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La demencia se define como un síndrome adquirido de alteración intelectual, emocional, volitiva y conductual persistentes, que compromete la función de múltiples esferas de la actividad mental tales como la memoria, el lenguaje, las habilidades viso espaciales, la afectividad, la personalidad o la cognición. Implica un declinar respecto al nivel funcional premórbido del paciente. Conduce a un progresivo deterioro global, personal y social (GPC Demencias SNS, 2010).

Dado el paulatino envejecimiento de la población en los países occidentales según los datos demográficos, la demencia implica un gran reto para sus sistemas de salud (GPC Demencias SNS, 2010). La demencia afecta tanto a los pacientes como a sus entornos familiares y sociales.

La demencia tipo Alzheimer (DTA) es el tipo más frecuente de demencia (70% de las demencias) y tiene una prevalencia aproximada del 6% en personas de más de 70 años en nuestro país (GPC Demencias SNS, 2010). En España debe haber alrededor de medio millón de personas que sufren este proceso.
 
La edad es el principal factor de riesgo indiscutible. Otros factores de riesgo de DTA son (Williams JW, 2010):


· Genotipo APOE-e4.
· Empleo de estrógenos equinos en combinación con metilprogesterona.
· Algunos antiinflamatorios no esteroideos.
· Trastorno depresivo.
· Diabetes mellitus.
· Hiperlipemia del adulto.
· Daño cerebral traumático en varones.
· Exposición a pesticidas.
· Personas que nunca han estado casadas, con bajo soporte social.
· Tabaquismo activo.

Entre los actuales factores de protección-prevención de la DTA tenemos (Williams JW, 2010):


· Dieta mediterránea.
· Acido fólico.
· Estatinas.
· Niveles educativos elevados.
· Ingesta de alcohol (de leve a moderada).
· Mantenerse intelectualmente productivo.
· Ejercicio físico (de moderado a intenso).

Los raros casos familiares de DTA de inicio presenil (<60 años) están ligados a alteraciones en los genes APP, PS1 y PS2 (GPC Demencias SNS, 2010).
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La fase inicial de la enfermedad puede durar unos dos años y en ella suelen aparecer fallos en la memoria reciente, desinterés, humor deprimido, cambios en la personalidad, episodios leves de desorientación y falta de adaptación a situaciones nuevas (GPC Demencias SNS, 2010). En esta fase es difícil diagnosticar la DTA.

La fase intermedia puede desarrollarse durante 3-5 años. El detrimento de la memoria es más comprometido y afecta no solo a la memoria reciente sino también a la remota. Emergen alteraciones del lenguaje, la escritura, la lectura, el cálculo, apraxias y agnosias (GPC Demencias SNS, 2010). Muestra dificultad con el aseo, el vestir o la comida. Pueden aparecer síntomas psicóticos. En esta fase el paciente tiene dificultad para mantener sus relaciones sociales y es incapaz de mantener una discusión coherente sobre un problema.

En la fase terminal (demencia grave) el enfermo es incapaz de andar, se inmoviliza, se hace incontinente y no puede ejecutar ninguna actividad de la vida diaria. El lenguaje se hace ininteligible o presenta mutismo. A veces se produce disfagia y hay riesgos de neumonías, deshidratación, malnutrición y úlceras por presión. Los enfermos pueden permanecer en cama y suelen fallecer de una neumonía u otra infección/complicación intercurrente. La evolución de la enfermedad es variable, aunque no suele prolongarse más de 15 años (GPC Demencias SNS, 2010).

Las exploraciones física y neurológica son normales a excepción de los hallazgos relacionados con las funciones corticales superiores. El test mini-mental o Mini-Mental State Examination (MMSE) es un test rápido, de fácil interpretación y validado en español (en España se utiliza ampliamente su versión normalizada, el Mini Examen Cognoscitivo -MEC-); con el que se evalúan aspectos de la esfera cognitiva como memoria, orientación, lenguaje, habilidades o atención (Folstein MF, 1975). Para su realización y valoración se requieren unos 10 minutos. La puntuación máxima del MMSE es 30. Una puntuación entre 25 y 30 es considerada normal. Una puntuación de 24 ó menos sugiere deterioro cognitivo. El deterioro va progresando con el paso del tiempo (pérdidas anuales de puntos).
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El screening de la población general no está indicado. Además de la exploración del propio paciente, se debe obtener información de un acompañante fiable (GPC Demencias SNS, 2010). Para el diagnóstico pueden utilizarse los criterios DSM-IV-TR, que para el diagnóstico de DTA son los siguientes: 

A. La presencia de los múltiples déficit cognoscitivos se manifiesta por:


1. Deterioro de la memoria (capacidad de aprender nueva información o recordar información aprendida previamente).
2. Una (o más) de las siguientes alteraciones cognoscitivas:


a. Afasia (alteración de la capacidad para comprender, nombrar, leer o escribir).
b. Apraxia (deterioro de la capacidad para llevar a cabo actividades motoras, a pesar de que la función motora está intacta).
c. Agnosia (fallo en el reconocimiento o identificación de objetos, a pesar de que la función sensorial está intacta).
d. Alteración de la ejecución (por ejemplo: planificación, organización, secuenciación y abstracción).
B. Los déficit cognoscitivos en cada uno de los criterios A1 y A2 provocan un deterioro significativo de la actividad laboral o social y representan una merma importante del nivel previo de actividad.
C. El curso se caracteriza por un inicio gradual y un deterioro cognoscitivo continuo.
D. Los déficit cognoscitivos de los criterios A1 y A2 no se deben a ninguno de los siguientes factores:


