiene lugar una respuesta glial, activacién astrocitica y de la microglia favorecida
por el BA. Se liberan citocinas y otros componentes, lo que produce una respuesta inflamatoria
que interfiere ain mas en la funcién neuronal. *-24

PROTEINA TAU.

Las proteinas Tau forman un grupo denominado proteinas asociadas a microtubulos
(“Microtubule Associated Protein”, cuyas siglas en inglés son MAP), que durante el transporte
celular actian estabilizando los microtubulos. Su funcidon depende de varias modificaciones
postraduccionales como son la acetilacién, glicacién, metilacion o fosforilacion, entre otras.

La fosforilaciéon de Tau estd regulada por varias quinasas y fosfatasas. Entre estas, destaca el

papel de la Glucégeno Sintasa Quinasa 3 (GSK3-B), altamente expresada en el tejido cerebral. ®
25)

Esta implicada en el metabolismo del glucégeno, pero también participa en funciones como el
control de la morfogénesis, la polaridad axonal, la sinaptogénesis, expresién genética, el ciclo
celular o la apoptosis. Asimismo interviene en funciones como la hiperfosforilacion de la
proteina Tau, lo que conduce en ultimo extremo a la aparicidon de uno de los signos clasicos de
la enfermedad como son los ONF, que se acumulan en las terminaciones sindpticas y en los
cuerpos neuronales, (2125 26,27, 28)

Como consecuencia de la pérdida de flexibilidad que sufre la proteina al ser fosforilada, se
produce un cambio conformacional y la Tau adopta una estructura que favorece el ensamblaje.

La capacidad de Tau para estabilizar los microtubulos va a verse disminuida, lo que produce una
alteracion patolégica de la estructura y funcidn del citoesqueleto. Esta acumulacién de material
fibroso en el interior de las neuronas supone un obstaculo directo en funciones como el
trasporte axonal, que se ve comprometido y que conduce finalmente a una disfuncion sindptica.

Se trata de compuestos tan insolubles y complejos de degradar que tras la muerte neuronal,
permanecen “como el vestigio o esqueleto de aquella.” (&7 20,22,29)

Ademas es destacable el hecho de que la exposicidon neuronal de BA incrementa la funcién de
CSK3-B. Es decir, se produce una retroalimentacién positiva entre los dos procesos. (2> 26:27.28)

La polimerizacidn y agregacion de esta proteina puede verse favorecida por metales como el
hierro y el aluminio, constituyendo asi un punto de unién entre las diferentes hipétesis. 2%



c) ApoE-€4

La Apolipoproteina E (ApoE) es una proteina de unidn a lipidos que tiene funciones relacionadas
con la remodelaciéon de dendritas, desmielinizacién axonal o implicacion en fendmenos de
plasticidad sinaptica. Esta relacionada tanto con el péptido BA como con la proteina Tau.

Se expresa como 3 isoformas (ApoE-€2, ApoE-£3 y ApoE-€4) codificadas por 3 variantes o alelos
del gen ApoE denominados €2, €3, and €4.

Las isoformas difieren en los aminoacidos de las posiciones 112 y 158, y estas diferencias
estructurales se traducen en cambios funcionales. De manera que, las isoformas ApoE-€3 y €2
contribuyen a la reduccion de los niveles de BA, mientras que la ApoE-€4, que presenta dos
residuos de Arginina: Argl12 y Argl58, estimula la hiperfosforilacion de Tau.

Existe mayor riesgo de desarrollar EA en aquellos individuos con 1 o 2 alelos €4 en el gen de la
ApoE, especialmente con la enfermedad de comienzo tardio. Aunque la razén de esta asociacion
no esta clara, la literatura apunta a que esta isoforma, es mas susceptible a la protedlisis, y que
los productos de escision generados son perjudiciales para la reparacion neuronal. Afecta al
procesamiento de BA, incrementando su depdsito en el cerebro. (4 21:30.31,32)

5) ESTRES OXIDATIVO

El oxigeno es un elemento fundamental para la vida, y a pesar de que la mayoria del O, inhalado
se emplea para la oxidacion de nutrientes, una pequena proporcion (menor al 2%) es convertida
en especies reactivas de oxigeno (ROS).

La teoria del estrés oxidativo se basa en la accién de las ROS, que traen consigo una serie de
acciones degenerativas e inflamatorias.

Existen unos mecanismos homeostdticos que mantienen en equilibrio los sistemas corporales.
Sin embargo, una descompensacion entre la produccion de ROS y la defensa antioxidante celular
produce estrés oxidativo, que se relaciona con enfermedades como la diabetes, el cdncer o EA.

Las ROS, entre otros efectos, causan un dafio oxidativo irreversible al ADN que altera la
expresion genética. Hay que tener en cuenta, ademds, que la eficiencia en la reparacién del ADN
se ve reducida a medida que avanza la edad.

Estd comunmente aceptado, y cada vez dispone de mayor evidencia, el hecho de que las ROS
participan en el desarrollo de enfermedades, como las enfermedades neurodegenerativas, y del
envejecimiento.

Entre todos los mecanismos implicados en la EA, la disfuncidon mitocondrial y el incremento de
la apoptosis, junto con un estado pobre antioxidante, son los mas prometedores. 3

6) AGENTES INFECCIOSOS

En las ultimas décadas, han surgido nuevas hipdtesis que proponen que las infecciones por
patdgenos, ya sean virus, hongos o bacterias, podrian estar asociadas con enfermedades
neurodegenerativas, como la EA y la enfermedad de Parkinson. (Tabla 1)
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BACTERIAS

VIRUS

- Borrelia burgdorferi: tiene
efecto sobre la inflamacion
intracelular neuronal,
fosforilacién anormal de Tau
0 acumulacion BA.

- Chlamydia pneumonia: es
el mas plausible de los
patégenos bacterianos
relacionados con la EA,
aunque es complejo
establecer la asociacién.

- Treponema pallidum:
puede causar atrofia cortical
y caracteristicas bioldgicas y
patoldgicas de la EA. ¢7

- Virus del Herpes Simple 1 (VHS1) puede producir cambios
celulares como la formacién de Tau y placas de BA. Ademas se
observa que el dafio en el tejido cerebral en la EA incluye las
mismas areas en las que se produce la inflamacién cerebral
como consecuencia del VHS1.

- El Virus de la Hepatitis C causa neurotoxicidad a nivel
sistémico, neurotoxicidad directa una vez esta presente en el
cerebro e inflamacion cerebral.

- El VIH atraviesa la barrera hematoencefalica (BHE) y puede
penetrar en el cerebro. Los efectos de esta infeccion producen
la disfuncién neuronal y generan factores de liberacién de la
microglia que inducen neurotoxicidad, como citoquinas y ROS.
Esta neurotoxicidad esta asociada con deterioro motor,
sensorial y cognitivo. Puede verse aumentada la produccion de
BA también por el aumento de la actividad de la BACE],

secretasa que, se ha confirmado recientemente, esta
aumentada en los pacientes VIH+.333%

- Otros virus que pueden estar implicados son: Citomegalovirus
(CMV), VHS2, Virus del herpes humano (HHV-6 y HHV-7), Virus
de Epstein-Barr (EBV) o el Virus Varicela Zster (VVZ). 3% 3%36:37)

Tabla 1. Patdgenos que pueden estar relacionados con la EA.

Puede tratarse de patdgenos bacterianos o viricos que penetran en el cerebro y causan una
infeccidn latente y persistente. Incluso, la infeccidon fungica se asocia con la inflamacién y
algunos autores afirman que podria detectarse en el liquido cefalorraquideo (LCR) en pacientes
con EA. (3435,36,37)

Esta hipodtesis infecciosa ha sido postulada reiteradamente en las ultimas tres décadas. Se ha
estudiado el papel de diversos virus, bacterias y otros patégenos, como vias causantes de la
enfermedad de Alzheimer. Sin embargo, estas asociaciones entre los patégenos y las
enfermedades neurodegenerativas estan todavia en una fase temprana de estudio. Aunque no
estd demostrado que causen la enfermedad, pueden jugar un papel en su desarrollo y estar
vinculados con aspectos genéticos y neuropatoldgicos de la EA. (3435 37)

7) NUEVAS HIPOTESIS

Estan proponiéndose nuevas hipdtesis como la relacionada con la alteracién de la actividad de
las mitocondrias, la hipdtesis de la neuroinflamacidn, o la hipdtesis sobre el papel del colesterol
y la insulina en el desarrollo de EA. *”)

La teoria inflamatoria es una de las hipétesis propuestas mas importantes en el desarrollo de la
EA. Explica la activacidn de vias moleculares y neurodegeneracién, como consecuencia de una
inflamacidn progresiva. Actia un amplio grupo de mediadores como las citoquinas, Tau,
prostaglandinas, radicales libres, BA o proteinas del complemento que se han descrito y
objetivado en el sitio de las lesiones corticales en la EA. Esto puede conducir a la produccién de
BA adicional. &7
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2.

