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En la jerga popular todo ser humane con altcracion mental
grave 0 "locura" es calificado como demente. En medicina
denominamos demencia a1proceso patol6gico caracterizado
par un deterioro global de la funci6n intelectual que se inicia
en la vidaadulta e interfiere can la funci6n familiar y social de
la persona. EI curso de este sfndrome es generalmente
progresivo e irreversible y no afecta el estado de conciencia del
individuo sino en fases terminales de la enfermedad (I). Can
el aumento en la expectativa de vida alcanzado en las iiitimas
decadas en todo el mundo, se ha vista un notorio incremento
de la incidencia y prevalencia de las demencias, ya que su
frecuencia es 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

EI diagn6stico de demencia requiere que exista falla de la
funci6n de memoria y de al men os otra area cognoscitiva tal
como lenguaje (afasia), habilidades motoras aprendidas
(apraxia), percepci6n (agnosia), capacidad de abstracci6n,
cal cui 0, juicio, raciocinio, etc (2, 3). Aunque en los estadios
iniciales el paciente puede no ser conciente de su deficit
cognoscitivo y mantiene su capacidad para conversar y
socializar, paulatinamente se hacen aparentes, para familiares
y ami gas, cambios de personalidad, que el paciente puede
negar, aunque sea evidente para todos que "dej6 de ser el que
era". Los olvidos acerca de hechos ocurridos recientemente
conducen a que el paciente olvide compromisos 0 citas,
pretenda cui par a sus allegados de que Ie esconden a rob an sus
objetos personales (simplemente porque no recuerda donde
los dej6) y durante la charla informal, repite insistentemente
preguntas u olvida 10que recientemente se Ie ha dicho, hast a
que estos deficits son tan protuberantes que el atligido tiende
a aislarse social mente, torn an dose depresivo 0 aun agrcsivo,
fluctuando de tal modo su temperamentoque 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 can demencia, los cuales se
destacan enseguida (4).

Insistencia: es la tendencia ala persistencia de las ideas en la
mente del paciente, que es refractaria a todo tipo de explicaci6n,
que puede desencadenar crisis de irritabilidad par varias
haras, si no "se Ie lIeva la idea" a cuando se Ie contradice. Es
una forma de perseveraci6n ideacional.

Oposici6n: el paciente se niega a cooperar en actividades
rutinarias como vestirse y bafiarse, tornandose hostil con
quienes 10cuidan.

Miedo a la soledad.

Agitaci6n: contra quienes se encargan de los cuidados basicos
de enfermeria, porejemplo en ancianatos. EI paciente puede
utilizar un lenguaje procaz y despectivo can sus cuidadores.

Inserciones: se refiere a respuestas confabulatorias y
cornentarios que lucen fuerade contexto y sin causa aparente.

Ecolalia del ambiente: es la tendencia a repetir insistenternente
frases a palabras que escucha, par ejemplo en la televisi6n, a
en una charla en la cual no esta involucrado directamente.

Repetici6n peri6dica de preguntas y comentarios: a pesar de
recibirrespuesta adecuada, el paciente reitera la misma pregunta
una y otra vez.

Sustituci6n de pronombres: el paciente no describe sus
acciones 0 de seas en primeras personas sino que los enuncia
en una tercera persona, par ejemplo "el senor quierc salir a
pasear", para rcferirse a lSImismo.

La coartada obligaloria: el paciente disculpa sus errores de
memoria, por ejcmplo "yo no Ie pongo atenci6n acosasque no
sean importantes".
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Deja vu no epileptico: el paciente se imagina que un even to
reciente ya habra ocurrido (reduplicacion de memoria).

Labilidad temperamental.

Fallas en reconocer al conyuge y otros familiares cereanos.

Ideacion delirante, ilusiones y alucinaciones.

Dificultad para veslirse: 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 0 en eJ bano.

Lenguaje irrelevante: las respuestas y comentarios son
absurdos 0 fuera de tono pudiendo culminar en una "ensalada
de palabras" sin senti do.

Tendencia a rocar todo: el paciente puede intentar coger la
cara del medico 0 los objetos sobre el escritorio en el consultorio.