1. Otras enfermedades del sistema nervioso central que provocan déficit de memoria y cognoscitivos (por ejemplo: enfermedad cerebrovascular, enfermedad de Parkinson, corea de Huntington, hematoma subdural, hidrocefalia normotensiva, tumor cerebral).
2. Enfermedades sistémicas que pueden provocar demencia (por ejemplo: hipotiroidismo, deficiencia de ácido fólico, vitamina B12 y niacina, hipercalcemia, neurosífilis, infección por VIH).
3. Enfermedades inducidas por sustancias.
E. Los déficit no aparecen exclusivamente en el transcurso de un delirium.
F. La alteración no se explica mejor por la presencia de otro trastorno del Eje I (por ejemplo: trastorno depresivo mayor, esquizofrenia).

Especificar el subtipo:


· De inicio temprano: si el inicio se produce a la edad de 65 años o antes.
· De inicio tardío: si el inicio se produce después de los 65 años.

Especificar la presencia o ausencia de una alteración de comportamiento clínicamente significativa:


· Sin alteración de comportamiento: si la alteración cognoscitiva no se acompaña de una alteración de comportamiento clínicamente significativa.
· Con alteración de comportamiento: si la alteración cognoscitiva se acompaña de una alteración de comportamiento clínicamente significativa (por ejemplo: andar sin rumbo, agitación).
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· Análisis: hemograma completo, VSG, bioquímica e iones (sodio, potasio, calcio, glucemia, urea, creatinina, transaminasas), pruebas de función tiroidea, vitamina B12 y ácido fólico. No se debe pedir de rutina serologías de sífilis o VIH (si no hay factores de riesgo o clínica de estas patologías) (NICE, 2011).
· Deben solicitarse RM o TAC cerebral (generalmente se evidencia dilatación ventricular y aumento de los surcos corticales). El SPECT o el PET pueden ser útiles para diferenciar entre diferentes tipos de demencia (no se recomienda su uso rutinario) (GPC Demencias SNS, 2010).
· Actualmente no está indicado ningún estudio genético de forma rutinaria (GPC Demencias SNS, 2010).
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	Actitud diagnóstica en el paciente con demencia
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Deben contemplarse las cuatro “D” de la Geriatría: Depresión, Delirium (síndrome confusional), Drogas (incluyendo fármacos) y Demencia.

Un cuadro depresivo puede parecerse a una DTA y debe ser considerado en el diagnóstico diferencial (GPC Demencias SNS, 2010). Es importante no pasar por alto el diagnóstico de depresión debido a que es una de las pocas causas de pérdida de memoria susceptible de tratamiento efectivo.
	  Tabla 1. Diagnóstico diferencial entre depresión y demencia

	Rasgos clínicos
	Depresión con deterioro cognitivo
	Demencia

	Inicio
	Rápido
	Insidioso

	Duración
	Breve (semanas)
	Prolongada (meses o años)

	Estado de ánimo
	Deprimido
	Fluctuante (apatía, normalidad, irritabilidad)

	Respuestas
	"No sé"
Muchas quejas
	Quita importancia o racionaliza errores u olvidos

	Amnesia
	Global
	Máxima para acontecimientos recientes

	Autoimagen
	Mala
	Normal

	Síntomas asociados
	Ansiedad, insomnio, anorexia
	Raros

	Motivo de consulta
	Iniciativa propia
	Inducido por la familia o amigos

	Antecedentes
	Antecedentes psiquiátricos y/o problemas familiares/personales
	No son raros los antecedentes familiares de demencia



En el diagnóstico diferencial hay que explorar la posible presencia de procesos patológicos que provocan pérdida de memoria (GPC Demencias SNS, 2010): 
 
· Delirium.
· Hematoma subdural.
· Infección por HIV.
· Neurolúes.
· Enfermedad de Creutzfeldt-Jacob.
· Deficiencia de vitamina B12 o ácido fólico.
· Hidrocefalia normotensiva.
· Endocrinopatías.
· Tóxicos (metales pesados, monóxido de carbono, drogas o alcohol).
· Enfermedades cardiovasculares (AVC, demencia multinfarto, arteriosclerosis).

Algunos medicamentos prescritos pueden afectar a la memoria y la capacidad de orientación (ansiolíticos, hipnóticos, analgésicos, anticonvulsivantes, etc.). Un aumento repentino de la confusión puede ser consecuencia de una enfermedad somática (por ejemplo: una enfermedad infecciosa aguda) o de la toxicidad de un fármaco.
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El tratamiento debería implementarse por un equipo multidisciplinar de profesionales.