5. FACTORES DE RIESGO Y PROTECTORES

La enfermedad de Alzheimer no tiene causas especificas conocidas, pero si se pueden distinguir
factores de riesgo, relacionados con el desarrollo de la enfermedad, y que aumentan la
posibilidad de padecerla; o bien por el contrario, factores protectores. Podemos clasificar los
factores de riesgo en aquellos que no se pueden modificar y los modificables. (*-38)

Entre los factores de riesgo no modificables se encuentran: (38

La edad como el factor de riesgo no genético mas importante para el desarrollo de la EA.
Podria estar relacionado con factores como los cambios en las células nerviosas, cambios en
el sistema inmune o alteraciones vasculares, entre otras. (3839

Sexo femenino. Existen estudios que exploran el papel de los estrégenos como
neuroprotectores, inhibiendo la protedlisis de la PPA y disminuyendo la produccion de BA.
Las hormonas sexuales favorecen el funcionamiento neuronal y protegen de la apoptosis. A
medida que las concentraciones de estas hormonas disminuyen con la edad, va aumentando
el riesgo de desarrollar EA. 49

Factores genéticos. Existen factores genéticos de riesgo relacionados con formas genéticas
de la EA y con formas esporddicas (tardias). La mayoria de los casos se deben a multiples
factores, tanto genéticos como ambientales. Unicamente entre el 1-6% son debidos a causas
monogenéticas.

Pueden producirse mutaciones de los genes de la presenilina: PSEN-1 (en el cromosoma 14)
y PSEN-2 (cromosoma 1) que forman parte del complejo y-secretasa. Estan implicadas en la
actividad catalitica y, por lo tanto, generan una mayor cantidad de péptido B-amiloide.

Sin embargo, el factor genético mds importante en la EA es la presencia del gen ApoE-€4 de
la Apolipoproteina E. Este gen se encuentra en el cromosoma 19 y su alelo €4 es un factor
importante de riesgo.

En los Ultimos afios se ha producido una auténtica revolucion en el estudio genético de esta
enfermedad. Se han comenzado a investigar otros factores genéticos que pueden guardar
relacidn con la EA. Algunos de ellos son el gen CLU que codifica para la apolipoproteina |
(APQJ), el gen PICALM y CR1 u otros relacionados con el procesamiento de la Tau, como la
GSK3-B, DYRK1A... (4521 28,31,41,42)

En la lista de los factores de riesgo modificables estan: (*-3%)

Nivel bajo de educacién (escolaridad). Se trata de un factor relacionado en debate. Se esta
intentando correlacionar el nivel educativo con la estructura cerebral, vascularizacién v,
consecuentemente, con la creacion de reserva cognitiva.

Como resultado de algunos estudios, se ha encontrado una disminucién de la reserva
funcional en personas con bajo nivel educativo con respecto a los cerebros de personas con
nivel educativo elevado, las cuales presentan un aumento de la densidad sinaptica. (4> 43

Factores de riesgo cardiovasculares, como la hipertensién arterial (HTA) o el ictus son cada
vez mas significativos como factores de riesgo para la EA. Aunque la relacién entre la EAy
los factores que se van a describir a continuacién adn no esta clara. *4?
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Las evidencias sugieren que niveles elevados de colesterol total estan asociados con la EA.
Esto puede producirse porque actua sobre la integridad vascular de la BHE y favorece que
se extravasen proteinas del tejido cerebral. Esto genera dafio celular, disminucién de la
funcién sindptica, apoptosis y aumento de BA que causa deterioro cognitivo. %42

- Tabaquismo. El habito tabaquico es un conocido factor de riesgo cardiovascular, por ello
también existe evidencia de acrecentar la probabilidad de padecer EA. Tiene una relacion
dosis-respuesta de manera que a mayor consumo de tabaco, mas riesgo existe de EA.

Algunas teorias apuntan a su relacion con el estrés oxidativo y la inflamacién, que juegan un
papel importante en la EA. Otras justifican esa influencia por la relacidn con el metabolismo
colinérgico.

Algunos autores estudian la posibilidad biolégicamente plausible de que el habito tabaquico
proteja frente a la enfermedad. Esta hipdtesis se fundamenta en el papel de un componente
del tabaco, la nicotina, que estimularia los receptores nicotinicos de acetilcoling,
contrarrestando la pérdida de funcién en la EA. (13031, 42,43,44,45)

- La diabetes (DM) es una enfermedad metabdlica que puede cursar con hiperglucemia,
alteraciones vasculares o aumento del estrés oxidativo, factores todos ellos contribuyentes
a la aparicion de la EA.

Lainsulina cruza la BHE y a nivel cerebral es degradada por una enzima, enzima degradadora
de insulina (IDE), que también degrada el BA. La presencia de altas cantidades de insulina
hace que, como el sustrato preferente sea la insulina (tiene mayor afinidad), el BA no se
degrada y aumenten las concentraciones cerebrales del mismo. (3% 3% 42,46,47)

Un trauma craneal grave constituye un factor de riesgo probable. Podria producirse un dano
a nivel de la BHE. Tras un trauma cerebral, los depdsitos BAy la proteina Tau ven aumentada
su concentracidn en el cerebro. Se produce también elevacién de los niveles de BA en el LCR
y aumenta la produccién de PPA. (3031)

Se han descrito factores protectores, que han sido empleados como mecanismos para la
prevencion de la enfermedad. Terapias como cambios en el estilo de vida, o actuacion ante los
factores de riesgo cardiovascular resultan prometedoras. 4

Examinando publicaciones de hace mas de cinco afios se observa que practicamente no se
mencionaba la prevencién. La relacidn entre el estilo de vida y la EA no estaba aun clara. No
obstante, se estima que alrededor de un tercio de los casos de EA, estan relacionados con
factores modificables, como los que han sido descritos.

El primer estudio que demuestra que es posible prevenir este deterioro cognitivo mediante
intervenciones en el campo del estilo de vida, se denomina “FINGER study”. Se trata de un
estudio controlado y aleatorizado desarrollado en Finlandia.

Se intervino en el drea nutricional, la actividad fisica, entrenamiento cognitivo y se controlaron
los factores de riesgo cardiovascular y metabdlico, obteniendose resultados positivos que
sostenian la hipétesis principal. Por todo ello, son importantes las intervenciones que puedan
mejorar o mantener la funcion cognitiva de estos pacientes. (4849

- Dieta saludable
El consumo de antioxidantes puede evitar el estrés oxidativo, como el complejo vitaminico
B, polifenoles, acidos grasos poliinsaturados y monoinsaturados. Se recomienda incorporar
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a la dieta pescado debido a los acidos grasos omega-3, acido eicosapentanoico (EPA) y acido
docosahexaenoico (DHA).

Ademas, estd indicado el consumo regular de frutas y verduras con propiedades
antioxidantes y vitaminas (especialmente de hoja verde) con alto contenido en vitamina E.
La vitamina E, que también se encuentra en semillas y nueces, en estudios in vitro se ha
objetivado que reduce la peroxidacién lipidica asociada con BA y la apoptosis. Los
polifenoles, en el té verde, arandanos, circuma o uvas, tienen un papel neuroprotector,
ayudando a prevenir el déficit cognitivo.

