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PRESENTACION

Dentro de la coleccion «Observatorio de Personas Mayores», se publica el estu-
dio «Intervencion psicoterapéutica en afectados de enfermedad de Alzheimer con
deterioro leve», que recoge una investigacion sobre un programa de tratamiento
destinado a esta patologia. El fracaso de tentativas experimentales anteriores sobre
la idoneidad de tratamientos del Alzheimer ha creado reticencias hacia la investiga-
cién de la eficacia de intervenciones para tratar los déficits de esta enfermedad. Sin
embargo, la Fundacion INTRAS ha realizado un estudio cuyo objetivo es evaluar la
eficacia de una intervencién cognitivo-conductual, que busca ralentizar el proceso
degenerativo del Alzheimer y retrasar el paso de una fase leve a una fase moderada
de la enfermedad. Con este fin, durante dieciocho meses, se compard la evolucion
de un grupo experimental, formado por personas mayores con Alzheimer leve que
fueron sometidas a tratamiento, y un grupo de control, formado por pacientes en dis-
tinta fase de esta enfermedad que estaban participando en otro estudio. El estudio
abre una nueva linea de investigacion de tratamientos no farmacolégicos de la de-
mencia, que viene precedida por los buenos resultados obtenidos en la practica cli-
nica con este tipo de terapias.

El Programa de tratamiento disefiado por la Fundacion INTRAS combina técni-
cas de intervencion cognitivas y conductuales que estimulan las aptitudes conserva-
das del paciente y entrena estrategias para subsanar las pérdidas funcionales. Se
trata de un programa individualizado que, a partir del diagndéstico del grado de
deterioro de las aptitudes del paciente y de la determinacion de las que no han su-
frido menoscabo, se seleccionan aquellas técnicas de tratamiento mas adecuadas
para potenciar las capacidades residuales. Se afronta la enfermedad desde distin-
tos enfoques, estimulando mdltiples aspectos del trastorno (emocionales, cogniti-
vos, AVD, etc.). La familia y, especialmente, el cuidador, tienen un relevante papel
alo largo de toda la terapia. El proceso degenerativo del Alzheimer no s6lo afecta



a las funciones psicoldgicas, sino que desemboca en una pérdida de la autonomia
en las actividades de la vida diaria. La dependencia del paciente de la familia
tiene efectos negativos sobre el cuidador, entre los que cabe destacar la sobre-
carga de trabajo, estrés, depresion, abandono de otros aspectos de su vida socio-
familiar, etc. Por ello, es tan importante la implicacién familiar en el tratamiento. Su
colaboracion no se limita a las sesiones en el centro donde se imparte el trata-
miento, sino que se completa con ejercicios para realizar en casa. No se debe ol-
vidar que el programa de intervencién busca mejorar la calidad de vida de la per-
sona con Alzheimer y su familia.

Otro aspecto relevante de la terapia propuesta por la Fundacion INTRAS es la in-
corporacion de las nuevas tecnologias al tratamiento del Alzheimer. Esta fundacion
ha disefiado el programa GRADIOR que permite la rehabilitacién cognitiva del Alz-
heimer a través de un paquete informatico. El paciente interactia con el programa si-
guiendo las indicaciones que aparecen en la pantalla del ordenador personal, sin
necesidad de que esté presente el terapeuta.

Por estos aspectos, el IMSERSO ha apreciado la conveniencia de la publicacion
del informe de resultados por ser una importante aportacién a la investigacion del
Alzheimer. Ademas, se incluyen unos cuadernillos de trabajo con el «<Programa de
Entrenamiento en Memoria y Estimulacion Cognitiva» que constituyen herramientas
de trabajo muy Utiles para el psicoterapeuta dedicado al tratamiento de las demen-
ciasy, en especial, del Alzheimer.

DIRECCION GENERAL
DEL IMSERSO



CAPITULO 1. CONSIDERACIONES TEORICAS EN EL
ESTUDIO DEL ALZHEIMER

1. DETERIORO COGNITIVO EN EL ANCIANO

En general se entiende por deterioro cognitivo toda alteracion de las capaci-
dades mentales superiores. En esta linea se puede definir el deterioro como la alte-
racion o disminucion de las habilidades adaptativas que son propias de la capaci-
dad intelectual del sujeto. Este deterioro puede ser focal —limitado— y afectar a
una determinada operacion mental aislada o a un conjunto de operaciones menta-
les relativamente relacionadas (funcional o estructuralmente); o difuso —multiple o
global— afectando una amplia gama de capacidades mentales (Pefia-Casanova,
1995). En los sindromes focales, segln la topografia especifica lesionada, pueden
aparecer distintos tipos de afasia, apraxia, agnosia, amnesia o sindromes diseje-
cutivos (tabla 1.1). En los sindromes difusos existiria una variada constelacion de
sintomas cognitivos defectuales, como alteraciones de la memoria, del juicio, del
razonamiento abstracto.

Se ha establecido que aproximadamente el 1% de la poblaciéon general pre-
senta secuelas cogpnitivas (Ostrosky-Solis, Ardillay Chayo, 1996). A todo ello, habria
que afiadir el déficit cognitivo, el cual aunque tiene una etiologia diferente, presenta
una clinica y consecuencias similares al deterioro cognitivo adquirido. Entre las cau-
sas que pueden producir un deterioro cognitivo adquirido destacan, entre otras, el en-
vejecimiento cerebral y los trastornos asociados al mismo (demencia, enfermedad de
Alzheimer), los accidentes y traumatismos craneoencefalicos, los accidentes vascula-
res-cerebrales, las enfermedades degenerativas cerebrales, los tumores cerebrales y
la esquizofrenia. Por contra, la deficiencia mental, y en cierto modo la pardlisis cere-
bral y el autismo, constituyen los cuadros mas frecuentes de déficit cognitivo. A partir
de este momento no se efectuaran distinciones, salvo que se exprese lo contrario, en-



tre el déficit cognitivo primario (déficit cognitivo propiamente dicho) y el secundario o
adquirido (deterioro cognitivo), haciendo referencia en todos los casos al deterioro
cognitivo por tratarse de un término mas extendido.

Asimismo, el deterioro cognitivo se asocia a una importante pérdida de autono-
mia personal y social, asi como a un elevado coste social (dispositivos de apoyo,
control, tratamiento, etc.), sanitario (se asocia a mayor nimero de accidentes, mas
hospitalizaciones, etc.) y familiar (mayor dedicacion, sindrome del cuidador, etc.).
Resulta entonces Util, tanto para el individuo como para la sociedad, el desarrollo de
dispositivos, instrumentos o terapias que disminuyan, en el mayor grado posible, ese
deterioro. Ademas, el deterioro cognitivo puede condicionar en gran medida la pa-
tologia de las diferentes enfermedades, lo que dificulta su diagndstico en entornos
clinicos (Crespo, 1997).
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TaBlAa 1.1. Principales sindromes neuropsicoldgicos focales

Sindrome

AFASIA

ALEXIA

AGRAFIA

APRAXIA

AGNOSIA

AMNESIA

SINDROME
DISEECUTIVO

(Pefia-Casanova, 1995)

Conceptualizacion simplificada

Alteracion del lenguaje en un sujeto con un desarrollo previo normal del lenguaje.
Se caracterizan por trastornos de la produccién y de la expresién del lenguaje.
Los elementos andmalos producidos reciben el nombre genérico de parafasias.
Habitualmente se acompafia de alexia y agrafia.

Alteracion adquirida de la capacidad de leer en un sujeto que previamente ha do-
minado la lectura.
Se caracterizan tanto por trastornos de la verbalizacion en voz alta como de la
comprensién lectora. Los elementos andmalos producidos reciben el nombre ge-
nérico de paralexias.

Alteracion adquirida de la capacidad de escribir en un sujeto que ha dominado pre-
viamente la escritura.
Se caracterizan tanto por la distorsion del grafismo, por trastorno motor —o de
naturaleza apraxica— o por una alteracién de la seleccién y encadenamiento
de las palabras o de los elementos graficos (letras y grafemas) que constituyen
las mismas. Los elementos anémalos producidos reciben el nombre genérico de
paragrafias.

Alteracion adquirida de la capacidad de realizar movimientos proposicionales (con
finalidad), con preservacion de las capacidades motoras de base (la alteracién no
se debe a temblor, paresia, distonia, etc.) y un pleno conocimiento del acto a reali-
zar (ausencia de trastornos de la comprension o intelectivos generales).
Se caracterizan por una dificultad en la evocacién de la representacion global
del acto a realizar o por una alteracion en la ejecucion. Los elementos anémalos
producidos reciben el nombre genérico de parapraxias.

Alteracion adquirida del reconocimiento de los objetos que no se debe a defectos

sensoriales primarios, a deterioro mental difuso, alteracion del nivel de conciencia o

a la falta de familiaridad previa con el objeto.
Se caracterizan por una dificultad en llegar al significado (seméntica), a partir
de las representaciones sensoriales del objeto. Las confusiones estructurales en
el reconocimiento reciben el nombre genérico de paragnosias. Los tipos de ag-
nosias se relacionan con las distintas modalidades sensoriales: visual, auditiva,
tactil, espacial. Las alteraciones gnosicas del esquema corporal reciben el nom-
bre genérico de asomatognosia. El desconocimiento de la enfermedad recibe el
nombre de anosognosia.

Alteracion de la capacidad de formar, codificar y mantener registros de informacién
para evocarlos ulteriormente en funcién de la adaptacion del individuo al medio.
La amnesia anterégrada representa la imposibilidad de recordar los nuevos
acontecimientos vividos después del inicio de la enfermedad. La amnesia retr6-
grada representa la alteracion de la capacidad en evocar acontecimientos aca-
ecidos antes del inicio de la enfermedad. Afecta a la informacién autobiogra-
ficay a la informacion publica (acontecimientos sociales y politicos).

Alteracion adquirida de la capacidad de planificar, regular y verificar patrones de
conducta adaptada al medio y a las normas sociales.
Se caracterizan por multiples y variadas manifestaciones, desde la acinesia y el
mutismo hasta cambios importantes de la personalidad sin aparentes alteracio-
nes en la motilidad, la percepcion o las capacidades intelectivas.
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En general, el envejecimiento progresivo de la poblacién occidental, el incre-
mento de accidentes y las secuelas cognitivas de los mismos, y los importantes avan-
ces de la tecnologia actual estan provocando un incremento de la incidencia y pre-
valencia de minusvalias y discapacidades, tanto funcionales (debidas al elevado
nivel de competencia exigido por el entorno) como estructurales (en las que el sujeto
presenta un déficit de funcionamiento cognitivo estadisticamente significativo frente
a lo que supone que es lo denominado como normal).