Agnosia para ordenes escritas: puede obedecer una orden
verbal yen cambia repite la misma orden como esta esc rita sin
en tender su significado.

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

Las caracterfsticas clinicas del sind rome dernencial varian de
acuerdo a la progresion de la enfermedad y se pueden agrupar
asi (5):

Demencia leve: apatfa, desinteres en los pasaticmpos, rechazo
a in ten tar 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 sf mismo y cada vez men OS

preocupado por los otros, olvido de los detalles de hechos
recientes, tendencia a la repeticion, pobre tolerancia a la
frustraci6n e irritabilidad.

Demencia moderada: amnesia retrograde reciente y
anterograda, confusion en tiempo y lugar, dependencia
emocional exagerada, tendencia a perderse si esta fuera de su
entorno habitual, olvido de los nombres de amigos 0 familiares,
tendencia a dejar electrodomeSlicos prendidos, salidas a la
calle en veslidos inapropiados, descuido en higiene y
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alirnentacion, tendencia a la repeticion, irritabilidad y
alucinaciones.

Demencia severa: desoricntacion dentro de su propia casa,
olvidaque acab6 de tomar la cornida, repeticion incesante, no
reconoce sus allegados, necesidad de ayuda en higiene, vestido
y alirnentacion, perdida del pudor, no reconoce objetos
personales, incapacidad de mantener una conversacion
coherente, inquietud motora, pregunta por quienes ya
fallecieron a por los hijos mayo res como si fueran nifios,
agresividad, movirnientos involuntarios, dificultad para
carninar, incontinencia de esfinteres.

Diagndstico diferencial y etiologico, La demencia hace parte
de los sfndromes mentales secundarios a condicion medica
general, es decirenferrnedades que producen alteraci6n mental
por disfunci6n cerebral 0 sistemica, con lesion estructural,
bioquimica 0 histopatologica demostrable. Si un paciente
presenta deterioro de la funcion de memoria aislado padece un
sfndrome amnesico, mas no dernencia, pues esta ultima
presupone falIa en mas de una funcion cognoscitiva.

La demencia debe ser diferenciada del delirio 0 estado
confusional agudo, en el cual el paciente presenta fallas
atencionales y fluctuaci6n del estado de conciencia, con
desorientaci6n, incoherencias, y en ocasiones alucinaciones,
indicando una enfermedad sisternica 0 neurol6gica aguda
(luego de un mes de estos sintomas ya no se puede hablar de
delirio) (6). En ocasiones los sintomas iniciales suriles de
demencia han pas ado desapercibidos y es una enfermedad
intercurrente la que facilita el surgimiento aparentemente
brusco de las mani festaciones clmicas de deterioro cognosciti vo
global.

La demencia es un sfndrome con multiples etiologias de las
cuales la mas frecuente es la enfermedad de Alzhei mel' (EA),
una entidad degenerative del sistema nervioso de causa aun
desconocida que explica mas de 60% de los casos. Aunque
existe la tendencia a adscribir todo caso de demencia a la EA,
el diagnosrico de esta entidad solo se debe afirmar cuando se
han estudiado otras causas de demencia; el diagnostico de EA
es de exclusi6n y su confirmacion requiere de estudio
histoparologico, en el cual se encuentra atrofia cortical, perdida
neuronal, haces neurofibrilares y placas neuriticas (I).

Ya que no existe traramiento etiol6gico para la EA, es
importante estudiar otras causas de demencia que sean
potencial mente tratables. La demencia multinfartos es la
segunda causa de demencia y explica lOa 20% de todos los
casos. Puede presentarse como multiples infarlos lacunares
diencefalicos secundarios a la hipertensi6n arterial, 0 como
multiples infartos corticales secundarios a embolismo de
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origen cardiogenico (7). EI tratamiento adecuado de la
hipertension arterial 0 de la enferrnedad cardfaca de base y el
usa oportuno de anticoagulaci6n en embolismo cerebral
cardiogenico, pueden evitar al menos la progresi6n de la
enfermedad (8). Existen algunas causas de demencia para las
cuales se dispone de tratamiento especffico y que deben ser
buscadas siernpre ante el diagnostico de demencia (9):

Hidrocefalia de presion normal: al cuadro demencial se
asocia una marcha apequeiios pasos calificadacomo apraxia,
e incontinencia esfinteriana. La TAC demuestra dilataci6n
ventricular que no se explica por atrofia cortical, y durante la
puncion lumbar se encuentra una presion del Ifquido
cefaloraquideo normal. Algunos pacientes experimentan
notoria mejorfa luego dedrenar al menos 50 cc de LCR hecho
que los hace candidatos a tratamiento con derivacion del LCR.