El consumo elevado de alcohol aumenta el riesgo de EA, como sustancia neurotdxica que
es. La dieta mediterrdnea, ademds de reducir directamente el riesgo cardiovascular, ha
demostrado en algunos estudios que puede reducir el riesgo de padecer EA. Tiene efectos
cardioprotectores, antioxidantes y antiinflamatorios. (3% 31,40, 42,43,50)

- Actividad fisica habitual. Hay estudios que sugieren que la actividad fisica remodela circuitos
neuronales, favorece la vascularizacidn y estimula la neurogénesis. Puede aumentar el flujo
sanguineo cerebral o la utilizacién de glucosa. Ademas, estudios con roedores apuntan que
puede reducir la formacién de BA. (3% 3%43)

- Actividad intelectual. Parece estar asociada con el tamafio del hipocampo que estd
comprometido en la memoria, y que suele ser el primero en dafarse por la EA. Algunos
estudios proponen que la gente que realiza actividades estimulantes cognitivas presentan
menor riesgo de padecer EA. (%:30:42)

Interaccion social. Aunque los datos todavia no son concluyentes, existe cierto grado de
evidencia de que una interaccién social baja se asocia con mayor riesgo de EA. No se ha
descrito la asociacién entre el ratio de familiares o amigos con el riesgo de desarrollar la
enfermedad. A pesar de ello hay evidencia de que el matrimonio estd asociado con un
menor riesgo de EA. 4 31.42)

6. SIGNOS Y SINTOMAS

En funcién de la edad de comienzo podemos distinguir la EA de inicio temprano, cuando se
presenta en menores de 65 afios (constituye el 1-5% de todos los casos) y la EA de inicio tardio,
cuando la edad es de 65 afos y superior (abarca a mas del 95% de todos los afectados).

Es una enfermedad crénica de larga evolucidn, y en nuestro pais desde el diagndstico su
duracidon media es de entre 10-15 afos. La fase preclinica, antes de que aparezcan los signos de
la enfermedad, puede comprender hasta 1 o 2 décadas. +3% 4%

PERDIDA DE MEMORIA:

En aproximadamente el 80% de los casos la EA suele comenzar con pérdida de memoria
progresiva, fundamentalmente la memoria a corto plazo.

En etapas tempranas se encuentra afectada la memoria de fijacion tanto verbal como visual.

Se va deteriorando la capacidad para recordar palabras, imagenes o acontecimientos tras un
minuto. En particular la memoria episddica, referente a acontecimientos y experiencias
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personales, va afectandose lenta y progresivamente. En ocasiones, cuando esto sucede, los
pacientes fabulan en relacién a esos acontecimientos no recordados.

Se encuentran conservadas la memoria semantica, que hace referencia al conocimiento de
caracter general, y la implicita, que se refiere a habilidades aprendidas. Y se producen olvidos
de eventos recientes u ocurridos en los dias previos.

Cuando progresa a estados mas avanzados, el paciente olvida eventos ocurridos durante los
meses anteriores. Se producen alteraciones conductuales como la omisidn de citas, reiteracion
de historias, dificultades para mantener y seguir conversaciones, etc. (&% 4%

DEFICITS DEL LENGUAJE:

Pueden aparecer déficits del lenguaje, mas notorios cuando existe un trastorno de memoria
previo. Se inicia con dificultad para recordar nombres de personas u objetos.

A continuacién, se presentan dificultades en la fluidez verbal, comprension lectora y de
escritura. En primer lugar afecta al léxico, sintaxis y posteriormente los pacientes se muestran
incapaces de leer. Sin embargo, la firma se mantiene hasta estadios avanzados.

En esta enfermedad puede aparecer asociada un tipo de afasia denominada afasia logopénica.
Esta se caracteriza por un lenguaje espontaneo, sin agramatismo, pero con dificultades para la
repeticidn de oraciones, asi como en la capacidad de evocacién.

TRASTORNOS INTELECTUALES:

Los trastornos intelectuales pueden interferir en el desarrollo de las actividades basicas de la
vida diaria (ABVD), aunque es menos evidente cuando estas tareas pertenecen a la rutina. Son
progresivos y suelen verse afectadas las actividades instrumentales (manejar dinero, teléfono...)

Aparece un déficit en el razonamiento abstracto, por ejemplo de cara a interpretar refranes y
de calculo. Los pacientes pueden mostrarse desorientados en tiempo y lugar, y perderse incluso
en entornos conocidos.

Los déficits agndsicos o perceptivos pueden ser visuales o tdctiles, siendo la primera mas
frecuente. Se muestran incapaces de reconocer objetos. Puede aparecer agnosia facial, también
conocida como prosopagnosia o incapacidad para reconocer lugares. (&% 4%

TRASTORNOS EN LA PERSONALIDAD Y CONDUCTA:

Conforme avanza la enfermedad aumenta la incidencia de trastornos mentales no cognitivos. El
mas frecuente de ellos, la depresién (depresién mayor entre el 15-20% de los pacientes), se
presenta mas frecuentemente en los primeros anos de la enfermedad.

Al inicio de la enfermedad y en etapas intermedias las emociones y sentimientos hacia los seres
queridos permanecen conservados.

En estadios avanzados otras manifestaciones que pueden aparecer son disforia, ansiedad,
irritabilidad, apatia, abulia y retraimiento. Pueden volverse pasivos e incluso aparecer perdida
de iniciativa y de interés en los pasatiempos. Aparecen trastornos del suefio, bulimia, o
comportamientos sexuales inapropiados, pérdida de inhibiciones y del sentido de
comportamiento adecuado, vagabundeo, incontinencia o agitacion.
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Entre los sintomas neuropsiquiatricos secundarios a la EA nombrados anteriormente se puede
encontrar el dolor a menudo sin diagnosticar, ni tratar. 12195152

En estos estadios avanzados pueden aparecer sintomas psicoticos, entre ellos los delirios (40%),
de ellos el mas frecuente es el de persecucidn, y las alucinaciones (25%), mas comunes las
visuales. Pueden aparecer reacciones catastroficas como descarga emocional, enfados,
agresividad verbal y fisica.

Estos sintomas neuropsiquiatricos deben ser tenidos en cuenta ya que la gran mayoria de
pacientes con EA los padecen. Varios estudios defienden la interpretacidon de dichos sintomas,
como predictores de demencia. 4 14 45)

FUNCIONES MOTORAS:

En relacion a las funciones motoras, la coordinacion y los reflejos son normales. La apraxia, o
capacidad de realizar tareas o movimientos que se solicitan a la persona, es comun en esta
enfermedad. Concretamente, la apraxia constructiva (dificultar para realizar dibujos) es la mas
temprana.

Otros déficits que pueden desarrollarse son los praxicos y constructivos, que suelen aparecer en
etapas medias o avanzadas. Pueden presentarse trastornos de la marcha y temblores en
estadios avanzados.

En etapas finales suelen existir alteraciones extrapiramidales (hipertonia, bradicinesia e
hipomimia), mioclonias y estado vegetativo terminal.

7. ETAPAS

Existen diversos tipos de formas no excluyentes de clasificar las fases o etapas de la enfermedad.
Atendiendo a los tres estadios principales podemos distinguir segin la Alzheimer's Disease
International (ADI), la Federacién Internacional de Asociaciones de Alzheimer y en relacion
oficial con la OMS, entre: (553

Alzheimer leve (etapa temprana).

Lo mas significativo de esta etapa son los trastornos de memoria. Se olvidan de acontecimientos
recientes pero recuerdan el pasado lejano. Como se ha detallado con anterioridad destaca la
dificultad para encontrar ciertas palabras o pérdida de objetos. La persona es todavia
independiente, pero comienza a percibirse que existen ciertas alteraciones, problemas de
concentracion, etc.

Alzheimer moderado (etapa media).

Puede durar varios afos. Se evidencian en esta etapa dificultades en el desarrollo de actividades
de la vida diaria, alteraciones del comportamiento o desorientacion. De forma lenta, pero
progresiva se va perdiendo la autonomia y van requiriendo cada vez mas ayuda para las ABVD.
Los pacientes en este punto pueden ir dejando de conocer a los miembros de su familia,
perderse en lugares conocidos y no recordar actividades sencillas como el aseo.
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Alzheimer grave (etapa final).