Esta corriente de pensamiento ha llevado a que cada vez se tenga mas en
cuenta el impacto de los sindromes focales o difusos en las actividades de la vida dia-
ria. Este enfoque, que recibe el nombre de ecoldgico, es importante porque deter-
mina claramente la situacion del paciente en su medio (familiar, social, laboral) y per-
mite enfocar la intervencion médica o de rehabilitacion en funcidn de las necesidades
del sujeto. Por tanto, en el deterioro cognitivo como sucede en otros sindromes clinicos
hay que considerar los ejes bioldgico, psicoldgico y social, de modo que el am-
biente, la personalidad del sujeto y el grado de lesion cerebral intervienen en las re-
percusiones y grado de deterioro cogpnitivo.

Por ejemplo, en un trastorno leve o moderado de las capacidades lectoras, si el
sujeto en sus habitos de la vida diaria (trabajo) requiere el uso continuado de la lec-
tura, su funcion deficitaria en la conceptualizacion ecologica representara una difi-
cultad muy importante.

En cuanto a las definiciones de deterioro cognitivo, Delgado y Delser (1995) lo
definen como un descenso del rendimiento cognitivo de la persona desde un ni-
vel previamente normal (0 un retraso mental estacionario) mas alla de lo atribui-
ble al declinar de la edad o a otros factores funcionales. En consecuencia, para
poder establecer que existe un deterioro cognitivo debe objetivarse que, a partir de
un rendimiento cognitivo dado de la persona, se produce una disminucion en su ca-
pacidad. Sin embargo, en la practica clinica es frecuente que no se pueda disponer
de los rendimientos cognitivos previos del sujeto.

Esta situacion se puede resolver de dos modos:

= Seguimiento del paciente en el tiempo, comprobando la existencia o no de
un descenso del rendimiento cognitivo.

= Calculando, a partir de métodos de estimacion psicométricos, el nivel cogni-
tivo previo a la enfermedad, y con este dato poder confirmar si existe o0 no
un descenso significativo en los rendimientos. También puede resultar como
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un buen referente el nivel académico alcanzado y la adaptacion y eficien-
cia sociolaboral.

Wechsler (1969), desde una perspectiva mas intelectiva, establece que el
deterioro intelectivo no debe llevar a una pérdida total de las funciones intelecti-
vas necesariamente, y que la pérdida de rapidez y precisién ya son indicadores
de deterioro.

Finalmente, hay que significar que si bien a continuacion se van a tratar de de-
terioros de caracter cronico y de menos reversibilidad, existen otros deterioros de ca-
racter reversible, como los que suceden tras una intoxicacion etilica o un cuadro de
ansiedad o depresion (Marcos y Lazaro, 1994). No es preciso que haya lesién es-
tructural para que se considere la existencia de un deterioro cognitivo.

En el apartado siguiente se van a describir aspectos relevantes del deterioro
cognitivo mas frecuentes en el anciano, haciendo hincapié en su importancia clinica
y asistencial.

El deterioro cognitivo en el anciano, constituye uno de los problemas mas frecuen-
temente asociados a la vejez que da lugar a una pérdida de calidad de vida y autono-
mia importante, pudiendo llegar a representar hasta el 10% del total de consultas clini-
cas en un centro de referencia neuroldgico (Coria y Moreno, 1997). Por otra parte,
dentro de los problemas asociados a la vejez que cursan mas frecuentemente con dis-
minucion de las capacidades cognitivas, es la demencia el mas importante. Ademas,
sobre este incremento progresivo de personas envejecidas, hay que considerar que la
poblacién anciana abarca un grupo heterogéneo cuya edad puede llegar a diferir en
25 0 30 afios. Todo ello dificulta la definicién de envejecimiento.

Aungue no hace falta ninguna formacién especial para distinguir con facilidad
a un individuo joven de uno viejo, la definicién de envejecimiento resulta mucho mas
compleja de lo que pueda parecer a primera vista (Cruz, 1996). Una definicién re-
ciente afirma que “El envejecimiento es un proceso que convierte a los adultos sa-
nos en sujetos fragiles, con una disminucion en la reserva de la mayoria de los
sistemas fisioldgicos y una vulnerabilidad exponencial a la mayoria de las enfer-
medades y a la muerte” (Miller, 1994). Esto se ve confirmado con el hecho de que
es precisamente la pérdida de la capacidad de adaptacion a los cambios, tanto de
los érganos internos como externos al medio ambiente, uno de los principales ras-
gos que caracterizan el envejecimiento. Otro aspecto que define caracteristica-
mente al envejecimiento es el enlentecimiento general (L4zaro, 1994).
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Por otra parte, a la indefinicién del proceso del envejecimiento se une el am-
plio desconocimiento de las causas del mismo. Aungue intuitivamente el proceso de
envejecimiento es facil de aprehender, ain no disponemos ni siquiera de un marco
conceptual amplio y sélido donde incluir la mayoria de los hallazgos de la investi-
gacidn basica en gerontologia. Un primer error ha sido el de considerar el enveje-
cimiento como un suceso y N0 como un proceso que se prolonga en el tiempo
(Cruz, 1996).

Por el momento, el hecho es que se desconocen cudles son los procesos funda-
mentales que hacen envejecer a los seres vivos, y por qué y como el envejecimiento
predispone a sufrir las enfermedades propias de la vejez. No obstante, el envejeci-
miento tiene una serie de caracteristicas comunes que deben participar en su defini-
cion (tabla 1.2).

1.1. Envejecimiento normal y patolégico

Los cambios que se producen en el envejecimiento son graduales. Diferentes
partes del cuerpo empiezan un proceso degenerativo a distintas edades y con dife-
rentes niveles. En la senescencia, las funciones del cuerpo se hacen mas inestables y
descoordinadas. La senescencia es un proceso de deterioro biolégico general que
aumenta la probabilidad de la muerte.

No es facil diferenciar entre lo que seria un envejecimiento normal y uno pato-
I6gico debido precisamente a ese caracter progresivo, al hecho de que empiezan a
declinar funciones en algunos érganos o sistemas muy pronto (en la tercera y cuarta
décadas de la vida), y a la interferencia sobre el envejecimiento normal que se pro-

TaBLA 1.2. Caracteristicas del envejecimiento
(Cruz, 1996)

= Mayor nimero de quejas soméaticas (depresion enmascarada).

= Aumenta la mortalidad una vez superada la fase de madurez.

« Existen cambios bien conocidos en la composicion quimica del organismo.

= Los cambios son progresivos y conducen a un deterioro morfolégico y funcional.

* La capacidad de respuesta frente a las agresiones y los cambios ambientales es
menor a todos los niveles biolégicos.

* Se acompafia de un aumento de la vulnerabilidad a las enfermedades.
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duce por las enfermedades o agresiones intercurrentes (Masur y Lazaro, 1994). Es
un “continuum” con grandes diferencias individuales, por lo que si se hiciesen estu-
dios transversales se encontrarian diferencias notables. Ademas, a nivel biolégico,
sabemos que en el envejecimiento normal y patolégico aparecen placas neuriticas,
ovillos neurofibrilares, depositos de lipofucsina y una disminucion de la acetilcolina
con caida de la actividad monoaminérgica (Seva, Sala y Lazaro, 1991; Tomlinson,
Irving y Blessed, 1981). Desde un punto de vista clinico es facil distinguir entre un
anciano con capacidades cognitivas conservadas y una persona demenciada,
pero segln se analizan personas con demencia leve y ancianos con pérdidas de al-
gunas funciones pero con adecuada adaptacién y capacidad los limites son menos
claros (Lazaro, 1994). Esto hace que sea necesario profundizar en estos aspectos,
ya que la no distincion entre envejecimiento fisioldgico y patologia psiquiatrica
puede sobrevalorar el diagnéstico (Crespo et al., 1997).

La estrategia diagnéstica del envejecimiento normal se basa en tres principios
(Guillén, Rodriguez y Martinez, 1995):

< Las manifestaciones del envejecimiento normal no interfieren significativa-
mente con el desarrollo de una vida normal:
— Podemos considerar como envejecimiento normal la presencia de dé-
ficits cognitivos o de memoria leves, de modo que sélo afectan la reali-
zacion de actividades complejas.

= Descartar entidades patoldgicas como una demencia o una depresion con
sintomatologia cognitiva:
— Ambas entidades se diagnostican clinicamente basandose en criterios
diagnosticos establecidos y reconocidos.

= El seguimiento clinico es el medio mas util para establecer la diferencia en-
tre el envejecimiento normal y patolégico. La sintomatologia del envejecimiento fi-
siolégico:
— Permanece basicamente estable a lo largo del tiempo, no se acom-
pafa de pérdida de otras funciones intelectuales y no limita la autosu-
ficiencia.

La observacién clinica durante un periodo razonable (aproximadamente un
afo), al alcance de cualquier médico, sin necesidad de exploraciones mas sofistica-
das, es la herramienta fundamental para diferenciar entre lo normal y lo patologico.
No obstante, y como destacan Tierney, Szalai, Snow y Fisher (1996), existen pocos
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estudios que traten de predecir un trastorno demencial (enfermedad de Alzheimer)
en sujetos preclinicos, y que permitan diferenciar entre enfermedad de Alzheimer en
estado incipiente y envejecimiento normal. Desde un punto de vista cognitivo parece
gue en el envejecimiento fisioldgico se hace mas patente la conservacién de la
orientacion espacial, temporal y memoria (Ladzaro y Quinet, 1994), asi como la no-
minacion (Lazaro, 1989).

1.2. Envejecimiento y funcion mental

El envejecimiento poblacional de la sociedad actual determina que el deterioro
mental pase a ocupar, cada vez mas, un puesto de cabeza en las consultas diarias
siendo su evaluacién y tratamiento un problema que concierne no solamente al espe-
cialista sino también al médico general o de familia (Coria y Moreno, 1997). El mé-
dico de cabecera/familia conocedor del entorno sociofamiliar, situaciéon econo-
mica, pasado laboral, antecedentes patoldgicos y no patoldgicos, enfermedades
cronicas e incapacitantes y demas aspectos, esta en condiciones idéneas para valo-
rar el estado y salud mental de un anciano.

El proceso de envejecimiento comporta una serie de cambios que, en el plano
psicoldgico, se manifiestan predominantemente por déficits en la memoria, altera-
ciones en el proceso de conceptualizacion, pérdida de la flexibilidad y, en especial,
un enlentecimiento general de las actividades, a los que se afiaden déficits percepti-
vos y de las habilidades psicomotoras. Todas estas caracteristicas determinan una
manera peculiar de conducta, distinta a la que las personas manifestaban durante su
madurez. Si se compara con ésta, la conducta del anciano ofrece un aspecto dete-
riorado, en distintas gradaciones, que, en sus casos extremos, pueden incluirse en lo
gue clinicamente conocemos como demencia (Costa-Molinari, Pefia-Casanova y
Ros, 1991). Los cambios mas significativos en la vejez vienen recogidos en la tabla
1.3. Todo este declinar con frecuencia lleva al anciano a un estado amotivacional y
depresivo que pone méas de manifiesto las limitaciones cognitivas (Franco, 1998).