Anemia megaloblastica: produce el sfdrome neuroanernico,
con demencia que se puede asociar a ataxia sensorial por
cornpromiso de las columnas posteriores de la medula espinal.
Tarnbien puede asociarse a atrofia optica.

Neurosffilis: produce dernencia en la farmaclfnica de paralisis
general progresiva y tam bien puede producir ataxia sensorial
por compromiso de los cordones posteriores de la rnedula
espinal, y atrofia optica. La neurosifihs ha aumentado
nuevamente en frecuencia durante la epidemia conrernporanea
del SIDA, entidad que por sf sola tambien puede producir
deterioro demencial.

Hipoliroidismo: el deterioro insidioso de la funcion mental
puede ser la rnanifestacion del hipotiroidismo en los ancianos,
por 10 que es mandatatorio solicitar pruebas de funcion
tiroidea en todos los pacientes.

Hematoma subdural cronlco: los pacientes ancianos que
sufren traumatismos craneoencefalicos aun leves, pueden
desarrollar est a complicacion, que produce cambios
principal mente en el area mental, de tipo dernencial y solo en
fases avanzadas dar sfntomas de hipertensi6n intracraneal 0

focalizaci6n.

Depresion: los pacientes con depresi6n sic6tica 0 depresion
mayor con melancolfa, pueden presentar sintomas mentales
que se confunden con los de un sfndrome demencial, que
pueden mejorar al recibirtratamiento antidepresivo adecuado.

Enfermedad de Wilson: Esta entidad hereditaria del
metabolismo del cobre, adem as de producir distonia 0
parkinsonismoen ninos y adultosjovenes, 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 la enfermedad
de Huntington, una entidad hereditaria dominante autos6mica,
que produce corea, depresion y demencia y para la cual no
existe tratamiento eti o log ico. Otras enfermedades
degenerativas del sistemas nervioso pueden asociarse a
demencia, como por ejemplo la paralisis supranuclear
progresivaquecursa con parkinsonismo, demencia y alteraci6n
de la mirada vertical. La enfermedad de Parkinson idiopatica
se asocia a demencia en estadfos tardfos de la enfermedad en
e120% de los pacientes. Cuando un sfndromedemencial es de
rapida progresion, se asocia amioclonias 0 ataxia cerebelosa,
se puede sospechar la encefalopatfa espongiforme de
Creutzfeldt -Jakob, una demencia potencial mente transmisi ble,
considerada secundaria a infecci6n por partfculas proteinaceas
infecciosas no virales (prions); el EEG puede mostrardescargas
de ondas trifasicas periodicas (10, II). Se carece de tratamiento
especffico para las encefalopatfas espongiformes.

EI estudio paraclfnico de los pacientes con demencia debe
inclufr un cuadro hernatico con frotis de sangre periferica (en
buscademacrocitos), VORL, TSH, TACde sirnple craneo (en
busca infartos, hidrocefaha 0 hematoma subdural cronico),
EEG cuando se sospecha enfermedad de Creutzfeldt-Jakob,
ya que en la enfermedad de Alzheimer, solo se observa una
lentificacion difusa inespecffica de los ritmos de fondo. El
LCR debe ser estudiado en busca de neurosffihs u otras
meningitis cr6nicas.

Tratamiento

Las demencias potencialmente reversibles con tratamiento,
son solo 10% de los casos: penicihna para la neurosffihs,
harmona tiro idea parael hipotiroidismo, vitarnina B 120 acido
folico para la anemia rnegaloblastica, derivacion del LCR
para la hidrocefaha de presion normal, penicilamina para la
enfermedad de Wilson, drenaje quinirgico para el hematoma
subdural cronico, tratamientoantihipertensivo, cardiologico 0

anricu agul acion para la demencia multinfartos.
Infortunadamente para las demencias degenerativas como la
EA, no se dispone de tratamiento etiologico, Como existe una
disrninucion de la neurotransmision colinergica se han intentado
tratamientos con drogas colinergicas como por ejemplo
betanecol, pero sin resultados clfnicos utiles (12). EI inhibidar
de colinesterasa tacrine se ha estudiado en ensayos dfnicos
recientes demostrando beneficio dfnico reconocible aunque
modesto (13-15).