Se comienza a perder la capacidad de responder al entorno y la comunicacidn en este punto se
encuentra entorpecida. La memoria y capacidades intelectuales y funcionales se pierden y
pueden suceder cambios en la personalidad. Existe alto grado de dependencia para las ABVD.
Los pacientes en estas fases finales pueden dejar de hablar y mantenerse inméviles. Puede
producirse una pérdida de peso, disminucién de la defensa inmune o infecciones graves que
pueden conducir a la muerte. #4553

8. DIAGNOSTICO

Millones de personas alrededor del mundo carecen de diagndstico. En paises de ingresos bajos
y medios Unicamente un 10% de los enfermos de Alzheimer estan diagnosticados. En los paises
desarrollados el porcentaje asciende a aproximadamente al 50%. De ahi la importancia de
apoyar el diagndstico, tratamiento y acceso a la atencidon médica en todos los paises. Sin
embargo, el diagndstico precoz es controvertido, ya que no se dispone en la actualidad de un
tratamiento curativo de la enfermedad. ©

El diagndstico de esta enfermedad es clinico y se fundamenta en la historia médica (informacion
relativa a la salud o problemas médicos de la persona) y el examen neuroldgico del paciente
(pruebas que exploren la memoria, atencion, lenguaje, etc).Pero, el Unico modo de confirmar
un diagndstico de EA, pasa por realizar una autopsia del cerebro tras el fallecimiento de la
persona. (&4 5459

Las lesiones que se producen en la EA (PS y ONF) se utilizan para el diagndstico siguiendo unas
pautas acordadas. Se trata de lesiones que pueden estar presentes en cerebros de personas
sanas, en menor medida que en pacientes con EA. Existe un estadiaje (Braak y Braak) para medir
la densidad de ONF y otro (la CERAD) para estimar la densidad de las PS. 42454

Este proceso de diagndstico suele partir de una sospecha de deterioro cognitivo por parte del
paciente, familiares o del equipo de atencién primaria (AP).

Dentro de los test mas utilizados para valorar alteraciones neuroldgicas y detectar deterioro
cognitivo estd el Mini-Mental State Examination (MMSE). Se establece como el “gold estandar”
y consta de 30 puntos. A menor puntuacion, mayor es el deterioro cognitivo. El punto de corte,
establecido a partir del cual la funcidn cognitiva comienza a ser anormal esta en 24 puntos. Sin
embargo, a los resultados de este test ha de sumarse el contexto individual de cada paciente,
personalidad, comportamiento, etc. 4 55657

Las recomendaciones sefalan este test como instrumento de deteccidn en la identificacién del
deterioro cognitivo en personas de edad avanzada en el contexto de AP. Una puntuacion
anormal es indicativo de que se requieren mas evaluaciones para diagnosticar una posible
demencia. 557

El test del reloj, es una herramienta de screening facil de administrar y rdpida. Se le pide a la
persona que dibuje un reloj con las horas y las manecillas incluidas en él. A continuacion se le
pide que dibuje una hora determinada (“test del reloj a la orden”) o que copie una ya establecida
(“test del reloj a la copia”) (Fig.7). El resultado sera correcto si los nimeros estan en orden, la
esfera correctamente dibujada y las manecillas en la posicién adecuada. 7
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Figura 7. Test del reloj. Fuente: https://www.sanitas.es/sanitas/sequros/es/particulares/biblioteca-de-salud/tercera-
edad/demencias/test-reloj.html

Inicialmente se utilizaba como indicador de apraxia de construccién. Ahora se conoce que evalla
funciones como la orientacidn, atencién, conocimiento numérico, memoria visual y organizacién
visuespacial, entre otras. Se trata de un método util que incluso permite discriminar entre
distintos tipos de demencias. *”

La version adaptada y validad en Espaiia del MMSE, version de Lobo o MEC, son pruebas de
cribado que se demuestran utiles en la deteccion de estas enfermedades en el ambito de AP.
También se emplean otros cuestionarios como el test de Pfeiffer o el test del reloj, ya
mencionado, Utiles en el cribado de demencia. &%

Existen varios criterios diagndsticos, como los de la Sociedad Espafiola de Neurologia (SEN), los
propuestos por la OMS y recogidos en la Clasificacion Internacional de las Enfermedades 1092
edicion (CIE-10), los de la Asociacion Americana de Psiquiatria, recogidos en el Manual
Diagndstico y estadistico de las enfermedades mentales, DSM IlI-R, IV y V o los del grupo de
trabajo NINCDS-ADRDA (“National Institute of Neurological and Communicative Disorders and
Stroke and the Alzheimer’s Disease and Related Disorders Association”). (>> 58

Y, si bien existe cierto consenso entre estas clasificaciones, la clave en el diagndstico de EA ha
sido el criterio planteado por la NINCDS-ADRDA, propuesto en 1984. Estos criterios, actualizados
en el afo 2011, y que pasaron a denominarse criterios NIA-AA, incluyen el concepto de deterioro
cognitivo leve (DCL) que aunque cursa con alteraciones cognitivas, se mantiene laindependencia
funcional y autonomia para las ABVD. (45 %8)

Constituye el criterio mds sensible (sensibilidad media del 81%), mientras que los criterios del
DSM-IIl y IV son mas especificos. Se trata del mejor estandar de referencia de consenso clinico

anterior a la muerte del paciente y diferencia entre el diagnéstico de EA “posible”, “probable”
y “definido”. (455 56)

e EA Posible: Demencia insidiosa en el comienzo y progresion. Sin otras enfermedades
que justifiquen el cuadro.

e EA Probable: Cuando estd establecida mediante un examen clinico y mediante test
neuropsicoldgicos (ej. MMSE). Esta presente un deterioro progresivo de memoria o
funciones cognitivas, o bien existen déficits en 2 o mas areas del conocimiento sin otra
patologia que explique el cuadro.

e EA Definida: Estan presentes los criterios anteriores y existe evidencia patoldgica de EA
en la autopsia cerebral. @

Los cuadros clinicos que generan mds confusiones con la EA son enfermedad de Parkinson, DCL
y las demencias frontotemporales. El diagndstico diferencial es estos casos suele ser complejo,
y es tarea del especialista. (- 3055 56)

Ademas estos criterios, en continua revisidn, recomiendan realizar pruebas (analisis del LCR,
neuroimagen o bioquimicas) para descartar otras patologias que simularan la EA. Estas pruebas
complementarias estdn todavia en contexto de investigacion clinica o ensayo. (43050
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Pueden emplearse marcadores bioldgicos o marcadores de neuroimagen. Aunque se carece
aln de un marcador histolégico definitivo para la EA. 49

Los biomarcadores son “indicadores mensurables de una condicion bioldgica”, y aunque se estan
estudiando diversas moléculas, como el colesterol o proteinas relacionadas con la inflamacién
(ej. Proteina C Reactiva), aun no existen unos niveles estandarizados en los laboratorios que
permitan distinguir entre lo normal y lo patolégico.

No obstante, aunque existen avances en pruebas que son capaces de detectar biomarcadores

especificos de la EA, se necesitan mds estudios y su utilidad clinica aiin no esta establecida. >
30, 55, 58)

En los primeros afios de la enfermedad pueden encontrarse marcadores de acumulacién de
amiloide en el cerebro. Mediante el analisis del LCR (puncién lumbar) podemos obtener dichos
marcadores, aunque no se realizan rutinariamente. Segun la “Guia de Practica Clinica sobre la
atencioén integral a las personas con enfermedad de Alzheimer y otras demencias del Sistema
Nacional de Salud (SNS)” Unicamente esta justificado en los casos en los que exista historia
familiar de demencia, con patrdon de herencia autosémica dominante. Podemos hallar niveles
elevados de Tau total y fosforilada en el LCR. Incluso, en estadios tempranos de la enfermedad,
puede observarse un descenso de BA que posteriormente, a medida que progresa la EA, va
incrementandose. Se emplea ademas la tomografia por emisién de positrones (PET). (4 2130,55 58,
59)