Quizas sea oportuno, antes de proseguir, realizar una breve aproximacién a la
relacién entre envejecimiento y funcién mental. De una forma simple, podriamos de-
cir que la funcién mental es el resultado de la inteligencia y la cognicion.

Siempre que se aborde el tema del deterioro cognitivo hay que hacer una refe-

rencia a la inteligencia, entendida como una agrupacion de capacidades cogniti-
vas superiores (Marcos et al., 1994).
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TaBLA 1.3. Cambios psicoldgicos en la senilidad

= Mayor niimero de quejas soméaticas (depresion enmascarada).
= Reduccion de habilidades generales.

< Enlentecimiento de la velocidad psicomotriz.

= Dificultades de adaptacion.

« Relativa conservacion de las aptitudes verbales.

= Déficit mnésico y recuperacion de conocimientos.

= Aumento del tiempo de reaccion.

« Mayor rigidez.

« Disminucién de la motivacion para el aprendizaje.

< Disminucién de los rendimientos generales en el test de inteligencia.
= Disminucion del razonamiento aritmético.

* Peor pensamiento légico-abstracto y abstraccion.

= Disminucion en el aprendizaje o memoria de fijacion.

= Alteraciones sensoriales.

Durante afios se ha discutido qué es la inteligencia. Asi, Terman la describio
como capacidad para el pensamiento abstracto, mientras que Thorndike decia
que era la capacidad de aprendizaje. Actualmente se estd de acuerdo en defi-
nir la inteligencia como una suma de capacidades para adaptarse al medio
de manera efectiva. Suelen describirse dos tipos de inteligencia, la fluida y la
cristalizada (Catell, 1963). La primera, independientemente de la cultura, es la
que se pierde con el transcurso de los afios, es decir, la capacidad de percibir,
procesar y responder a los estimulos del entorno; mientras que la segunda, cultu-
ralmente mediatizada, analiza las situaciones presentes a partir de experiencias
previas, se mantiene hasta edades avanzadas. Ambas intervienen juntas en los
procesos de razonamiento l6gico, comprension semantica y pensamiento abs-
tracto. La cognicidn es la utilizacién de la inteligencia. Cuando se hace referen-
cia a los procesos cognitivos nos referimos a aquellos que sirven para captar,
procesar y almacenar la informacion, abarcando procesos como memoria, len-
guaje, atencion, funcionalidad o velocidad y otros. Desde el punto de vista del
deterioro, la inteligencia cristalizada crece a lo largo de la vida durante mas
tiempo que la fluida y comienza a afectarse mas tarde (Marcos et al., 1994). Asi
la inteligencia fluida crece hasta los 20-25 afios y comienza su deterioro a partir
de los 30, mientras que la cristalizada se incrementa hasta los 50 y es con el en-
vejecimiento cuando se hace mas patente su declinar.
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Como se ve, el rendimiento intelectual de un sujeto es fruto de una estructura
multifactorial compleja, siendo mas facil medir la conducta inteligente que la capaci-
dad intelectiva. La capacidad intelectual descansa sobre factores como personali-
dad, rasgos de aptitud (memoria, aptitud numérica, espacial y verbal, velocidad de
percepcidn y razonamiento inductivo), pensamiento o capacidad para el manejo de
simbolos y creatividad. El deterioro fisioldgico presente en la vejez se puede eva-
luar, pero debido a la dificultad de realizar mediciones en la capacidad intelectiva
del anciano (tests psicométricos de inteligencia), es preferible acceder a la valora-
cién de su nivel cognitivo. Es decir, que en los ancianos puede interesar conocer
mas los mecanismos de procesamiento de la informacion (procesos cognitivos) que
el rendimiento intelectual para la resolucion de tareas.

1.3. El sindrome demencial

A principios de siglo ya se definia la demencia como un estado de deterioro in-
telectual crénico debido a lesiones especificas cerebrales. Kraepelin, en 1903, ya
diferencié la demencia senil pura de la demencia arteriosclerética (Kraepelin,
1910). Posteriormente, se fueron diferenciando procesos demenciales individualiza-
dos como la enfermedad de Alzheimer, la enfermedad de Pick, etc.

En 1955 Roth describe la demencia como “deterioro global en todos los as-
pectos del funcionamiento mental, incluyendo memoria, intelecto general, atribu-
tos emocionales y aspectos distintivos de la personalidad... El empeoramiento de
las funciones mentales superiores ocurre en estado de alerta, en contraste con los pa-
cientes con delirium, confusos” (Roth, 1955). Esta conceptualizacién de demencia
no tiene en cuenta aspectos como la severidad, reversibilidad o etiologia del cua-
dro. Actualmente, la demencia se asocia conceptualmente con un complejo sindré
mico, de etiologia multifactorial y con una amplia constelacién de sintomas y signos.

Existe una gran dificultad para concretar de forma concisa y breve, los aspec-
tos necesarios, suficientes y adecuados que determinan el concepto de demencia.
Prueba de esta dificultad son los innumerables intentos de conseguir una definicion
totalmente consensuada de esta entidad. La evolucion histérica del concepto de
demencia ha sido tratada por diversos autores (Berrios, 1985; Mahendra, 1984),
no siendo proposito del autor realizar una revision del mismo, pero si establecer
una panoramica de las diversas terminologias utilizadas en los estudios sobre la
demencia (tabla 1.4), con el fin de ayudar a entender el actual estado de confu-
sion terminoldgica.
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TaBlA 1.4. Terminologia utilizada en los estudios epidemiol6gicos sobr e
la demencia (Sanjuany Leal, 1991)

Sindrome organico cerebral Demencia relacionada con la edad
Psicosis no especificada Arteriosclerosis senil
Sindrome cerebral cronico Demencia primaria
Alteracion cognitiva Demencia degenerativa
Psicosis orgénica Deterioro cognitivo
Senilidad Sindrome cerebral senil
Demencia Demencia degenerativa primaria
Demencia senil Demencia parenquimatosa
Psicosis senil Demencia vascular
Psicosis vascular y senil Psicosis arteriosclerética

Psicosis por edad

La demencia ha sido definida como un sindrome adquirido, producido por una
patologia organica que, en un paciente sin alteraciones del nivel de conciencia,
ocasiona un deterioro persistente de varias funciones mentales superiores provo-
cando una incapacidad funcional en el ambito social y/o laboral (Ribera, Gil y Bar-
quero, 1995). Esta alteracion de funciones se refleja al menos en tres areas de acti-
vidad mental de las siguientes: memoria, lenguaje, funcién espacial, personalidad,
abstraccién y razonamiento matematico (Cumming y Friend, 1980).

El diagnéstico de demencia es en la actualidad un diagndstico clinico, refor-
zado por técnicas psicométricas, de neuroimagen, etc. Los criterios clinicos mas utili-
zados en la actualidad son los de la CIE-10 (O.M.S., 1992 y 1994 (tabla 1.5), la
DSMHV (A.P.A., 1994) (tabla 1.6), o los de la NINCDS/ADRDA (McKhann et al.,
1984) (tabla 1.7).

Definiciones como las de la DSM-IV establecen que la severidad del deterioro
cognitivo ha de ser suficiente como para interferir en las ocupaciones sociales o pro-
fesionales. Por otra parte, esta conceptualizacion de la demencia incide, sobre todo
en sus inicios, en dos aspectos clinicos fundamentales, como son los trastornos de la
memoria y los trastornos del razonamiento y juicio, es decir, incide en aspectos cog-
nitivos abstractos complejos y sintéticos, frente a la focalizacion de las llamadas ins-
trumentalidades: lenguaje, praxias, gnosias (Donnet, Foncien y Habib, 1991). Sin
embargo, tampoco estos criterios estan exentos de criticas. Algunos autores sugieren
que los criterios DSM son categdricos mas que dimensionales y que no establecen li-
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TaBLA 1.5. Criterios diagnésticos de demencia segun la CIE-10
(O.M.S., 1992)

G1. Presencia de demencia de un determinado nivel de gravedad basada en:
1) Deterioro de la memoria objetivable: incapacidad de aprender nueva informacién
o de recordar la previamente aprendida, incluyendo material verbal y no verbal.
2) Déficit de la capacidad intelectual, caracterizado por un deterioro del pensa-
miento y de la capacidad de procesar informacion.
G2. Ausencia de obnubilacion de la conciencia .
G3. Deterioro del control emocional, motivacion o un cambio del comportamiento social
1) Labilidad emocional.
2) Irritabilidad.
3) Apatia.
4) Embrutecimiento del comportamiento social.

G4. Para que el diagnéstico sea seguro, el criterio G1 debe estar claramente presente
durante al menos seis meses .

TaBLA 1.6. Criterios diagnésticos de demencia segin la DSM-IV
(A.P.A.,1994)

A) Desarrollo de un déficit cognitivo multiple caracterizado por:
1. Deterioro de memoria (incapacidad de aprender nueva informacién o de recor-
dar la previamente aprendida) y,
2. Uno o mas de los siguientes trastornos cognitivos:
a) Afasia.
b) Apraxia.
c) Agnosia.
d) Alteracién de funciones superiores (contenido del pensamiento, abstrac-
cidn, célculo, juicio).
B) Los sintomas anteriores provocan un deterior o significativo en la relacion social y/o
laboral y representan un cambio importante respecto del nivel funcional pr evio.
C) El curso se caracteriza por un inicio gradual y un declinar cognoscitivo continuo .
D) Los déficits cognoscitivos no deben ser secundarios a otros trastornos .
E) El deterioro no se explica exclusivamente por un cuadro confusional
F) Ningln otro trastorno axial podria explicar mejor las caracteristicas del enfermo.
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TaBLA 1.7. Criterios NINCDS-ADRDA de enfermedad de Alzheimer
(McKhann et al., 1994)

A) Enfermedad de Alzheimer probable:
1. Presencia de demencia establecida por un cuestionario estandar de estado men-
tal y confirmada con marcadores neuropsicoldgicos.
. Hay déficits en dos o0 mas &reas.
. Hay un deterioro progresivo de la memoria y de otras funciones cognoscitivas.
. No hay trastorno de conciencia (delirium).
. El'inicio de la enfermedad ocurre entre los 40 y 90 afios de edad.
. No hay una enfermedad sistémica o cerebral que justifique el deterioro progre-
sivo del estado mental.
. El diagnéstico de enfermedad de Alzheimer se apoya en los siguientes parametros:
a) Deterioro progresivo del lenguaje (afasia), habilidad motora (apraxia) y
reconocimiento perceptivo (agnosia).
b) Alteracién de patrones de conducta e incapacidad para realizar tareas
cotidianas.
c) Historia familiar de trastornos similares, sobre todo si hay confirmacion
neuropatoldgica de enfermedad de Alzheimer.
d) Pruebas de laboratorio:
. Puncién lumbar (LCR) normal.
IIl. Enlentecimiento inespecifico del EEG o patron dentro de limites
normales.
lll. Atrofia cerebral progresiva seriada e hipometabolismo cerebral
destacables con técnicas de neuroimagen.
8. El diagnéstico de enfermedad de Alzheimer se hace improbable con los siguien-
tes parametros:
a) Comienzo subito.
b) Hallazgos focales motores precoces (crisis, paresias, trastornos de la marcha).