Los síntomas depresivos pueden ser tratados con antidepresivos inhibidores selectivos de la serotonina, ISRS (preferiblemente sertralina ocitalopram) (GPC Demencias SNS, 2010).

El insomnio debe tratarse inicialmente con medidas de educación e higiene. A menudo es más efectivo aliviar los síntomas asociados (por ejemplo: el uso de un analgésico para el dolor puede ser el mejor hipnótico). Algunos pacientes se benefician del clometiazol o de benzodiacepinas de vida media corta, en dosis bajas y a corto plazo. El insomnio resistente puede responder a los antidepresivos de tipo sedante como la trazodona.

En el tratamiento de la agresividad, agitación, conductas paranoides o alucinaciones, puede ser necesaria una medicación antipsicótica en dosis bajas (antipsicóticos atípicos como primera línea de tratamiento). Los antipsicóticos pueden producir efectos secundarios (problemas cardiovasculares graves, parkinsonismo, síntomas anticolinérgicos, etc.) e interacciones medicamentosas que deben ser tenidas en cuenta. El balance beneficio-riesgo sólo es favorable en el tratamiento sintomático de episodios graves de agresividad o cuadros psicóticos severos que no respondan a otras medidas y para los que se hayan descartado otras etiologías, manteniendo el tratamiento durante el menor tiempo posible. En pacientes con DTA y síntomas psicóticos puede emplearse la risperidona (GPC Demencias SNS, 2010).

Intento por mejorar la función cognitiva. Sólo clínicos especialistas en el cuidado de personas con demencia (como psiquiatras, neurólogos o geriatras) deben iniciar el tratamiento específico de la DTA (NICE, 2011). 

Son beneficiosos los tratamientos no farmacológicos como los programas de ejercicio físico (actúan sobre la funcionalidad), programas de intervención sobre las actividades cotidianas (reducen la sobrecarga del cuidador), programas conductuales (como la higiene programada) o los programas personalizados de entrenamiento cognitivo (GPC Demencias SNS, 2010).
 
Los inhibidores de la acetilcolinesterasa (IACE) son fármacos eficaces para mejorar los síntomas de la DTA (Burns A, 2006; Farlow MR, 2007; Loy C, 2007; SIGN, 2006; Warner J, 2005). Se recomienda, en pacientes con DTA leve-moderada, el tratamiento con IACE: donepezilo 5-10 mg/día,galantamina 16-24 mg/día o rivastigmina 6-12 mg/día vía oral; 4,6-9,5 mg/día vía transdérmica. Los IACE (donepezilo, rivastigmina y galantamina) no muestran diferencias entre ellos, respecto a los perfiles de eficacia o seguridad (GPC Demencias SNS, 2010). No se recomiendan los IACE para retardar la progresión de deterioro cognitivo leve a DTA (Russ, 2012).
 
En la elección del IACE (donepezilo, galantamina o rivastigmina), el tratamiento generalmente debe iniciarse con el fármaco más barato, a igualdad de eficacia y de seguridad. Sin embargo, una vez iniciado el tratamiento puede ser necesario el cambio a otro IACE por su mejor perfil de efectos secundarios, mejores expectativas de adherencia, existencia de ciertas comorbilidades médicas o la posibilidad de producir interacciones medicamentosas (NICE, 2011).

El tratamiento debe continuarse siempre que tenga un efecto beneficioso sobre la cognición, la funcionalidad global o los síntomas conductuales. Los pacientes que mantienen el tratamiento con IACE deben ser revisados y evaluados periódicamente (NICE, 2011).
 
La mayoría de las reacciones adversas de los IACE son gastrointestinales (GPC Demencias SNS, 2010) y están mediadas por la vía colinérgica (nauseas, vómitos, diarrea, dolor abdominal, anorexia, fatiga, etc.). Habitualmente son leves, transitorias, dosis-dependientes y se reducen, en las presentaciones por vía oral, administrándolos con las comidas. Se minimizan iniciando el tratamiento con dosis bajas, que se incrementan gradualmente hasta la dosis óptima terapéutica tolerada. Aparecen en aproximadamente el 15% de los pacientes que reciben dosis elevadas.

Se recomienda el tratamiento con memantina a dosis de 20 mg/día en pacientes con DTA moderada-grave, para el manejo de síntomas funcionales y cognitivos (GPC Demencias SNS, 2010). 

Se debe ofrecer valoración, apoyo profesional y tratamiento a los cuidadores de pacientes con DTA mediante programas personalizados de apoyo educativo y emocional (GPC Demencias SNS, 2010).

El facultativo siempre debe investigar el posible maltrato a pacientes con demencia ante sospechas en este sentido (GPC Demencias SNS, 2010).

Se debe prevenir la agresividad o agitación psicomotriz de los pacientes con DTA, con medidas farmacológicas (como los antipsicóticos atípicos), no farmacológicas y de contención mecánica temporal (empleado puntualmente como último recurso) (GPC Demencias SNS, 2010).

Por último señalar que es necesario tener presente y aplicar el principio de no discriminación hacia estos pacientes (las personas con demencia no deben ser excluidas de ningún dispositivo asistencial (NICE, 2011). 
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