En etapas posteriores se podrian encontrar biomarcadores de disfuncidn sindptica sugestivos
de dafio funcional. Son la reduccidon de la captacidn de fluorodeoxiglucosa en la zona
temporoparietal, que se obtiene mediante el PET, asi como las disfunciones en la misma regién

observadas en la Resonancia Magnética (RM) funcional, que examina la actividad neuronal. ®%
58, 59)

En algunos PET pueden observarse pérdida de masa cerebral, depdsitos amiloides o cambios
inflamatorios cerebrales. Sin embargo, no todos los que tienen amiloide en el cerebro
desarrollan demencia. (>2Y

Por ultimo, los marcadores de pérdida neuronal sugieren dafio estructural. La atrofia cerebral
en el I6bulo temporal medial y corteza paralimbica y temporoparietal, puede observarse gracias
a la RM estructural. %8

9. TRATAMIENTO

El beneficio de un diagndstico precoz aporta la posibilidad de contar con un paciente y familia
preparados y empoderados, y con unos sistemas de apoyo adecuados a esta nueva situacion.
Ademads, pueden ser subsidiarios de los beneficios de medicamentos disponibles, terapias no
farmacoldgicas e intervenciones psicosociales que mejoren su calidad de vida. Un diagndstico
precoz puede permitirle al paciente anticiparse a un estado en peores condiciones, para poder
tomar disposiciones previas al avance de la enfermedad. (*>7

Se trata de un gran desafio ya que no se dispone actualmente de un tratamiento efectivo.
Igualmente, hay esperanza de que en los estadios predemencia la modificacién del estilo de vida
y de los factores de riesgo ambientales, retrase el desarrollo de la enfermedad. *

En los ultimos 20 afios han sido testadas 100 drogas, de las cuales Unicamente 4 han sido
autorizadas para su uso. No se trata de un tratamiento curativo sino para el manejo de los
sintomas, mejora de la funcién cognitiva o enlentecimiento de su deterioro y mantenimiento de
la independencia del paciente. ®
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Estrategias farmacoldgicas

Actualmente hay 2 tipos de farmacos para el tratamiento de los sintomas. ©

e Inhibidores de la acetilcolinesterasa (IACE): Como el donezepilo, rivastigmina,
galantamina y tacrina. Impiden la degradacion metabdlica de la acetilcolina por parte
de la acetilcolinesterasa. Incrementan la neurotransmisién colinérgica cerebral. Estos
farmacos mejoran la cognicién y comportamiento. Estan indicados en pacientes con
afectacién leve-moderada, y no se han descrito diferencias significativas entre la eficacia
de los mismos en estudios comparativos, por ejemplo entre el donezepilo y la
rivastigmina. La tacrina, debido a su toxicidad y graves efectos secundarios, no se
encuentra en uso. 4> 13:5%

e Antagonistas de los receptores NMDA (N-metil-D-aspartato)

La activacion de los receptores NMDA por su neurotransmisor, el glutamato, influye en
la neurotransmision excitatoria y plasticidad sinaptica. Por lo que al introducir un
antagonista no competitivo, como la memantina, se disminuye esta excitacion. Esto
produce una mejoria cognitiva y del comportamiento en pacientes con EA moderada-
intensa. (> 5%

Los IACE y memantina se pueden asociar; pero no hay evidencia firme para su uso combinado.
Se han empleado otros medicamentos como estrégenos, AINES, esteroides, vitamina E y
antioxidantes. Sin embargo, no han demostrado ser eficaces en la terapia de EA. ¥

A partir de la teoria de la cascada amiloide se han sugerido terapias encaminadas a la
disminucion en la produccién de BA4, y la disminucidn de la fosforilacién de la proteina Tau. 7

Estan en fases de ensayo terapias farmacoldgicas o vacunas que se centran en disminuir el
depdsito BA, actuando sobre las secretasas, los depdsitos fibrilares de BA, o facilitando su
degradacion (inmunoterapia activa o anticuerpos). Otros tienen su efecto sobre el acimulo de
proteina Tau. No se han obtenido resultados concluyentes.

Se emplean neurolépticos y antidepresivos para los trastornos conductuales en los pacientes
con esta enfermedad. Han demostrado ser eficaces a corto plazo, pero la utilidad a largo plazo
(>3-6 meses) resulta cuestionable. ¥

Estrategias no farmacoldgicas

Son terapias orientadas a la mejora del rendimiento cognitivo, asi como a reducir las
alteraciones conductuales y favorecer la independencia para las ABVD. Aunque no logren
detener el curso de la enfermedad, ni se ha demostrado que retarden la progresién de los
sintomas, tienen un efecto beneficioso sobre la calidad de vida de estos pacientes y de su familia
y conllevan mejoras fisicas y psicoldgicas. (4 55 €0 61)

Se recomienda la estimulacién cognitiva y afectiva de la persona con EA. Estas estrategias se
destinan a pacientes con EA leve-moderada, ya que en fases avanzadas los resultados son
escasos. Para ello existen varios grupos de técnicas e intervenciones que se describen en la
literatura y que se pueden agrupar segun el drea abordada. (°> 0 6%.62),
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Pueden centrarse en:

1) Areas del desempefio ocupacional.

a) Favorecer la actividad fisica y las actividades recreativas, que reducen la aparicion de
episodios de agitacién. El ejercicio fisico tiene un efecto positivo en la salud fisica y psiquica.
Ademas promueve un mejor estado de dnimo y de la calidad de vida, asi como el mantenimiento
de laindependencia funcional y autocuidado. Por ejemplo mediante actividades como la higiene
bucodental, vestido, aseo personal, cocina, etc. La gerontogimnasia fomenta la movilizacion
activa, la relajacion, y trata de mantener la flexibilidad articular y la fuerza. Suele ser grupal y
requiere de una valoracién continua. (4> 5% 0

b) La estimulacion sensorial: Actividades en las que se ejercitan ademads de habilidades
cognitivas, los sentidos. Pueden producir mejorias en el comportamiento, aumento de la
relajacién y cambios conductuales positivos. Los masajes manuales o el contacto terapéutico
pueden generar relajacién y reducir sintomas conductuales o agitacidon. La musicoterapia,
arteterapia y psicomotricidad podrian emplearse para la mejora de la apatia.

La musicoterapia consiste en el empleo de la musica como una herramienta terapéutica con el
objetivo de mejorar la afectividad, la conducta, la comunicaciéon, afectividad, socializacion y
habilidades cognitivas y perceptivas. Las canciones que se escuchan a lo largo de la vida guardan
un importante significado personal y esto puede favorecer la expresion de pensamientos y
emociones. (4> 6

La arteterapia utiliza la creacidn artistica como medio para facilitar la expresidn y la resolucion
de conflictos emocionales o psicolégicos. Podrian ser unos ejemplos un taller de costura, teatro
o la danzaterapia.

Hay pocos estudios de estas nuevas terapias, ya que se trata de un nuevo abordaje que todavia
estd en fase experimental. Lo que hasta ahora se conoce es que contribuye a mejorar las
interacciones sociales, y la expresion de sentimientos y emociones

c) La estimulacion cognitiva se emplea para mejorar la funcidn cognitiva o disminuir su
deterioro. Consiste en ejercitar funciones cognitivas como la memoria o la atencion. Para ello
pueden realizar ejercicios de completar frases, adivinanzas, describir objetos, reconocer
personas, asociar parejas... Puede ser individualmente o en grupo, pero debe realizarse una
valoracion diaria, un seguimiento periddico y un registro del desempefio y participacién de cada
persona. (4, 5,45, 55, 60)

Se incluyen en este punto las técnicas de reforzamiento de las conductas de relajacién y control
de estimulos. Por ejemplo, técnicas de refuerzo positivo como estimular lo que hace bien y no
regafiarle ni discutir cuando lo haga mal, y técnicas de orientacién a la realidad, corrigiendo
aquellos datos incorrectos que tiene el paciente sobre lugares o personas.