O~ WN
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B) Enfermedad de Alzheimer posible:

1. Hay variaciones en el inicio, presentacion y curso clinico de una enfermedad de-
menciante, que es inusual en la enfermedad de Alzheimer, pero para la cual no
hay explicacion alternativa (diagnéstico de exclusién).

2. Hay un trastorno sistémico secundario o una enfermedad cerebral capaz de pro-
ducir un sindrome de demencia que no es considerado como causa primaria de
demencia en el caso del enfermo.

3. Existe un déficit gradual progresivo de las funciones cognoscitivas.

C) Enfermedad de Alzheimer definitiva:
1. El paciente retne los criterios clinicos de enfermedad de Alzheimer probable.

2. Hay evidencias histopatoldgicas (biopsia/autopsia) compatibles con enfermedad
de Alzheimer.
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mites adecuados para los posibles déficits, dando lugar a distintas interpretaciones
segun el examinador (Jorm y Henderson, 1985).

Por tanto, se observa que no existe una definicion totalmente satisfactoria y uni-
versalmente aceptada del sindrome demencial. No obstante, la necesidad de usar
un mismo lenguaje por parte de los profesionales ha hecho que se acepten como va-
lidas las especificidades diagnosticas de criterios como los de la CIE 10 (1992) o el
DSM-IV (1994), y sobre todo los de la NINCDS/ADRDA (McKhan et al., 1984),
para la enfermedad de Alzheimer.

Si, como hemos visto, la definicién sindromica de demencia conlleva dificulta-
des, el diagnéstico v la filiacion etiolégica de cada tipo de demencia tampoco es
tarea sencilla. No obstante, establecer la etiologia de un cuadro demencial es de
suma importancia, ya que un porcentaje importante de los mismos se deben a cau-
sas potencialmente curables o, cuanto menos, tratables (Boada, 1994; Philpot y
Burns, 1989). Como en cualquier patologia, el primer método diagndstico es la ob-
tencién de una historia clinica detallada y fiable, tanto del propio paciente como de
sus familiares, intentando precisar la forma de comienzo y evolucién de los sintomas
(Ribera et al., 1995).

El diagnéstico formal de demencia requiere un deterioro generalizado, persis-
tente y sin alteracion concomitante del estado de conciencia, de las funciones cogni-
tivas, en un grado tal que resulte incompatible con la eficiencia habitual en el com-
portamiento social, el cuidado personal o la realizacion de las rutinas bien
conocidas. Aunque las disfunciones cognitivas propias de la demencia incluyen alte-
raciones en las capacidades de orientacion, juicio critico y resolucién de proble-
mas, la dismnesia progresiva puede, probablemente, considerarse la alteracién mas
temprana, llamativa y caracteristica de este sindrome (Gonzalez de Rivera, Monte-
rrey y Rodriguez-Pulido, 1991). No obstante, las frecuentes quejas subjetivas del an-
ciano en relacion a la memoria puede conducir en estudios iniciales a diagnosticar
falsos positivos.

Suele manifestarse (sobre todo la enfermedad de Alzheimer) como un trastorno de
memoria larvado, a veces muy dificil de detectar en sus comienzos. La familia suele
describirlo como dificultad para recordar qué ha hecho con objetos de uso habitual y
con constante repeticion de preguntas (pregunta varias veces la fecha, la hora, etc.).

De forma progresiva y también insidiosa se van afiadiendo otras alteraciones
de funciones cognitivas, habitualmente la siguiente en aparecer es un trastorno para
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la nominacion, que puede ser dificil de valorar en la historia si no se busca expresa-
mente, ya que las familias con frecuencia lo refieren como trastorno de memaria (no
recuerda el nombre de las cosas). El calculo y la aritmética también se afectan de
forma progresiva, y los pacientes tienen dificultad para realizar calculos simples
(tiempos, distancias), manejo del dinero y por ultimo abandonan el manejo de su si-
tuacion financiera.

Junto a estos sintomas aparecen trastornos de la orientacién visuo-espacial y,
posteriormente, otras alteraciones de la esfera de la orientacion. Progresivamente lle-
gan a completar un cuadro afaso-apraxo-agnésico.

La sistematizacion diagndstica en la demencia se vera completada por una ex-
ploracion clinica, neuropsicolégica, analitica, genética, neurofisioldgica y de neu-
roimagen. Sin embargo, una de las mayores dificultades que se plantean en el diag-
nostico de pacientes con posibles cuadros demenciales consiste en poder
diferenciar entre los déficits cognitivos propios del envejecimiento, las alteraciones
de la memoria asociadas con la edad u “olvidos benignos” y los déficits que esta-
rian indicando la instauracion de un proceso degenerativo progresivo (Jodar,
1995). Por ello, es conveniente analizar las caracteristicas que configurarian un cua-
dro de demencia leve, desarrollando, en otros apartados, los restantes aspectos
mencionados.

Algunas de las posibles causas que dificultarian el poder identificar una demen-
cia leve serian (Jodar, 1994):

1. los déficits cognitivos que presentan estos pacientes pueden pasar facil-
mente desapercibidos a lo largo de la entrevista.

2. la familia puede, en un intento de proteger al paciente, restar importancia
a los cambios conductuales o cognitivos aludiendo a “lo propio de la
edad” y no considerar necesaria la consulta médica.

3. la presencia de sintomas depresivos, en las fases iniciales de algunos pa-
cientes, enmascara la instauracion de un deterioro cognitivo mayor. Poste-
riormente, y en el seguimiento, se podra confirmar que no se trata de un
trastorno depresivo sino de un deterioro cognitivo progresivo.

4. El paciente puede desenvolverse todavia en las actividades de la vida
diaria.

Solamente observando la evolucion de estos pacientes, a través del tiempo,
podemos asegurarnos si los déficits inicialmente observados siguen un curso progre-
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sivo 0 no. No obstante, y a modo de orientacion, se podrian sefialar algunas de las
caracteristicas que nos harian sospechar la presencia de un cuadro de demencia
leve (Jodar, 1995).

1.
2.

Déficit de memoria, del que el paciente no suele tener quejas subjetivas.
Cambios emocionales y de personalidad entre los que destacan irritabili-
dad y ansiedad. La persona pierde la iniciativa, el interés por las cosas,
mostrandose apético.

Episodios ocasionales de desorientacion en tiempo y espacio.

Evidencia de dificultades en el rendimiento laboral o en las actividades que
esta desarrollando. Suelen ser los compafieros los que observan dichas difi-
cultades, normalmente no aceptadas por el paciente.

La exploracion neuropsicolégica muestra signos leves de disfuncion que
afectan sobre todo a:

— La memoria reciente, aunque pueden detectarse errores en la memo-
ria remota.

— La capacidad para expresar y comprender ideas complejas.

— La capacidad para el razonamiento abstracto.

— Las habilidades visuo-motoras integrativas, sobre todo la habilidad
construccional.

— Pueden observarse ocasionales errores de tipo afaso-apraxo-agnoé-
sico, que en ningln caso se observan en el envejecimiento “nor-
mal”, ni en el déficit de memoria benigno.

1.4. Funciones cognitivas en el anciano

Por otra parte y, como ya se ha comentado, los sintomas de las demencias en
las personas de edad, y especialmente en sus fases iniciales, se superponen e
interactlian en el tiempo con las manifestaciones propias del envejecimiento (Pefia-
Casanova, Del Ser y Bertrdn, 1994). Ademas, diversos condicionantes individuales
como el sexo, nivel socioeconémico, escolaridad, personalidad, motivacion,
estado general de salud, estilos cognitivos, modo de vida, etc., desempefian un
impacto variable en los rendimientos neuropsicoldgicos del anciano (Benton y
Sivan, 1984; Pefia-Casanova et al., 1994).

Ademas, en el proceso de envejecimiento es frecuente la aparicion de
modificaciones intelectuales y del humor similares al inicio de un cuadro demencial,
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como la disminucion de la curiosidad, de la memoria y del aprendizaje,
desatencion, trastornos del suefio, tendencia al ensimismamiento y mala adaptacion
a la soledad, entre otros. Por ello, es importante establecer la normalidad
neuropsicolégica de las personas ancianas, ya que constituyen un grupo muy
diverso influido por factores bioldgicos, psicosociales y médicos, lo que determina
una heterogeneidad en los perfiles cognitivos de los ancianos normales (Boada et
al., 1988; Boada y Tarraga, 1996; Jodar, 1994; Valdois, Ska y Poissant, 1994;
Valdois y Joanette, 1991).

Nuevamente insistimos en que un punto relevante que se presenta en la
practica diaria seria establecer la frontera entre los trastornos de memoria asociados
al envejecimiento y los iniciales de una demencia degenerativa (tabla 1.8).
Christensen y Jorm (1992) destacan que cuando el anciano hace quejas subjetivas
de su pérdida de memoria y muestra dificultades de recuerdo s6lo en las pruebas en
las que se introducen distractores 0 una intervencion se trata de trastornos benignos.

TaBLA 1.8. Trastornos de la memoria en los ancianos
(Bermejo et al., 1993)

1) Alteraciones “fisiolégicas” de la memoria:
—Leves y sin relevancia clinica.

2) Alteraciones aisladas y aparentes de memoria:
— Olvido benigno de la senescencia.
— Trastornos de memoria asociados al envejecimiento.
Age Asociated Memory Impairment (AAMI).

3) Trastornos de memoria asociados a otras enfermedades:
— Depresion.
— Sindrome cerebral organico:
< Alzheimer.
= Demencia vascular.
= Otras demencias.

Aproximadamente entre el 25 y el 50% de las personas con mas de 60 afios,
presentan una disminucion de su capacidad de memoria (Guillén et al., 1995). Pero
el envejecimiento no afecta de manera homogénea los diferentes tipos de memoria:
la memoria a largo plazo es la que se deteriora mas precozmente, sobre todo la
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memoria episodica, es decir, reconocer o recordar cosas vistas (tabla 1.9), por
contra la memoria remota es la que mejor se mantiene. La afectacion de la memoria
semantica tiene gran interés semiolégico porque se mantiene de manera significativa
en el envejecimiento, mientras que se altera en los pacientes con demencia.

TaBLA 1.9. Efectos del envejecimiento en la memoria
(Guillén et al., 1995)

TIPOS DE MEMORIA EFECTOS DEL ENVEJECIMIENTO
Memoria de fijacion inmediata =
Memoria a corto plazo =0l
Memoria a largo plazo:
Memoria episddica l

Memoria semantica =
Memoria de procedimiento =

Con respecto al proceso de memorizacion, el envejecimiento afecta alguno
de sus componentes (Guillén et al., 1995). Asi, el anciano:

< Necesita mas tiempo para procesar la informacion, es decir,
seleccionarla antes de almacenarla.

= Necesita méas tiempo para codificarla, sobre todo cuando la informacién
es abstracta o auditiva.

