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En la jerga popular todo ser humano con alteracién mental
grave o “locura” es calificado como demente. En medicina
denominamos demencia al proceso patologico caracterizado
porun deterioro global de la funcidn intelectual que se inicia
enlavidaadultae interfiere con la funcion familiar y social de
la persona. El curso de este sindrome es generalmente
progresivoeirreversible y no afectael estado de conciencia del
individuo sino en fases terminales de la enfermedad (1). Con
el aumento en la expectativa de vida alcanzado en las dltimas
décadas en todo el mundo, se ha visto un notorio incremento
de la incidencia y prevalencia de las demencias, ya que su
frecuenciaes alta en los mayores de 65 afios. Los efectos del
declinar cognoscitivo que sufren los pacientes imponen una
carga devastadora a sus familiares y a la sociedad.

Cuadro clinico

El diagndstico de demencia requiere que exista falla de la
funcion de memoria y de al menos otra drea cognoscitiva tal
como lenguaje (afasia), habilidades motoras aprendidas
(apraxia), percepcion (agnosia), capacidad de abstraccion,
célculo, juicio, raciocinio, etc (2, 3). Aunque en los estadios
iniciales el paciente puede no ser conciente de su déficit
cognoscitivo y mantiene su capacidad para conversar y
socializar, paulatinamente se hacen aparentes, para familiares
y amigos, cambios de personalidad, que el paciente puede
negar, aunque sea evidente para todos que “dejo6 de ser el que
era”. Los olvidos acerca de hechos ocurridos recientemente
conducen a que el paciente olvide compromisos o citas,
pretenda culpar a sus allegados de que le esconden oroban sus
objetos personales (simplemente porque no recuerda donde
los dej6) y durante la charla informal, repite insistentemente
preguntas u olvida lo que recientemente se le ha dicho, hasta
que estos déficits son tan protuberantes que el afligido tiende
a aislarse socialmente, torndndose depresivo o ain agresivo,
fluctuando de tal modo su temperamento que sus reacciones y
conducta se hacen impredecibles. C. Miller Fisher ha
caracterizado muchos de los rasgos conductuales y de
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personalidad de los pacientes con demencia, los cuales se
destacan enseguida (4).

Insistencia: es la tendencia a la persistencia de las ideas en la
mente del paciente, que es refractariaatodotipodeexplicacion,
que puede desencadenar crisis de irritabilidad por varias
horas, sino “se le llevalaidea” o cuando se le contradice. Es
una forma de perseveracion ideacional.

Oposicion: el paciente se niega a cooperar en actividades
rutinarias como vestirse y bafarse, tornandose hostil con
quienes lo cuidan.

Miedo a la soledad.

Agitacion: contraquienes se encargan de los cuidados basicos
de enfermeria, porejemplo en ancianatos. El paciente puede
utilizar un lenguaje procaz y despectivo con sus cuidadores.

Inserciones: se refiere a respuestas confabulatorias y
comentarios que lucen fuera de contexto y sin causa aparente.

Ecolalia delambiente: eslatendencia a repetir insistentemente
frases o palabras que escucha, por ejemplo en la television, o
en una charla en la cual no estd involucrado directamente.

Repeticion periddica de preguntas y comentarios: a pesar de
recibirrespuestaadecuada, el paciente reiteralamismapregunta
unay otra vez.

Sustituciéon de pronombres: el paciente no describe sus
acciones o deseos en primeras personas sino que los enuncia
en una tercera persona, por ejemplo “el sefior quiere salir a
pasear”, para referirse a €l mismo.

La coartada obligatoria: el paciente disculpa sus errores de
memoria, porejemplo “yono le pongo atencion a cosas que no
sean importantes”.
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Deja vu no epiléptico: el paciente se imagina que un evento
reciente ya habia ocurrido (reduplicacién de memoria).

Labilidad temperamental.
Fallas en reconocer al conyuge y otros familiares cercanos.
Ideacion delirante, ilusiones y alucinaciones.

Dificultad para vestirse: explicada por apraxia y dificultades
en el manejo de conceptos espaciales.

Disfasia.

Errores en actividades postulares del cuerpo: por ejemplo
para sentarse en un carro o en el bafio.

Lenguaje irrelevante: las respuestas y comentarios son
absurdos o fuera de tono pudiendo culminar en una “ensalada
de palabras” sin sentido.