Ademas, actividades mentales intensas, como jugar al ajedrez o realizar crucigramas dificiles,
lentifican el comienzo del deterioro cognitivo por EA. 550

Se propone que las terapias de intervencién cognitiva (TIC) podrian estar relacionadas con
cambios neurobioldgicos en las cortezas de asociacion, y en especial la region del I6bulo frontal,
de tan manera que al estimular funciones cerebrales como la atencién, memoria, razonamiento
abstracto, las TIC contribuyen a mejorar sintomas asociados. Incrementan la autoconfianza y
motivacion de estas personas y contribuyen a reducir los sintomas conductuales y psicoldgicos.
Ademés las TIC reducen las posibilidades de institucionalizacién (2
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d) La terapia de reminiscencia no solo mejora la memoria, sino también la creatividad,
autoestima, los sintomas depresivos y aumenta satisfaccion personal. Consiste en animar al
paciente a que evoque sucesos del pasado y fomentar asi el hecho de recordar o relacionar
acontecimientos. (5% 6061

e) Terapia de orientacion a la realidad, que pretende disminuir la desorientacién y confusion
en estas personas. Les brinda mayor sensacién de control y autoestima de si mismos. (+ 3 >% 60.61)

2) Entorno fisico.

Se llevan a cabo modificaciones del entorno como la reduccién de la estimulacién innecesaria,
mantenimiento de la seguridad, prevencién de caidas, etiquetado de los objetos cotidianos o
mantener las puertas abiertas. Deben de ser simples y adaptadas a cada paciente. Los programas
de estimulacidn ambiental multisensorial pueden reducir las conductas disruptivas y favorecer
un estado de animo positivo. (>> %61

3) Entorno social.

Se promueven la calidad de las relaciones sociales y que estas sean frecuentes. Ademas, se
realizan actividades que integren a los cuidadores o familiares de los pacientes. Se les formay
entrena, dotandoles de habilidades técnicas, para la resolucién de problemas o necesidad de
derivacion. > 60.61)

Existen estudios que demuestran estos efectos beneficiosos tras la aplicacion de las terapias no
farmacolédgicas, centradas en la capacidad de independencia para las ABVD, funcionamiento
cognitivo y emocional, y las dirigidas a los cuidadores de los pacientes. Sin embargo, todos estos
hallazgos no pueden ser generalizados, ya que existen pocos estudios de calidad metodolégica
para valorar la eficacia de las anteriores intervenciones. (>°% 9

10. RECURSOS

La demencia es la enfermedad crénica que produce mayor disminucidon de la autonomia
personal, por encima de la enfermedad de Parkinson o el ictus. Se trata de una enfermedad
socio-sanitaria, ya que no solo estd incluido el enfermo sino también su entorno, su familia, las
instituciones sanitarias y sociales. La discapacidad y la consiguiente dependencia, son elementos
fundamentales para la elaboracidon de estrategias de atencién integral a la persona con
demencia.” ¢3

a) El cuidado informal se define como aquel que asumen familiares, amigos o vecinos de la
persona que sufre la enfermedad. Fundamentalmente es prestado por familiares cercanos, en
mas del 80% de los casos, y mayoritariamente por mujeres. Se caracteriza por la existencia de
afectividad entre los implicados y por ser un cuidado continuo, y no de forma ocasional. (63 6465

Esta situacion puede generar estrés crénico, dolor, algias musculares, alteraciones de la salud
mental, ansiedad y subsecuentemente consecuencias en la salud del cuidador que pueden
acarrear una situaciéon conocida como “sobrecarga del cuidador”. Se conoce con este término a
los resultados negativos que derivan de una atencién continuada a una persona es situacion de
dependencia y que afectan a la calidad de vida del cuidador y de su familia. %
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Por esta gran implicacion en el cuidado, es importante mejorar la asistencia destinada a los
cuidadores. (3

Este motivo, la sobrecarga del cuidador, se constituye como una de las principales causas de
institucionalizacion, cuando la situacion es inabordable por la familia. Siendo mas concluyentes
para la institucionalizacion del enfermo aspectos relacionados con el cuidador, que con el propio
enfermo. (%60

Conlleva gastos indirectos que derivan del cuidado informal, asi como los directos que se
presentan en mayor medida al final de la enfermedad o cuando se produce Ila
institucionalizacion. En nuestro pais, son los familiares los que se hacen cargo de la mayoria de
dichos gastos. (63

El gasto es mayor a medida que avanza la enfermedad. Aunque las cantidades estimadas son
variables. Pueden situarse entre los 18.000€ anuales (estadio leve) y hasta los 52.000€ anuales
(estadio avanzado). El coste puede verse reducido gracias al diagndstico precoz, tratamiento en
las fases leves o utilizacién de terapias no farmacoldgicas. (%3

b) Las necesidades requieren de una red de recursos sociales y sanitarios de las diversas
administraciones (Consejerias de Sanidad de los distintos gobiernos autondmicos) con
profesionales formados capaces de garantizar un continuum asistencial y establecer un abordaje
integral, multidisciplinar y coordinado.

Los recursos sanitarios y sociales pueden incluir: 63

e Servicio para la valoracién de la discapacidad con unos criterios unificados en nuestro
pais y un servicio para la valoracidn de la situacion de la dependencia, como un “estado
de caracter permanente en que se encuentran las personas que, por razones de edad,
enfermedad o discapacidad, y ligadas a la pérdida de autonomia fisica, mental,
intelectual o sensorial, precisan de la atencién de otra persona para realizar las ABVD; o
en el caso de personas con discapacidad intelectual o enfermedad mental, precisan de
otros apoyos para su autonomia personal”. (63

e Servicio de rehabilitacion y estimulacion cognitiva que lleva a cabo intervenciones para
reducir, mantener o mejorar funciones o habilidades, para mejorar la calidad de vida y
participacién en la comunidad.

e Servicio de teleasistencia. Se instala en el domicilio de la persona “un dispositivo
electrénico conectado a una central” que aporta seguridad a las personas que lo poseen
y da respuesta ante una situacién de emergencia que pueda ocurrir.

e Prestaciones econdmicas, para colaborar con los gastos derivados del cuidado de la
persona dependiente.

e Centros de dia para personas con enfermedades neurodegenerativas, que ofrecen
atenciéon de necesidades basicas, de rehabilitacion, terapéutica o sociocultural a estas
personas durante el dia.

e Servicio de atencidn residencial sociosanitaria para personas con enfermedades
neurodegenerativas: Establecimientos residenciales que prestan atenciéon a
necesidades basicas, rehabilitacion...

¢ Intervenciones para apoyar la autonomiay vida independiente: Mediante ayudas para
el desplazamiento y movilidad (e]j. Transporte a recursos de atencidén especializada) o
ayudas para favorecer la estancia en sus hogares (ej. adaptacion de la vivienda)

e Ayudas para la adquisicion o reparacion de ayudas técnicas: proétesis, ortesis,
productos opticos...

e Servicios de piso supervisado o tutelado. Disponen de atencidon 24h o supervisidn
necesaria. Promueve ademas la integracién y participacién en la sociedad. ¢
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e Apoyo a cuidadores y familiares. Pueden ser ayudados con técnicas de informacion,
intervencién psicoldgica, soporte y terapia de grupo. Los centros de dia, ingresos de
descarga (ej. periodo vacacional) y ayudas sociales ayudan a los cuidadores, que
desempefian un trabajo extenuante. (> 63.67)

En Espafia esta el Centro de Referencia Estatal de Atencién a Personas con Enfermedad de
Alzheimer y otras Demencias (Salamanca) que depende del IMSERSO. Es un centro
sociosanitario especializado en investigacion, conocimiento y formacién sobre la EA y otras
demencias.

La actual “Estrategia en Enfermedades Neurodegenerativas del SNS” contiene 8 lineas
estratégicasy 11 objetivos generales que se aprobaron por el Consejo Interterritorial del Sistema
Nacional de Salud en el afio 2016. Las lineas estratégicas son las siguientes:

1. Prevencion y deteccion precoz. Prevencidn de los factores asociados a la EA e impulsar
la deteccidn precoz.

2. Atencion sanitaria y social a las enfermedades neurodegenerativas. Atencion integral
a pacientes y familiares, apoyo social y de rehabilitacidon, atencidon especial a las
personas con EA en fase avanzada o al final de su vida.

3. Atencion a las personas cuidadoras. Apoyo a los cuidadores, favorecer su capacitaciéon
y abordar el desgaste fisico, psicolégico y emocional.