= Utiliza peor la estrategias mnemotécnicas.

= Pierde la capacidad de asociar imagen-palabra.

Consideraremos, para finalizar este breve analisis de los cambios de los déficits
cognitivos que se producen con el proceso de envejecimiento, las modificaciones
que se objetivan en algunas otras funciones diferentes de la memoria (Guillén et al.,
1995):

1. Atencion: No existe una evidencia sélida de su deterioro, en sus aspectos
generales, con la edad. No obstante, la disminucion de la motivacién hace
gue disminuyan sus capacidades. También se ha establecido la existencia
de un alargamiento en el tiempo de reaccion (Lazaro y Quinet, 1994).

2. Lenguaje: Se evidencia un deterioro en el “conocimiento semantico” o “dis-
nomia”, que suele aparecer a partir de los 70 afios. El resto de los compo-
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nentes del lenguaje se encuentra basicamente conservado durante el enve-
jecimiento.

3. Inteligencia: Se observa un descenso paulatino en la inteligencia global a
partir de los 60 afios, produciéndose una disminucién brusca de la misma
a partir de 70-75 afios. Ya se ha comentado anteriormente las diferencias
entre inteligencia fluida y cristalizada. La inteligencia cristalizada se refiere
a las funciones intelectuales estables (vocabulario, comprension, similarida-
des), y no se modifica con la edad hasta pasados los 70 afios. La inteligen-
cia fluida se suele deteriorar mas precozmente, y se refiere a aspectos
como la aritmética, comprension de figuras y de informacion compleja, ha-
bilidades visuoespaciales constructivas y de identificacion, capacidad de
abstraccién y conceptualizacién. Destaca el empeoramiento en el pensa-
miento légico-abstracto y la capacidad para categorizar y abstraccion.
También se dificulta el razonamiento aritmético.

4. Psicomotricidad: Enlentecimiento generalizado para iniciar y proseguir ac-
ciones. Mayor rigidez. Todo ello le lleva a una disminucién significativa de
habilidades.

De todo lo expuesto anteriormente, se podria concluir que existe una gran hete-
rogeneidad, en su presencia y su desarrollo en el tiempo, de las modificaciones que
se producen en las funciones cognitivas al envejecer. No obstante, constituyen as-
pectos importantes ya que afectan en gran medida a la autonomia personal y social
del anciano. Los principales déficits y la edad a que suelen empezar a manifestarse
se resumen en la tabla 1.10.

TaeLA 1.10. Déficits cognitivos y envejecimiento
(Guillén et al., 1995)

Memoria a largo plazo.

S s Dificultad para recordar mucho material a largo plazo.

Tareas constructivas.
65 afios Tareas simultaneas.
Aspectos de la inteligencia manipulativa (inteligencia fluida).

Abstraccion.

75 afios : .
Disnomia.
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2. ALTERACIONES MNESICAS ASOCIADAS
A LA EDAD (AMAE)

Las alteraciones mnésicas asociadas a la edad suelen presentarse como un
trastorno de la memoria para hechos recientes, cuyas manifestaciones clinicas va-
rian desde los olvidos transitorios meramente subjetivos, hasta un trastorno mas
grave de la capacidad de recordar en la zona fronteriza de la demencia (Coria y
Moreno, 1997). Este trastorno dependiente de la edad fue descrito por primera vez
por Crook y se le ha denominado de distintas formas, tales como olvidos seniles
(Kral, 1962), Alteracién Mnésica Edad Dependiente (AMED) -Age-Associate Me-
mory Impairments (AAMI)}- (Crook, Bartus y Ferris, 1986; Reisberg, Ferris y Frans-
sen, 1986), deterioro cognitivo leve (Flicker, Ferris y Reisberg, 1991) o sindrome
amnésico del anciano (Coria, Pérez y Uribe, 1994). Esta multiplicidad terminol6-
gica refleja la incertidumbre etiopatogénica y nosoldgica, asi como la heterogenei-
dad clinica y etioldgica de estos trastornos (Coria, et al., 1993). Algunos autores se-
paran incluso estos conceptos y, por ejemplo, asignan al olvido senil benigno los
clasicos despistes puntuales de un hecho si bien los aspectos generales son bien re-
cordados (Lazaro y Quinet, 1994). No obstante, hasta que dispongamos de estu-
dios clinicos, patoldgicos y moleculares que permitan su clarificacion, la terminolo-
gia antes mencionada se puede utilizar para describir distintas situaciones clinicas y
evolutivas relacionadas con la funcién intelectual del anciano.

Hay que tener en cuenta, a modo de orientacion, que las alteraciones de me-
moria asociadas a la edad engloban aquellas pérdidas de memoria a corto plazo
en ancianos, por lo demds sanos, que se sitlan en las mediciones psicométricas a
una desviacion estandar por debajo de la media de la poblacion joven, y que pre-
sentan quejas como las de no recordar nombres, fechas u otros acontecimientos (Co-
ria et al., 1993; Crook et al., 1986). Sin embargo, y como se ha referido, algunos
autores diferencian dos tipos clinicos dentro de los trastornos de memoria del an-
ciano (Coria, 1994).

Es el caso de lo que Kral (1962) defini6 como los olvidos benignos del an-
ciano, y que se caracterizaria por quejas repetidas e intensas de fallos en la memo-
ria u olvidos frecuentes (nombres de personas conocidas, listas de objetos, hechos
recientes), que aparecen de forma fluctuante y en relacién con los cambios de humor
(Bolla, Lindgren, Bonaccorssy y Bleecker, 1991). Frente al otro tipo clinico que se co-
rresponderia con los olvidos seniles malignos (Kral, 1962), el deterioro cognitivo
leve (Flicker, Ferris y Reisberg, 1991) o el sindrome amnésico del anciano (Coria,
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1994), distinguiéndose en él tres grupos de pacientes segun su evolucion y res-
puesta terapéutica. La diferencia clinica fundamental entre ambos tipos clinicos con-
siste en la ausencia, en los olvidos benignos del anciano, y la presencia, en el sin-
drome amnésico del anciano, de alteraciones objetivas de la memoria reciente.

Estos trastornos objetivos de la memoria no alcanzarian, en ningun caso, la in-
tensidad necesaria para considerarlos un estado de demencia segun los criterios
DSM-IV (A.P.A., 1994) o CIE 10 (O.M.S., 1992). Con el fin de clarificar el diag-
ndstico del sindrome amnésico del anciano, facilitando asi la investigacién basica
y clinica, se han establecido unos criterios clinicos y neuropsicolégicos para su
diagnéstico (tabla 1.11). Sin embargo, es importante poderlos diagnosticar a
tiempo ya que con entrenamiento cerebral se puede frenar el deterioro progresivo
(Lazaro, 1994).

TaBla 1.11. Criterios diagnosticos del sindrome amnésico del anciano
(Modificado de Coria, 1994)

Criterios de inclusion:

Olvidos frecuentes de hechos y sucesos de la vida diaria, que comenzaron en un mo-
mento definido de la vida, nunca antes de los 50 afios.

El trastorno debe durar al menos seis meses y tener un curso progresivo o fluctuante.
Olvidos importantes son definidos operativamente como una puntuacion de dos o mas
subtest de quejas de memoria de la escala de demencia (Kral, 1962).

Evidencia de un trastorno objetivo de la memoria reciente, definido como una puntuacion
de 26 o menos en el MEC o de 34 0 menos en el EME (Jorm, 1990; Gomez de Caso
et al., 1994), siempre y cuando al menos dos de los cuatro fallos en el primero, o de
cuatro de los cinco fallos del segundo, correspondan a los subtests de recuerdo diferido
(Bolla et al., 1991).

Criterios de exclusion:

Evidencia de demencia, segun los criterios del DSM-IV, o una puntuacion < en el MEC o
una puntuacion = en la escala de demencia.

Evidencia de un trastorno afectivo mayor, segun los criterios del DSM-IV.

Evidencia de cualquier otra enfermedad médica o psiquiatrica, incluyendo el uso crénico
de farmacos psicotropos, capaz de producir alteraciones mentales.
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3. DETERIORO COGNITIVO EN ENFERMEDADES
DEGENERATNAS DEL SISTEMA NERVIOSO CENTRAL

No es el objetivo de este capitulo realizar un analisis exhaustivo y pormenorizado
de las funciones cognitivas en el importante elenco de enfermedades degenerativas
del sistema nervioso central, por lo que se analizaran, solamente, las principales enti-
dades clinico-etiolégicas relacionadas con los trastornos degenerativos. No obstante,
y antes de realizar el analisis de las mismas, conviene revisar los conceptos, ya clasi-
cos, de demencia cortical y subcortical, por sus implicaciones neuropsicolégicas.

Con los trabajos de Roth, Tomlinson y Blessed (1966), en donde demostraron
la existencia de una correlacién directa entre la gravedad del deterioro intelectual y
la presencia de placas seniles y marafias neurofibrilares en la corteza cerebral de
los pacientes con enfermedad de Alzheimer, se considerd que el sindrome demen-
cial era debido a una alteracion de las neuronas corticales: demencia cortical. El
término demencia subcortical fue utilizado para referirse a las alteraciones mentales
gue aparecian en la enfermedad de Huntington (McHugh y Folstein, 1975), o para
aplicarlo al deterioro intelectual de la paralisis supranuclear progresiva (Albert, Feld-
man y Willis, 1974) o de la enfermedad de Parkinson (Marsden, 1978).

Desde estas primeras investigaciones, se habla de dos modelos principales de
deterioro neuropsicoldgico dentro de las demencias (Gil, 1991):

1. Un modelo cortical, con declinacion intelectual, que incluye pérdidas de
capacidades tales como el lenguaje, aprendizaje, percepcién, calculo y
praxias, manifestadas por afasia, amnesia, agnosia, acalculia y apraxia.
Son ejemplos de demencias corticales la enfermedad de Alzheimer o la en-
fermedad de Pick, entre otras.

2. Un modelo subcortical, resultante de los trastornos de funciones como moti-
vacién, humor, atencion y arousal, evidenciado por enlentecimiento psico-
motor, deterioro de la memoria, trastornos de la afectividad y emocionales,
y dificultades en la estrategia de formulacion y resolucién de problemas.
Son ejemplos de demencias subcorticales la enfermedad de Huntington, la
paralisis supranuclear progresiva, la enfermedad de Parkinson, las degene-
raciones espinocerebelosas o las demencias vasculares, entre otras.

Una definicion operativa de le demencia subcortical fue establecida por Freed-
man y Albert (1985), y podria sintetizarse en tres premisas:
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— Pérdida de memoria.
— Ausencia de afasias, apraxias y agnosias.
— Alteracion de las funciones de los I6bulos frontales.

Por otra parte, Olivella y Muntada (1996) nos muestran cuéles son las altera-
ciones neuropsicoldgicas propias del sindrome frontal:

— Planificacion y secuenciacion ordenada de conductas complejas.