Tendencia a tocar todo: el paciente puede intentar coger la
caradel médicoolos objetos sobre el escritorio enel consultorio.

Agnosia para érdenes escritas: puede obedecer una orden
verbal y en cambio repite la misma orden como estd escritasin
entender su significado.

Inquietud motora: el paciente camina incesantemente, sube,
baja, coge objetos inexistentes, se levanta de noche sin un fin
determinado, etc.

Las caracteristicas clinicas del sindrome demencial varian de
acuerdo ala progresién de laenfermedad y se pueden agrupar
asi (5):

Demencialeve: apatia, desinterés en los pasatiempos, rechazo
a intentar cosas nuevas , incapacidad para adaptarse a los
cambios, ineficiencia para hacer planes y tomar decisiones,
lentitud para entender ideas complejas, tendencia a culpar a
otros de robo, cuando no encuentra sus objetos personales;
excesivamente centrado en si mismo y cada vez menos
preocupado por los otros, olvido de los detalles de hechos
recientes, tendencia a la repeticién, pobre tolerancia a la
frustracion e irritabilidad.

Demencia moderada: amnesia retrograda reciente y
anterégrada, confusion en tiempo y lugar, dependencia
emocional exagerada, tendencia a perderse si estd fuera de su
entorno habitual, olvido de los nombres de amigos o tamiliares,
tendencia a dejar electrodomésticos prendidos, salidas a la
calle en vestidos inapropiados, descuido en higiene y
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alimentacion, tendencia a la repeticion, irritabilidad y
alucinaciones.

Demencia severa: desorientacion dentro de su propia casa,
olvidaque acabé de tomar lacomida, repeticion incesante, no
reconoce sus allegados, necesidad de ayudaen higiene, vestido
y alimentacion, pérdida del pudor, no reconoce objetos
personales, incapacidad de mantener una conversacion
coherente, inquietud motora, pregunta por quienes ya
fallecieron o por los hijos mayores como si fueran nifios,
agresividad, movimientos involuntarios, dificultad para
caminar, incontinencia de esfinteres.

Diagnéstico diferencial y etiolégico. La demencia hace parte
de los sindromes mentales secundarios a condicién médica
general, es decirenfermedades que producen alteracion mental
por disfuncién cerebral o sistémica, con lesion estructural,
bioquimica o histopatolégica demostrable. Si un paciente
presenta deterioro de la funcion de memoria aislado padece un
sindrome amnésico, mds no demencia, pues ésta iltima
presupone falla en méas de una funcién cognoscitiva.

La demencia debe ser diferenciada del delirio o estado
confusional agudo, en el cual el paciente presenta fallas
atencionales y fluctuacién del estado de conciencia, con
desorientacion, incoherencias, y en ocasiones alucinaciones,
indicando una enfermedad sistémica o neurolégica aguda
(luego de un mes de estos sintomas ya no se puede hablar de
delirio) (6). En ocasiones los sintomas iniciales sutiles de
demencia han pasado desapercibidos y es una enfermedad
intercurrente la que facilita el surgimiento aparentemente
brusco de las manifestaciones clinicas de deterioro cognoscitivo
global.

La demencia es un sindrome con muiiltiples etiologias de las
cuales la mds frecuente es laenfermedad de Alzheimer (EA),
una entidad degenerativa del sistema nervioso de causa ain
desconocida que explica més de 60% de los casos. Aunque
existe latendencia a adscribir todo caso de demenciaala EA,
el diagndstico de esta entidad sélo se debe afirmar cuando se
han estudiado otras causas de demencia; el diagnésticode EA
es de exclusién y su confirmacion requiere de estudio
histopatolégico, en el cual se encuentra atrofia cortical, pérdida
neuronal, haces neurofibrilares y placas neuriticas (1).