4. Coordinacidn sanitaria y social. Cooperacién intra e inter departamental, entre niveles
y servicios sanitarios y sociales.

5. Autonomia del paciente. Fomentar que se apliquen los principios y derechos de los
pacientes, de acuerdo con la “Ley de Autonomia del Paciente” y de la legislacién vigente
en las distintas C.C.A.A.

6. Participacion ciudadana. Impulsar la participaciéon de agentes e instituciones sociales
en la atencién y cuidado de las personas con enfermedades neurodegenerativas.

7. Formacidn continuada. Fomentar la formacion de profesionales del sistema sanitario y
social para atender adecuadamente las necesidades de estas personas. Estos programas
de formacidn a profesionales favorecen la reduccidn en el uso de sujeciones fisicas y
neurolépticos. (6% 63)

8. Investigacidon. Fomentar la investigacion. En este dmbito esta la Fundacién Centro de
Investigacion de Enfermedades Neuroldgicas (CIEN). Esta tiene el denominado
“Proyecto Vallecas” que busca un algoritmo probabilistico para determinar el riesgo de
padecer EAy es llevado a cabo en la unidad de Investigacidon del Centro Alzheimer de la
Fundacidn Reina Sofia.

De la misma manera, el “Barcelonafeta Brain Research Center” es el centro de
investigacion de la “Fundacién Pasqual Maragall. Se centra en lineas de investigacion
enfocadas a la prevencién de la enfermedad y la disfuncién cognitiva asociada. ¢

c) Las Asociaciones de familiares de enfermos de Alzheimer, que complementan el tratamiento
de estos pacientes. Ofrecen informacién a las familias, charlas, talleres destinados a los
pacientes y cuidadores y apoyo psicolégico. ¢?

La Asociacion de familiares de enfermos de Alzheimer de Cantabria (AFA Cantabria) pertenece
a la Confederacion Espafiola de Asociaciones de Familiares de Alzheimer (CEAFA) y dispone de
servicios para mejorar la calidad de vida de las personas con EA y sus familias. ¢®

El servicio de informacion y orientacién sociofamiliar es el primer contacto que tienen los
enfermos y sus familias con dicha asociacién. Se ofrece informacidn de los servicios que se
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prestan y se resuelven dudas que puedan tener con relacion a la enfermedad. Ofrecen talleres
destinados a los cuidadores. % 8

Existen dos centros de dia psicogeriatricos especificos en Santander concertados con el ICASS
para estas personas donde se llevan a cabo terapias no farmacoldgicas, promocion de la
autonomia para las ABVD y contacto social. Igualmente, estos servicios se han puesto a
disposicion en Torrelavega. (63 68)

Cuentan con un servicio de orientacidn psicoldgica, que puede requerirse de forma puntual o
continuada. Los psicdlogos ofrecen informacidn, técnicas de afrontamiento y formacién para el
manejo de este tipo de pacientes (manejo de sintomas o manejo conductual). Dispone ademas,
de un servicio de apoyo social para los pacientes y familiares, e informan de recursos

sociosanitarios, y grupos de ayuda mutua donde se intercambian experiencias y emociones. ¢
63, 68)

Esta misma asociacion imparte talleres de memoria destinados a personas que refieren haber
sufrido pérdidas de memoria, pero sin deterioro cognitivo. Para aquellos que se encuentran en
estadio temprano de EA, hay talleres de estimulacién cognitiva donde se trabaja el calculo, la
lectura y escritura, la concentracién, atencién, razonamiento légico, etc. ¢®)

Colabora con la Unidad de Deterioro Cognitivo del HUMV mediante la cesion de espacio o
realizacion de charlas informativas y en la difusidn del “servicio de banco de cerebros” que hay
en dicho hospital. Esta unidad puede derivar a personas con deterioro cognitivo o EA para
adquirir informacidn sobre los servicios o apoyo psicoldgico y social. (8

Se llevan a cabo actividades de difusién, como publicaciones o conferencias, y sensibilizacién a
la sociedad. ¢®

11. CUIDADOS DE ENFERMERIA

La actuacién del profesional de enfermeria se enmarca en diversos niveles asistenciales de los
servicios de salud.

A nivel de la Comunidad Autéonoma de Cantabria, el Servicio Cantabro de Salud (SCS),
comprende fundamentalmente dos niveles: la atencién primaria (AP), el primer nivel de
atencién sanitaria caracterizado por la continuidad asistencial, y la atencién especializada, el
segundo nivel, donde la atencidn es especifica y especializada. **

La AP tiene un importante papel en la deteccidn precoz de esta enfermedad ya que, como se ha
descrito con anterioridad, esta infradiagnosticada. Sin embargo, el diagndstico temprano
permite un mejor afrontamiento de las situaciones y problemas futuros. Los equipos de AP son
fundamentales a lo largo de toda la enfermedad. > &3)

Se consideran signos de sospecha las quejas de memoria, alteraciones conductuales,
desorientacién temporal o espacial, cambios persistentes de humor o personalidad, mayor
dificultad para las ABVD, etc. Se emplean para evaluar la funcién cognitiva el MMSE y el MEC.
En las demencias no se dispone de biomarcadores o pruebas de neuroimagen suficientemente
especificas y sensibles.

Cuando en AP se sospecha de una enfermedad neurodegenerativa con deterioro cognitivo,
puede derivarse al nivel de atencién especializada para la confirmacion del diagndstico, cuando
existe dificultad para diagnosticar un deterioro cognitivo o cuando se presentan complicaciones.
No obstante, el posterior seguimiento de la persona con EA corresponde al nivel de AP.
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Dentro de las funciones de los profesionales de enfermeria encontramos:

e Actuar sobre los factores de riesgo de la enfermedad, prevencién de riesgos y realizar
una evaluacidn neuroldgica basica.

e Evaluar las funciones cognitivas, conductuales y funcionales. Asi como las respuestas
al tratamiento o efectos adversos que pueden ocasionar.

e En caso de que se hayan producido cambios inesperados, notificar y actuar en funcion
de la situacidn.

e Siel proceso es estable o el empeoramiento es el esperado (“progresiéon natural de la
demencia”), hacer un control periddico de seguimiento.

e En las personas que ya padecen la EA detectar los cambios o las posibles
complicaciones.

e Detectar la posible existencia de maltrato hacia la persona enferma. En caso de que se
presente, tenemos obligacidn ética y legal de proteger a la victima y para ello, debe
notificarse la situacién y activar los recursos judiciales.

e Evaluar también las necesidades y estado de salud fisico, psicoldgico y mental de la
persona cuidadora. Es importante tener en cuenta el grado de conocimientos,
formacién y apoyo que tienen y sugerirles la indicacidon de acceder a los recursos y
servicios ofertados (hospitales de dia, programas de atencién domiciliaria...)

e Es fundamental que exista una coordinacién y comunicacién efectiva entre los
diferentes niveles asistenciales publicos y con las asociaciones de pacientes. Garantizar
la continuidad “transversal y longitudinal” de la atencién al paciente. Para conseguir
esto, resulta util la existencia de un registro comun y centralizado de los datos de todos
los profesionales que participan en el proceso. >3

e Formar parte del equipo de cuidados paliativos donde se realizan acciones, que aunque
no son curativas, garantizan la mejor calidad de vida posible y alivian el sufrimiento fisico
y psicoldgico. %

Un plan de cuidados se trata de un instrumento estandarizado para el desarrollo de las
actividades de enfermeria y esta basado en la méaxima evidencia cientifica posible. De esta
manera, se facilita la planificaciéon de los cuidados de salud y su continuidad, empleando para
ello un lenguaje uniforme.

A continuacién se describe brevemente un plan de cuidados enfocado a un paciente con
enfermedad de Alzheimer. Para ello se utiliza la taxonomia NNN. Esta taxonomia incluye los
NANDA (“North American Nursing Diagnosis Association”), los NOC (“Nursing Outcomes
Classification”) y los NIC (“Nursing Interventions Classification”).