— Capacidad para atender a distintos procesos simultaneamente y de cambiar
el foco de atencion preferente de forma flexible.

— Capacidad para captar el punto esencial y el contexto de una situaciéon com-
pleja dada.

— Capacidad para resistir a distracciones e ingerencias.

— Capacidad para seguir instrucciones escalonadas y dirigidas a obtener un
objetivo final.

— Inhibicién de la tendencia a responder de modo inmediato a un estimulo.

— Capacidad para mantener una conducta sostenida, sin caer en la perseveracion.

En contraposicion, las demencias de tipo cortical se caracterizan por signos
afaso-apraxo-agnosicos, importantes alteraciones mnésicas y ausencia de sintomas
extrapiramidales. Las diferencias mas importantes entre ambos tipos de demencia
estan recogidas en la tabla 1.12.

TaBlA 1.12. Diferencias mas destacables entre la demencia cortical y
la subcortical (Cumings y Benson, 1984)

Areas Demencia Subcortical Demencia cortical

Motricidad

Marcha Alterada Normal

Postura Alterada Normal

Movimiento Alterada Normal

Velocidad Alterada Normal

Habla Disartria Normal
Lenguaje Normal Afasia
Memoria Forgetfulness Amnesia
Otras funciones cognitivas Reducidas Alteradas
Metabolismo Hiposubcortical Hipocortical
Neurotransmisores GABA ACTH
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Sin embargo, esta diferenciacion sindromica entre demencia cortical y subcorti-
cal, no se ha visto corroborada a nivel topografico, ya que se han encontrado alte-
raciones histopatoldgicas corticales y subcorticales en ambos tipos de demencias
(Alom, 1987). Pese a estas limitaciones, la investigacion neuropsicoldgica debe res-
ponder al reto de la probable existencia de dos modos diferentes, aunque solapa-
dos, de sufrir demencia (Franch, Lépez y Soto, 1991).

4. ENFERMEDAD DE ALZHEIMER

La enfermedad de Alzheimer (EA), que recibe el nombre del médico aleman
que la diagnostico por primera vez en 1907 al estudiar el cerebro de una mujer de
65 afios, consiste en una degeneracion irreversible e incurable del cerebro que pro-
duce pérdida de la memoria, desorientacion y, en algunas ocasiones, alteraciones
de la personalidad.

La pérdida total de independencia de los pacientes conlleva, a su vez, pro-
blemas fisicos graves como la incontinencia, las Ulceras por decubito y la interrup-
cion de la alimentacion, lo que termina por provocar la muerte en unas condicio-
nes particularmente dificiles de sobrellevar por las personas que acompafan al
paciente. La EA es la mas comun e importante de las enfermedades neurodegene-
rativas del sistema nervioso central y se caracteriza, basicamente, por un cuadro
demencial (Rocca, Amaducci y Schoenberberg, 1986). Esto contrasta con las prime-
ras descripciones de Alzheimer, que cuando las describié apenas tuvo repercusion,
debido sobre todo a la baja atencién que en la época se prestaba a la geriatria
(Lazaro, 1994).

Los conocimientos sobre los patrones neuropsicoldgicos en la enfermedad de
Alzheimer se basan en datos retrospectivos referidos por el paciente o sus familiares,
o0 bien a través de estudios sobre la prevalencia en determinadas poblaciones, asi
como estudios de seguimiento de la enfermedad de Alzheimer familiar (Pefia-Casa:
nova y Meza, 1995). Ademas, hay que considerar que se puede encontrar mas de
un patrén cognitivo en la enfermedad de Alzheimer, lo cual puede ayudar a com-
prender la heterogeneidad clinica y genética de la misma: de inicio temprano, de
inicio tardio, familiar, etc. (Henderson y Buckwalter, 1994; Masur, Sliwinski, Lipton,
Blow y Crystal, 1994; Newman, Warrington, Kennedy y Rossor, 1994).

A la hora de intentar definir el patron “tipico” cognitivo en la EA hay que tener
en cuenta dos cuestiones importantes. La primera hace referencia al hecho de que la
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EA se va a presentar normalmente en personas ancianas con trastornos neurosenso-
riales y neuropsicolégicos propios de la edad con los que se va a implicar (Pefia-Ca-
sanova, 1995). La segunda es la heterogeneidad del patron cognitivo que se ob-
serva en la EA y que puede depender de mudltiples factores como cualquier
enfermedad soméatica (Valdois y Joanette, 1991; Valdois et al., 1994).

El patrédn clinico caracteristico de la fases tempranas de la EA se asienta en los
trastornos de memoria (Buschke y Fuld, 1974; Miller, 1979) y en déficits cognitivos
muy sutiles, dificiles de diferenciar del envejecimiento normal (Valdois y Joanette,
1991; Moss y Albert, 1992). Se ha encontrado, inicialmente, un déficit moderado
de la memoria verbal con un deterioro global leve y, posteriormente, un deterioro
progresivo de la memoria visual y discreta declinacion de las habilidades percepti-
vas y espaciales (Newman et al., 1994).

Con la progresion de la enfermedad se van presentando trastornos nomina-
tivos, de la lectura, de la escritura y de la praxis gestual (Pefia-Casanova y Ber-
tran-Serra, 1993). En fases avanzadas el cuadro demencial es mas severo, abar-
cando todas las areas cognitivas e interfiriendo la adaptacion a las necesidades
de lavida diaria. La tabla 1.13 muestra aquellas &reas cognitivas mas frecuente-
mente afectadas por la EA, asi como el area cerebral presumiblemente impli-
cada.

Salorio, Santiuste y Barcia (1996), siguiendo el modelo propuesto por Ajuria-
guerra et al., (1960 y 1970), refieren que lo que caracteriza a las demencias corti-
cales no es que se fracase en determinadas pruebas neuropsicolégicas, sino que se
produce un fendmeno de desestructuracion de las funciones psiquicas a niveles mas
elementales, siguiendo un recorrido inverso al propuesto por Piaget para explicar el
desarrollo intelectual.

En el desarrollo intelectual del nifio, segun Piaget, se distinguen varios nive-
les (Phillips, 1972; Piaget, 1975 y 1982): nivel sensoriomotriz —dos prime-
ros afios de vida— (conductas de tipo reflejo, organizacion de movimientos,
etc.), nivel preoperatorio —2 a 7 afios— (aparece la funcion simbélica, co-
mienza la interiorizacion, el lenguaje, el juego simbdlico, la imagen mental
concebida como una imitacion interiorizada, etc.), nivel de operaciones con-
cretas —7 o0 8 afios a 11 o 12 afios— (operaciones simples, se adquieren concep-
tos de clasificaciones, series, concepto de las perspectivas, etc.), y nivel de
operaciones formales —adulto— (capacidad de abstraccion, de conceptuali-
zacion, etc.).
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TaBLAa 1.13. Alteraciones neuropsicolégicas segln su topografia cerebral
en la enfermedad de Alzheimer (Junqué y Jurado, 1994)

Parietal derecho Parietal izquierdo
Desorientacion espacial. Desorientacion derecha-izquierda.
Apraxia del vestirse. Apraxia ideomotriz e ideatoria.
Apraxia constructiva. Acalculia.
Déficit de razonamiento visoespacial. Agrafia.

Déficit de razonamiento abstracto verbal.

Temporal derecho Temporal izquierdo
Desintegracion perceptiva. Anomia.
Dificultades de comprension.
Acalculia.

Dispragmatismo.

Frontal
Baja fluencia.
Dificultades en el calculo mental.
Cambios en el comportamiento social.
Adinamia.

Sistema limbico
Alteraciones de la memoria reciente.

Cambios emocionales y del humor.
Rasgos psicoticos (delirios, paranoia, alucinaciones).

Teniendo en cuenta este modelo, Ajuriaguerra refiere que el demente pasa del nivel
de operaciones formales, propio del adulto, al nivel de las operaciones concretas y, final-
mente, al nivel preoperatorio. Es decir, se distinguen tres niveles o fases de demenciacion
en la desestructuracion de las funciones psiquicas que se describen en la tabla 1.14.

Por otra parte, algunos autores subdividen los datos neuropsicolégicos hetero-
géneos de la EA en cuatro subgrupos. La forma clasica, con alteraciones concomi-
tantes mnésicas, linglisticas y visuoespaciales. Aquellas formas con ausencia de
trastornos del lenguaje y si con déficits mnésicos y visuoespaciales. Un tercer grupo
abarcaria las formas en que, ademas del trastorno de memoria y visuoespacial,
existe una gran alteracién motora. Y, finalmente, un cuarto grupo lo constituirian las
formas de presentacién mnésicas aisladas (Boada y Jodar, 1995).
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TaBLA 1.14. Desestructuracion de las funciones psiquicas en la demencia
(Salorio et al., 1996)

FUNCIONES

LENGUAIJE

MEMORIA

PSICOMOTRICIDAD

ESQUEMA
CORPORAL

PRAXIAS
CONSTRUCTIVAS

OPERATIVIDAD

ORIENTACION

PERSONALIDAD

PRIMER NIVEL

Defectos en la
articulacion gramatical.

Debilidad en la fijacién: ol
vidos, citas, fechas...

Discreta hipertonia oposi-
cionista, que contribuye a la
lentitud en la marcha.

Defectos en la localizacién
de los dedos (dedos 3°y 4°
de las manos).

Ligeros defectos iniciales,
sobre todo en los dibujos de
perfil.

Dificultad para diferen-ciar
la relacion peso/ volumen.
Correcta valoracion por se-
parado.

Cierta desorientacién en el
tiempo.

Cambios discretos de con-
ducta y variaciones bruscas
del &nimo.

SEGUNDO NIVEL

Conservado el componente
fonolégico y sintactico. Pér-
dida progresiva de la abs
traccion en el componente le-
xical. Pobreza de léxico.

Reduccion de la memoriza-
cién. Comienza a ser defici-
taria la evocacion.

Inquietud e hipertonia en ex
tremidades inferiores y cue-
llo, dificultando ain mas la
movilidad.

Deficitaria orientacion en el
espacio corporal. Se reco-
nocen en el espejo pero no
aciertan a sefialar todas las
partes de su cuerpo.

Defectos en ausencia del
modelo (Fig. REY). En pre-
sencia de éste se pierden
los caracteres tridimensiona-
les (CASA, CUBO). Apraxia

Mayor disociacion peso/
volumen. Pueden estar con-
servados el peso o el volu-
men, pero no ambos. Difi-
cultad en el célculo de
tamafios, distancias.

Desorientacion en tiempo y
en espacio.

Retraimiento

TERCER NIVEL

Mayor pobreza, girando en
torno a una idea que no se
desarrolla ni se liga a otras.

Muy defectuosa. El paciente
esta perdido en el tiempo y
el espacio.

Reflejos exaltados, hipertonia
generalizada y comporta-
mientos reflejos. Estereotipias
gestuales. Alteracion del equi-
librio y de la marcha.

Total alteracion del espacio
corporal y del espacio exterior.
Los objetos reflejados en el es-
pejo son buscados detrds de
él. Mas tarde se pierde el inte-
rés por el espacio.