Ya que no existe tratamiento etiolégico para la EA, es
importante estudiar otras causas de demencia que sean
potencialmente tratables. La demencia multinfartos es la
segunda causa de demenciay explica 10 a 20% de todos los
casos. Puede presentarse como muiltiples infartos lacunares
diencefilicos secundarios a la hipertension arterial, o como
multiples infartos corticales secundarios a embolismo de
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origen cardiogénico (7). El tratamiento adecuado de la
hipertension arterial o de la enfermedad cardiaca de base y el
uso oportuno de anticoagulacion en embolismo cerebral
cardiogénico, pueden evitar al menos la progresion de la
enfermedad (8). Existen algunas causas de demencia para las
cuales se dispone de tratamiento especifico y que deben ser
buscadas siempre ante el diagndstico de demencia (9):

Hidrocefalia de presion normal: al cuadro demencial se
asocia una marcha a pequefios pasos calificada como apraxia,
e incontinencia esfinteriana. La TAC demuestra dilatacion
ventricular que no se explica por atrofia cortical, y durante la
puncién lumbar se encuentra una presioén del liquido
cefaloraquideo normal. Algunos pacientes experimentan
notoria mejoria luego de drenar al menos 50 cc de LCR hecho
que los hace candidatos atratamiento con derivacién del LCR.

Anemia megaloblastica: produce el sidrome neuroanémico,
con demencia que se puede asociar a ataxia sensorial por
compromiso de las columnas posteriores de lamédulaespinal.
También puede asociarse a atrofia optica.

Neurosifilis: produce demenciaen la formaclinica de parélisis
general progresiva y también puede producir ataxia sensorial
por compromiso de los cordones posteriores de la médula
espinal, y atrofia Gptica. La neurosifilis ha aumentado
nuevamente en frecuencia durante la epidemia contempordnea
del SIDA, entidad que por si sola también puede producir
deterioro demencial.

Hipotiroidismo: el deterioro insidioso de la funcién mental
puede ser lamanifestacién del hipotiroidismo en los ancianos,
por lo que es mandatatorio solicitar pruebas de funcién
tiroidea en todos los pacientes.

Hematoma subdural crénico: los pacientes ancianos que
sufren traumatismos craneoencefélicos atin leves, pueden
desarrollar esta complicacién, que produce cambios
principalmente en el 4&rea mental, de tipo demencial y s6lo en
fases avanzadas dar sintomas de hipertensién intracraneal o
focalizacion.

Depresion: los pacientes con depresién sicética o depresion
mayor con melancolia, pueden presentar sintomas mentales
que se confunden con los de un sindrome demencial, que
pueden mejorar al recibir tratamiento antidepresivo adecuado.

Enfermedad de Wilson: Esta entidad hereditaria del
metabolismo del cobre, ademds de producir distonia o
parkinsonismo en nifios y adultos jovenes, puede evolucionar
hacia un deterioro demencial que puede prevenirse con la
administracion de penicilamina.
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Otras causas de demencia a tener en cuenta son laenfermedad
de Huntington, unaentidad hereditariadominante autos6mica,
que produce corea, depresién y demencia y para la cual no
existe tratamiento etioldgico. Otras enfermedades
degenerativas del sistemas nervioso pueden asociarse a
demencia, como por ejemplo la parilisis supranuclear
progresivaque cursacon parkinsonismo, demenciay alteracion
de lamiradavertical. Laenfermedad de Parkinson idiopética
se asocia a demencia en estadios tardios de la enfermedad en
el 20% de los pacientes. Cuando un sindrome demencial es de
rdpida progresion, se asocia amioclonias o ataxia cerebelosa,
se puede sospechar la encefalopatia espongiforme de
Creutzfeldt-Jakob, unademencia potencialmente transmisible,
considerada secundaria ainfeccion por particulas proteindceas
infecciosas no virales (prions); el EEG puede mostrar descargas
de ondas trifdsicas periédicas (10, 11). Se carece de tratamiento
especifico para las encefalopatias espongiformes.

El estudio paraclinico de los pacientes con demencia debe
incluir un cuadro hematico con frotis de sangre periférica (en
buscade macrocitos), VDRL, TSH, TAC de simple crédneo (en
busca infartos, hidrocefalia o hematoma subdural crénico),
EEG cuando se sospecha enfermedad de Creutzfeldt-Jakob,
ya que en la enfermedad de Alzheimer, s6lo se observa una
lentificacién difusa inespecifica de los ritmos de fondo. El
LCR debe ser estudiado en busca de neurosifilis u otras
meningitis cronicas.