Se exponen los diagndsticos de enfermeria (NANDA) mas resefiables, asi como objetivos que
pueden plantearse (NOC) e intervenciones para su consecucién (NIC):

NANDA [00126] Conocimientos deficientes. Puede estar relacionado con que la persona tenga
informacidn insuficiente, o bien, informacién errénea proporcionada por otros. Algunas de las
caracteristicas definitorias son el conocimiento insuficiente o la conducta inapropiada (ej.
Conducta hostil o agitacién). Puede emplearse este diagndstico cuando existe una “carencia o
deficiencia de informacién cognitiva relacionada con un tema especifico”.

e En este caso nuestro objetivo seran los NOC [1803] Conocimiento: Proceso de la
enfermedad y NOC [1813] Conocimiento: Régimen terapéutico, que se centraran
respectivamente en el grado de conocimiento transferido sobre la enfermedad, su curso
las posibles complicaciones; y la informacién relacionada con el régimen terapéutico.
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e Para lograr estos objetivos disponemos de las siguientes intervenciones.
El NIC [5602] Ensefianza: Proceso de enfermedad, consiste en informar al paciente de
la enfermedad que padece. Y el NIC [5616] Ensefianza: Medicamentos prescritos, en el
que ademas de observar los efectos de la misma, adiestramos al paciente en la toma de
medicamentos.

NANDA [00069] Afrontamiento ineficaz. Esta relacionado con una confianza inadecuada en la
habilidad para manejar las situaciones, una crisis situacional o incertidumbre. Y puede estar
manifestado por la dificultad para organizar la informacién o la incapacidad para manejar dicha
situacion. Se emplea este diagndstico cuando existe una incapacidad para manifestar una
apreciacion valida de los agentes estresantes, o para usar los recursos disponibles.

e Como objetivo se puede plantear el NOC [1302] Afrontamiento de problemas, que se
centra en las acciones de la propia persona para controlar estos factores estresantes. El
NOC [1300] Aceptacion: estado de salud, pretende que el paciente reconozca y asimile
su estado de salud. Y, como tercer objetivo posible se encuentra el NOC [1305]
Modificacion psicosocial: cambio de vida, para mejorar la adaptacién de la persona a
un cambio en su vida.

e Entre las intervenciones disponibles para alcanzar dichos objetivos puede encontrarse
el NIC [5250] Apoyo en la toma de decisiones, que consiste en proporcionar
informacidn y ayudar a la persona a que tome una decisién sobre sus circunstancias de
salud. EI NIC [5230] Mejorar el afrontamiento, hace hincapié en favorecer el manejo de
aquellas situaciones que el paciente vive como estresantes y que interfieren en su vida.
Por ultimo, otra intervencion Util en esta situacion es el NIC [5270] Apoyo emocional
gue se fundamenta en aportar seguridad, confianza y aceptacion al paciente.

Otro diagndstico disponible es NANDA [00097] Déficit de actividades recreativas. Relacionado
con una actividad recreativa insuficiente, y uno de las caracteristicas definitorias es la presencia
de aburrimiento. Puede emplearse este diagndstico cuando disminuye el interés o participacion
en actividades de ocio.

e Eneste caso se emplearia el NOC [1604] Participacion en actividades de ocio, que busca
promover el bienestar del paciente.

e Para lograrlo el NIC [5360] Terapia de entretenimiento incluye actividades para
impulsar las habilidades sociales y la capacidad de relajacién.

Existe un diagndstico enfermero: NANDA [00062] Riesgo de cansancio del rol de cuidador
relacionado con una actividad de ocio y descanso insuficiente por parte del cuidador o falta de
experiencia en el cuidado. Se trata de la vulnerabilidad a “tener dificultad para desempefiar el
rol del cuidador de la familia o de otras personas significativas”.

e Nuestro objetivo, NOC [2508] Bienestar del cuidador principal, es alcanzar la
“percepcidn positiva del estado del proveedor de cuidados primarios”.

e Para ello existen intervenciones como NIC [7040] Apoyo al cuidador principal que
consiste en ofrecer la informacidn, consejos y apoyos necesarios para realizar los
cuidados del paciente. El NIC [5230] Mejorar el afrontamiento, facilita los esfuerzos
cognitivos y conductuales, para el manejo de los factores estresantes o amenazas
percibidas que pueden interferir en la satisfaccion de las demandas de la vida.
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Los Problemas de Colaboracion son problemas de salud que pueden prevenirse, solucionarse o
reducirse por medio de actividades enfermeras en colaboracién con otros profesionales.

Se incluye en este plan de cuidados el deterioro de las funciones cognitivas (EA). Contamos con
una amplia variedad de actividades que podemos desarrollar con estos pacientes. Como
intervenciones especificas que se pueden incluir en el plan de cuidados, se incorporan el
entrenamiento de la memoria, la orientacidn de la realidad, la estimulacién cognitiva o la terapia
de reminiscencia.

Algunas de las complicaciones potenciales mas significativas secundarias a esta enfermedad
pueden ser ansiedad, trastornos del suefio, delirios o alucinaciones. Ademds, como
consecuencia de la medicacién, pueden producirse efectos adversos no deseados. Nuestros
objetivos se centran en la vigilancia y control de dichas complicaciones desarrollando actividades
en colaboracién con otros profesionales.

Un problema de autonomia es la ausencia (parcial o temporal) de la capacidad fisica o psiquica
de una persona para llevar a cabo las actividades necesarias para satisfacer sus necesidades
basicas. Los problemas de autonomia que pueden ir apareciendo a medida que avanza esta
enfermedad pueden darse en las necesidades de alimentacidn, higiene, vestido, uso del inodoro,
movimiento y deambulacion. En la mayoria de los casos son los cuidadores y familiares los que
suplen estas necesidades, bien de manera parcial, o de forma total cuando la enfermedad esta
mas avanzada.
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12. CONCLUSIONES

Pese a los avances en la investigacion sobre la enfermedad de Alzheimer, aun existen multiples
y diversos desafios. Resulta cada vez mas importante ampliar la informacion disponible, tanto
sobre la etiopatogenia de la enfermedad, como su diagndstico y su posterior tratamiento.

En primer lugar, la gran variedad de hipdtesis propuestas sobre la etiologia de la enfermedad da
una idea de la complejidad que supone la EA. A pesar de que se han descrito varias teorias, estas
son muy contrapuestas, y se observa que difieren unas de otras de una manera amplia. La
determinacién del mecanismo que ocasiona esta enfermedad conformaria la base inicial que
permitiria un diagnostico precoz y estrategias terapéuticas eficaces.

Ademas se requieren estudios adicionales sobre las pruebas diagndsticas, asi como la busqueda
de unos marcadores especificos que puedan ser empleados para un diagndstico precoz. Resulta
muy dificil realizar un diagndstico temprano de esta enfermedad, al tratarse de un proceso
variable entre diferentes personas y generalmente silente.

Sin embargo, las mejoras para un diagnostico precoz de la enfermedad tienen que estar
acompaiadas de tratamientos que puedan modificar su curso. Hoy en dia disponemos de
tratamientos sintomaticos, pero no tratamientos especificos, ni curativos. Existen farmacos que
se encuentran en fases tempranas de investigacion pero, al igual que en los puntos anteriores,
son necesarios mas estudios.

Esta dificultad en el tratamiento de la EA hace mas significativo el papel de la enfermeria como
referente en la prestacion de cuidados y la atencidon a estas personas con un enfoque integral.
Resulta esencial el campo de la prevencidn de la enfermedad, promocidn de la salud y el papel
del profesional de enfermeria en la consideracién de cualquier signo o sintoma de alteracion
(cambios cognitivos, conductuales o funcionales), lo que puede permitir, o ayudar, a obtener un
diagnédstico temprano.

Como se puede deducir del plan de cuidados expuesto, los profesionales de enfermeria cuentan
con una amplia variedad de actividades que se pueden llevar a cabo en el contexto de la practica
clinica. De esta forma, puede lograrse mantener, o incluso mejorar, la calidad de vida de estos
pacientes y de sus familias.

La enfermedad de Alzheimer constituye una patologia compleja, cada vez mas predominante en
nuestra sociedad y que, hoy por hoy, no tiene cura. La investigacidn avanza y cada vez
disponemos de mas informacidn acerca de su causa o de nuevas terapias que mejoran la calidad
de vida de estas personas, pero es necesario apostar e invertir en ella.
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