No es posible la construccién
de figuras geométricas ni el es-
tablecer relaciones entre ellas.
Se han perdido las nociones
proyectivas y euclidianas. Va
apareciendo el fenémeno de
la aproximacion al modeloy la
superposicion al modelo.

Muy gravemente alterada,
aunque se le ayude no es ca-
paz.

Total desorientacién

Agresivos o muy ddciles
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4.1. Epidemiologia de la enfermedad de Alzheimer

Entre los trastornos que con mas frecuencia van a dar lugar a un deterioro cognitivo
entre la poblacién anciana se encuentra la enfermedad de Alzheimer (EA). Segun el
informe sobre la EA y la prevencion de los trastornos de la funcién cognitiva de las
personas de edad avanzada en el afio 2000 en Europa habrd ocho millones de
personas afectadas por la EA y sindromes anadlogos (Parlamento Europeo, 1994).
Aungue los cuadros demenciales pueden iniciarse en cualquier etapa de la vida adulta,
se estima que el 11% de los mayores de 65 afios sufre alguna forma de demencia
(Katzman, 1976; Mortimer y Schuman, 1981), y de este porcentaje un 50 a 70%
puede ser atribuido a demencia tipo Alzheimer (Kettl, 1997; Moss y Albert, 1992).

La EA afecta preferentemente a las personas de mas de 65 afios —se calcula
que la enfermedad afecta al 5% de las personas de esta edad— (Reisberg, Ferris y
Franssen, 1986), y su incidencia se duplica por cada periodo suplementario de
cinco afios de edad. No obstante, la enfermedad también puede afectar a
personas mas jovenes, a partir de los 40 afios. La EA suele afectar a la tercera parte
de los que alcanzan la edad de 85 afios, un dato significativo si se considera el
incremento general de la esperanza de vida en los paises occidentales, antes
descrito. Este aspecto es el que justifica, segun Kettl (1997), el que aparentemente la
incidencia de la EA se esté incrementando en los dltimos afios, lo cual se debe
Unicamente al incremento de la edad en la poblacion.

Los estudios epidemiolégicos muestran que su incidencia es igual en ambos
sexos, si bien debe considerarse que las mujeres tienen una esperanza de vida mas
larga que la de los hombres y, por tanto, pareceria que hay mayor vulnerabilidad
por parte del varon a padecer esta enfermedad o al menos le afecta a edades mas
tempranas. No existen diferencias geogréficas, si bien, como es obvio, afecta
particularmente a las sociedades en las que la esperanza de vida es mas larga, es
decir, a la sociedad occidental.

Para tener una aproximacion mayor a la cuantificacion del envejecimiento y
demencia en Europa en la tabla 1.15 se presentan los datos de la poblacion de
mas de 60 afios en los distintos paises de Europa y los enfermos con demencia senil,
tanto en los afios 1990 como las estimaciones del afio 2000. Se comprueba
nuevamente la importancia cuantitativa y cualitativa de este problema.

En esta breve aproximacion epidemiolégica se van a analizar fundamentalmente
dos aspectos: la incidencia y prevalencia de la EA y la epidemiologia analitica de la
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TaBlA 1.15. Poblacion de mas de 60 afios y con demencia en Europa:
afios 1990 y estimacion del 2000

Poblacion de Enfermos Poblacién Poblacién
mas de demenciasenil  estimada de mas estimada con
60 afios. 1990 1990 de 60 afios. 2000  demencia. 2000

Bélgica 1.468.400 110.130 1.691.126 126.834
Dinamarca 796.300 59.722 790.851 59.313
Francia 7.843.400 588.255 8.839.728 662.979
Alemania 9.581.400 718.605 10.843.467 813.260
Grecia 1.210.000 90.750 1.667.636 125.070
Irlanda 396.100 29.707 399.741 29.980
ltalia 8.311.300 623.347 9.442.529 708.189
Luxemburgo 50.600 3.795 57.895 4.342
Paises Bajos 1.896.500 142.237 2.055.178 154.138
Portugal 1.354.500 101.587 1.364.470 102.335
Espafia 5.145.300 385.897 5.877.599 440.819
Reino Unido 8.825.586 661.918 8.940.204 670.515
TOTAL 46.879.386 3.515.950 51.970.424 3.897.774

misma. En el apartado de incidencia y prevalencia, y siguiendo a Rocca (1993), se
revisaran de forma conjunta la frecuencia de la EA (por sus implicaciones en la
organizacién de servicios, distribucion de recursos y planes de salud publica) y la
distribucion de la EA a nivel de edad, sexo y grupo étnico (persona), por areas
geogrdficas (lugar) y a través del tiempo (tiempo) (por la posibilidad de sugerir
hipotesis etiolégicas).

En el apartado de epidemiologia analitica se revisaran algunos de los factores
de riesgo que se han asociado a la EA, por la posibilidad de aportar medidas de
intervencién preventiva. Algunos aspectos, como los metodoldgicos, han sido
comentados al examinar la epidemiologia del deterioro cognitivo en el anciano.

4.1.1. Prevalencia e incidencia de la enfermedad de Alzheimer
Como se ha comentado en anteriores apartados, existen mas estudios de preva-

lencia que de incidencia en la EA. Las estimaciones sobre la prevalencia de enferme-
dad de Alzheimer en Europa realizadas por el EURODEM —Prevalence Research
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Group— (Rocca etal., 1991; Rocca y Amaducci, 1991) son del 0,3% en el grupo de
edad de 60 a 69 afios, 3,1% de los 70 a los 79 afos y 10,8% de los 80 a los 89
afios. Ademas, Rorsman, Hagnell y Lanke (1986) mostraron, en Suecia, que la preva-
lencia de enfermedad de Alzheimer habia permanecido estable a lo largo de quince
afios. Por ofra parte, Kay (1991) sefiala que la tasa de incidencia de la enfermedad
de Alzheimer parece multiplicarse por tres cada diez afios a partir de los 65 afios.

1. DIFERENCIAS EN LA DISTRIBUCION DE LA ENFERMEDAD DE ALZHEIMER
POR EDAD, SEXO Y GRUPO ETNICO

Tanto la incidencia como la prevalencia de la EA van asociadas a la edad,
incrementandose ambas con ésta. Esta prevalencia e incidencia ligada a la edad es
generalmente mayor en las mujeres que en los hombres (Rocca, 1993), sin
evidenciarse diferencias por sexo o nivel racial, si bien se ha detectado una mayor
prevalencia en individuos de raza negra que en individuos de raza blanca
(Schoenberg et al., 1987b). La pendiente de las curvas de incidencia y prevalencia
de la EA en funcion de la edad y sexo es constante en diferentes paises a pesar de
las diferencias metodoldgicas empleadas en los estudios.

2. DIFERENCIAS EN LA DISTRIBUCION GEOGRAFICA DE LA ENFERMEDAD
DE ALZHEIMER

En general, son escasas las diferencias en la frecuencia de la EA en distintos
continentes (Europa, EEUU y Japdn) (Rocca et al., 1990). Tanto los estudios europeos
como los norteamericanos y japoneses han mostrado prevalencias por edades de
similar pendiente y magnitud (Folstein, Folstein y McHugh, 1975; Hasegawa et al.,
1986; Rocca y Amaducci, 1991; Rocca et al., 1991), y una magnitud e incremento
exponencial con la edad de la tasa de incidencia de la EA constante en los tres
continentes (Rocca, 1993).

3. DIFERENCIAS EN LA DISTRIBUCION DE LA ENFERMEDAD DE ALZHEIMER
A LO LARGO DEL TIEMPO

Parece que la prevalencia de EA mantiene una tendencia estable a lo largo de

los afios para ambos sexos, quiza con la excepcion de un ligero aumento en varones
de 80-89 afios (Rocca et al., 1991; Rocca y Amaducci, 1991).
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En dos estudios longitudinales realizados en Suecia y Estados Unidos se
sugiere la ausencia de una tendencia secular en cuanto a la tasa de incidencia de la
EA, aungue muestran un ligero descenso de la misma ( Kokmen et al., 1988; Rocca
etal., 1991; Rocca y Amaducci, 1991; Schoenberg et al., 1987h).

4.1.2. Epidemiologia analitica de la enfermedad de Alzheimer

La finalidad primordial de la epidemiologia analitica consiste en el estudio de
los factores de riesgo, permitiendo asi establecer hipétesis de causalidad, usando me-
todolégicamente para estos fines los estudios de casos-controles y los de cohortes.

En este apartado se realiza una aproximaciéon a aquellos factores de riesgo
gue han sido relacionados con la posible patogenia de la EA, y estan fundamental-
mente basados en la informacion obtenida del reandlisis de los estudios casos-con
trol realizados por el grupo EURODEM (tablal.16) (Van Duijn et al., 1991).

1. EDAD Y SEXO

Un denominador comdn en los diversos tipos de estudios es el aumento del
riesgo de demencia con el incremento en la edad. En cuanto al sexo, no parecen
encontrarse diferencias significativas respecto a la incidencia de demencia, si bien
algunos autores reflejan una incidencia ligeramente superior en mujeres (Rorsman,
Hagnell y Lanke 1986; Yoshitake et al., 1995).

2. FACTORES GENETICOS

La influencia de los factores genéticos en la EA es conocida desde la década
de los sesenta, en que se mostraba la agregacion familiar de casos de EA,
comportandose como una enfermedad hereditaria con un patrén de herencia
autosomica dominante (Larsson et al., 1963).

En general, se ha encontrado que antecedentes de demencia en los parientes
de primer grado aumenta el riesgo de padecer la misma con un coeficiente
multiplicador entre 2 y 5 (Henderson, 1996; Van Duijn et al., 1991).

En la tabla 1.16 se expone el riesgo relativo resultado del metaandlisis

realizado por el consorcio EURODEM (Rocca, 1993; Van Duijn et al., 1991). Sin
embargo, los estudios de concordancia en gemelos monocigoéticos arrojan unas
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cifras del 40-50%, mientras que en dicigéticos del 40%, sugiriendo estos datos que
no puede ser atribuible a un solo gen autosdémico dominante la expresion fenotipica
(Rocca, 1993).

TaBlA 1.16. Principales factores de riesgo para la enfermedad de Alzheimer
(Estudio EURODEM)

Riesgo relativo *

Posibles factores de riesgo (limites de Comentarios
confianza)
Historia familiar de demencia RR=3.5(2.6-4.6) El riesgo disminuye al aumentar la edad de
comienzo.

El riesgo aumenta al aumentar el nimero de
familiares afectados.

Sindrome de Down RR=2.7 (1.2:5.7) Riesgo mayor en casos familiares.
Enfermedad de Parkinson RR=2.4(1.0-0.8) Sélo hay dos estudios.
Edad materna > 40 afios RR=1.7 (1.0-2.9) Riesgo mayor en mujeres y en casos esporadicos

(puede estar también elevado para la edad
de 15-19 afos).