Tratamiento

Las demencias potencialmente reversibles con tratamiento,
son s6lo 10% de los casos: penicilina para la neurosifilis,
hormona tiroidea parael hipotiroidismo, vitamina B12 o 4cido
félico para la anemia megalobldstica, derivacién del LCR
para la hidrocefalia de presién normal, penicilamina para la
enfermedad de Wilson, drenaje quirtirgico para el hematoma
subdural crénico, tratamiento antihipertensivo, cardiol6gico o
anticuagulaciéon para la demencia multinfartos.
Infortunadamente para las demencias degenerativas como la
EA, no se dispone de tratamiento etiol6gico. Como existe una
disminucién de la neurotransmisién colinérgica se hanintentado
tratamientos con drogas colinérgicas como por ejemplo
betanecol, pero sinresultados clinicos ttiles (12). Elinhibidor
de colinesterasa tacrine se ha estudiado en ensayos clinicos
recientes demostrando beneficio clinico reconocible aunque
modesto (13-15).

Aunque las demencias degenerativas se consideran
“intratables”, el médico debe tomar decisiones de tratamiento,
al menos sintomaticas (16). Cuando el paciente presenta
agitacion severa, conducta agresivao alucinaciones se requiere
del uso de bloqueadores dopaminérgicos; el haloperidol tiene
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el inconveniente de inducir facilmente parkinsonismo y la
tioridazina de tener efecto anticolinérgico que es
contraproducente en pacientes con EA. El sulpiride con una
dosis variable entre 100 y 400 mg dia puede ser (til, y sobre
todo la clozapina, 50 a 100 mg al dia pues no induce
parkinsonismo secundario, aunque requiere de controles
frecuentes de cuadro hematico para vigilar su efecto téxico
sobre la linea blanca (leucopenia, agranulocitosis).

Los sintomas depresivos del paciente pueden requerir manejo
farmacoldgico, por ejemplo con drogas triciclicas como la
amitriptilina. Sinembargo, el efecto anticolinérgico de esta
droga puede sercontraproducente y los nuevos antidepresivos
como la fluoxetina 20 mg al dia pueden ser titiles al respecto.

El inhibidor selectivo de la monoaminoxidasa B selegiline,
utilizado ampliamente en la enfermedad de Parkinson, puede
ser util para el tratamiento de pacientes con EA. Las
benzodiazepinas necesarias para la ansiedad y el insomnio,
pueden producir confusién e inducir dependencia y sintomas
de supresion, por los que se recomienda restringir su uso. El
uso de levomepromazina (Sinogdn ®) como inductor del sueiio
es bastante frecuente, pero se asocia con disquinesia tardia u
orolingual, lo cual hace poco recomendable su uso. Drogas
anticolinérgicas como el biperideno o el trihexifenidil, deben
evitarse al maximo en pacientes con demencia pues agravan
los sintomas confusionales y de memoria, y puedeninducir un
sindrome de delirio. Los ancianos son especialmente
vulnerables a presentar sintomas de delirio como manifestacion
de enfermedades sistémicas y esto debe ser tenido en cuentaen
pacientes con demencia ya diagnosticada en quienes pueden
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sobrevenir sintomas agudos de delirio que pueden ser pasados
por alto y estdn indicando complicaciones potencialmente
tratables, como infecciones , falla hemodindmica o toxicidad
por drogas, por ejemplo anticolinérgicos.

Ademds del tratamiento farmacolGgico, hay otros aspectos del
tratamiento del paciente con demenciaque merecen ser tenidos
en cuenta.

Es primordial que el médico pueda tenerunacharlaabiertacon
los familiares para explicarles acerca del prondstico y
expectativas del tratamiento del paciente. Aunque en lo posible
el paciente debe permanecer al cuidado de su familia, amedida
que el déficit mental del enfermo progresa, es dificil para la
familia adaptarse a las circunstancias de cuidados especiales
que exige el paciente y puede hacerse necesariala atencionen
un hogar geridtrico con cuidados de enfermeria.

Alin en estas circunstancias es fundamental que el paciente
conserve el contacto con sus familiares de manera frecuente,
pues ya que el paciente con EA tiene pobre adaptacion a los
cambios, pueden ocurrir reacciones confusionales severas al
sentirse aislado, lejos de sus familiares y en un ambiente
extrafio. La terapia ocupacional puede lograr una mejor
utilizacion del tiempo libre de acuerdo a la tolerancia y
restricciones de cada paciente.

Es fundamental conservar la comunicacién con el paciente
brindando carifio y apoyo por parte de la familia y los
cuidadores.
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