Aunque las demencias degenerativas se consideran
"intratables", el medico debe tomar decisiones de tratamiento,
al menos sintomaricas (16). Cuando el paciente presenta
agitaci6n severa, conducta agresi va0 alucinaciones se requiere
del uso de bloqueadores dopaminergicos; el haloperidol tiene
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el inconveniente de indueir facilrnente parkinsonisrno y la
tioridazina de tener efecto anticol iner g ico que e s
contraproducente en pacientes con EA. EI sulpiride COil una
dosis variable entre 100 y 400 mg dia puede ser util, y sobre
todo la clozapina, 50 a 100 mg al dfa pues no induce
parkinsonismo secundario, aunque requiere de controles
frccuentes de cuadro hernatico para vigilar su efeeto toxico
sobre la linea blanca (leucopenia, agranulocitosis).

Los sfritomas depresivos del paciente pueden requerir manejo
farmaco16gico, por ejemplo con drogas triciclicas como la
amitriptilina. Sinembargo, el efecto anticolinergico de esta
droga puede sercontraproducente y los nuevas antidepresivos
como la fluoxetina 20 mg al dia pueden ser utiles 31respecto.

EI inhibidor selectivo de la monoaminoxidasa B selegiline,
utilizado ampliamenteen la enfermedad de Parkinson, puede
ser titil para el tratamiento de pacientes con EA. Las
benzodiazepinas necesarias para la ansiedad y el insomnia,
pueden producirconfusi6n e inducir dependencia y sfntomas
de supresi6n, par los que se recorn.ienda restringir su uso. EI
uso de levomepromazina (Sinogan ®) como inductor del sueiio
es bastante frecuente, pero se asocia can disquinesia tardia u
orolingual, 10cual hace poco recomendable su usa. Drogas
anticolinergicas como el biperideno oel trihexifenidil, deben
evitarse al maximo en pacientes con demencia pues agravan
los sfntomas confusionales y de memoria, y pueden inducir un
sfndrome de deli rio. Los ancianos son especialmente
vulnerables a presentarsfntomas de deliria como manifestacion
de enfermedades sistemicas y esto debe ser tenido en cuenta en
pacientes can demencia ya diagnosticada en quienes pueden
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sobrevenirsfntomas agudosde delirioque pueden ser pasados
par alto y est.in indicando complicaciones potencial mente
tratables, como infecciones , falla hernodinarnica 0 toxicidad
por drogas, por ejemplo anticolinergicos.

Adernas del tratamiento farmacol6gico, hay otros aspectos del
tratamientodel pacientecon demenciaque merecen sertenidos
en cuenta.

Es primordial queel rnedico pueda tenerunacharla abiertaeon
los familiares para explicarles acerea del pron6stico y
expectati vas del tratamiento del paciente. Aunque en 10 posible
el paeientedebe permaneceral cuidadode su familia, a medida
que el deficit mental del enfermo progresa, es dificil para la
familia adaptarse a las circunstancias de cuidados especiales
queexige el paciente y puede hacerse necesaria la atencion en
un hogar geriatrico con cuidados de enfennerfa.

Aun en estas eircunstancias es fundamental que el paeiente
conserve el contacto can sus Iamiliares de rnanera frecuente,
pues ya que el paciente con EA tiene pobre adaptaci6n 3 los
eambios, pueden oeurrir reacciones confusionales severas al
sentirse aislado, lejos de sus farniliares y en un ambiente
extrafio. La terapia ocupacional puede lograr una mejor
utilizaci6n del tiempo libre de acuerda a la tolerancia y
restricciones de cada paciente.

Es fundamental conservar la cornunicacion con el paciente
brindando carino y apayo par parte de la familia y los
cuidadores.
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