Traumatismo cerebral RR=1.8(1.3-2.7) Riesgo mayor en hombres, en casos esporadicos
(con pérdida de conocimiento) y en los traumatismos mas recientes (<10 afos).
Historia de depresion RR=1.8(1.2-2.9) Riesgo mayor en casos de inicio tardio. Riesgo
(antes del inicio de la similar para episodios recientes y mas antiguos.
enfermedad de Alzheimer)

Historia de hipotiroidismo RR=2.3(1.05.4)

Historia de cefalea o RR=0.7 (0.5-1.0) Asociacion inversa.

migrafia severas

Fumar cigarrillos RR=0.8(0.6-1.0) Asociacion inversa.

(alguna vez/nunca) El riesgo disminuye con el mayor nimero de

cigarrillos por dia y con el mayor nimero
de cajetillas por afio. El riesgo es menor en
los casos familiares.

* En los estudios caso-control el riesgo relativo se estima mediante la “odds-ratio” o razén entre el riesgo de enfermedad
en los sujetos con el factor y el riesgo de enfermedad en los sujetos sin el factor

Ademas, se debe considerar que en los estudios de agregacion familiar
pueden existir un sesgo de seleccién, un sesgo de conocimiento en el informador o
deberse a factores medioambientales compartidos (Rocca et al., 1991; Rocca y
Amaducci, 1991).
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Por otra parte, se han encontrado anomalias que determinan la EA familiar en
los cromosomas 21, 14 y 1y probablemente en el 12 (Bermejo, Rivera y Pérez del
Molino, 1997; Chartier-Harlin et al., 1994; Van Gool et al., 1995). El cromo-
soma 21 contiene un gen que codifica la proteina precursora del amilode, mientras
que otros genes localizados en el cromosoma 14 y 1 codifican las proteinas
presenilina 1 y 2 respectivamente (Goate et al., 1991; Rogaev et al., 1995;
Sherrington et al., 1995).

Existe otro marcador de riesgo genético, el gen APO-E del cromosoma 19
(Pericak-Vance et al., 1991; Strittmatter et al., 1993). El alelo E4 se ha relacionado
con el desarrollo de formas tardias (familiares, esporadicas), con el deterioro
cognitivo en la poblacion general y con otras enfermedades degenerativas (Lopez
de Munain, 1997). Por otra parte, algunos autores relacionan la presencia de este
alelo de forma sinérgica con lesiones craneoencefalicas (Mayeux y Schupf, 1995),
otros lo relacionan de forma antagoénica con el habito tabaquico (Van Duijn et al.,
1991)y, finalmente, otros afirman que tiene mas utilidad en la investigacién que en
la clinica (Corder, et al., 1994). Las opiniones de consenso sobre la utilizacion del
genotipo Apo-E en el diagnéstico de la EA vienen recogidas en la tabla 1.17.

TaBLA 1.17. Acuerdo sobre la utilizacion del genotipo APO-E en el diagndstico
de la enfermedad de Alzheimer (EA)

Denominacion del genotipo APO-E Opinion de consenso

Alelo 04. Incrementa susceptibilidad para padecer
EA (representa un factor de riesgo).

Test predicivo en personas asintomaticas. NO RECOMENDADO.

Test diagndstico en personas con demencia. NO RECOMENDADO DE FORMA AISLADA
(Carece de suficiente especificidad y sensi-
bilidad).

Si puede ser adecuado en conjuncién con
otras pruebas diagndsticas.

En caso de efectuarse, debe hacerse pro-
porcionando el conocimiento sobre las po-
sibles implicaciones psicosociales para el
paciente y sus familiares.

Obtencién del consentimiento informado.
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3. SINDROME DE DOWN

La asociacion entre la EA y el sindrome de Down se ha sugerido ya desde los
afios ochenta (Heston et al., 1991). La presencia de cuadros demenciales en pa-
cientes mayores de 40 afios afectados de sindrome de Down, asi como la similitud
en los hallazgos anatomopatol6gicos en el mismo y la EA, han contribuido a dicha
asociacion. Los datos del EURODEM muestran una asociacion significativa entre la
EA vy la historia familiar de sindrome de Down (tabla 1.16).

No obstante, a pesar de existir una relacion entre la EA 'y el sindrome de Down
en dimensiones clinicas, neuropatoldgicas, epidemiolégicas o neuroquimicas, la ex-
plicacion de dicha asociacion es todavia desconocida (Rocca, 1993).

4. ENFERMEDAD DE PARKINSON

Se ha estimado un riesgo relativo de 2.4 para aquellos que al menos tengan un pa-
riente de primer grado afectado de enfermedad de Parkinson (tabla 1.16) (Rocca, 1993).

5. EDAD MATERNA

Sobre la base de cuatro estudios de casos-controles, el grupo EURODEM en-
contrd un riesgo relativo de 1.7 si la edad materna en el momento de la concepcion
era de 40 afios 0 mas, siendo mayor este riesgo en mujeres y en casos esporadicos
(tabla 1.16). Se sugiere también que una edad materna temprana puede presentar,
igualmente, un mayor riesgo. En cuanto a la edad paterna, aunque se sabe mas
bien poco, se cree que puede existir una relacién semejante (Henderson, 1996).

6. TRAUMATISMOS CRANEOENCEFALICOS

El reanalisis del consorcio EURODEM sobre once estudios de casos-control mos-
traba un riesgo relativo de 1.8 en traumatismos craneoencefalicos con pérdida de
conciencia, siendo mayor el riesgo en varones y casos esporadicos (tablal.16). Sin
embargo, esta asociacion adolece de una cierta falta de especificidad, ya que tam-
bién esta presente en tumores cerebrales o enfermedad de Parkinson (Rocca, 1993).

7. ANTECEDENTES MEDICOS PSIQUIATRICOS

Se ha vinculado el padecimiento de cuadros depresivos con un riesgo mayor
de padecer EA (tabla 1.16); encontrandose, ademas, una agregacion familiar de
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casos de depresion y demencia (Luchins et al., 1992). Sin embargo, la interpreta-
cién de estos resultados no es clara, ya que, en el primer caso, la depresion podria
ser un pédromo de la EA; y en el segundo, dicha asociacion familiar podria deberse
a mecanismo genéticos subyacentes comunes (Lépez de Munain, 1997). No se ha
encontrado asociacién con tratamientos antidepresivos 0 con acontecimientos vita-
les relevantes (Henderson, 1996; Rocca, 1993).

8. ANTECEDENTES MEDICOS NO PSIQUIATRICOS

El reanalisis cooperativo del EURODEM mostraba que la historia previa de hi-
potiroidismo se asociaba a un mayor riesgo de EA, y que la historia previa de cefa-
leas intensas y migrafias estaba en relacion inversa. Igualmente, se puso de mani-
fiesto que los antecedentes epilépticos eran frecuentes en ciertos casos de EA sobre
todo si se presentaban en los diez afios previos al diagnéstico de demencia (Hen-
derson, 1996).

No se ha encontrado relacién entre EA y antecedentes de infecciones del sis-
tema nervioso por virus neurotropos, anestesia general, trastornos alérgicos o transfu-
siones sanguineas (Henderson, 1996; Rocca, 1993).

9. FACTORES TOXICOS, MEDIOAMBIENTALES Y MEDICAMENTOSOS

Aunque en algun estudio se ha relacionado al tabaco con la aparicion de
la EA (Broe et al., 1990), el habito tabaquico aparece, en general, como fac-
tor protector de la EA (Van Duijn et al., 1991), relacionando ciertos autores
este hecho con la presencia del alelo E4 del gen APO-E y la presencia de histo-
ria familiar de demencia (Van Duijn et al., 1991). Esta asociacién inversa entre
tabaquismo y EA se ha interpretado como un mecanismo regulatorio por parte
de los receptores nicotinicos (Henderson, 1996; Whitehouse et al., 1988) o
como una diferencia en la eficacia del dispositivo de reparacion del ADN
(Riggs, 1993).

El consumo excesivo y prolongado de alcohol se ha relacionado con la
aparicion de demencia alcohdlica (Lishman, 1986), como factor de riesgo en
la aparicion de EA (Fratiglioni, Ahlbom, Viitanen y Winblad, 1993) y con la pre-
sentacion de demencia en general (Saunders et al., 1991). Sin embargo, el es-
tudio de casos-control del consorcio EURODEM no encontraron relacion entre
consumo de cantidades moderadas de alcohol y el desarrollo de EA (Van Duijn
etal., 1991).
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La presencia de aluminio tanto en las placas amiloides como en los ovillos de
degeneracion neurofibrilar en la EA ha despertado el interés de la relacion entre la
exposicion al aluminio y el desarrollo de EA. Se ha encontrado una posible relacion
entre ambos en estudios sobre el empleo de antitranspirantes que contienen aluminio
(Van Duijn et al., 1991), o sobre las cantidades de aluminio en el agua destinada al
consumo por el hombre en diferentes areas geograficas (Doll, 1993; Flaten, 1989;
Jacquim, 1994; Martyn et al., 1989), o en estudios que evidenciaron una disminu-
cién de los rendimientos cognitivos en aquellos mineros que habian sido tratados
con inhalaciones de polvo de aluminio como profilaxis de la silicosis, con respecto a
los que no habian recibido dicho tratamiento (Riklan, Stellar y Reynolds, 1990). El
reandlisis del EURODEM no mostré relacién entre disolventes industriales o plomo
con el desarrollo de la EA (Van Duijn et al., 1991).

Por otra parte, en cuanto a los farmacos, se ha establecido un posible efecto
protector en el desarrollo de la EA tanto para los antiinflamatorios no esteroideos
(Broe et al., 1990; Beard et al., 1991; Rich et al., 1995) como para los estrége-
nos (Henderson y Buckwalter, 1994; Honjo et al., 1995; Paganini-Hill y Hender-
son, 1994).

10. OTROS FACTORES DE RIESGO

Es conocido el hecho de que a menor nivel educativo mayor indice de dete-
rioro cognitivo, fendmeno facilmente explicable en cuanto a rendimientos en tests
cognitivos. No obstante, ello ha permitido establecer la hip6tesis de una posible
categorizacion o jerarquizacion entre los distintos niveles educativos y el riesgo de
padecer EA u otra demencia (Henderson, 1988; O Connor, Pollitt, Brook y Reiss
1989). Diversos estudios de campo han permitido establecer una relacién inversa
entre el nivel de estudios previos y la frecuencia de aparicion de demencia (Rocca
et al., 1990). Sin embargo, no esta tan clara esta relacién, habiéndose encon-
trado en otros estudios resultados contradictorios (Hill et al., 1993; Katzman,
1993), atribuyéndose la misma a algin tipo de sesgo estadistico (Henderson,
1996). Quiza no sea especificamente el nivel educativo el que incida directa-
mente sobre el riesgo de padecer EA, sino el mantenimiento, durante la vida de
una persona, de una vida intelectiva activa (lo que implica un permanente entrena-
miento cognoscitivo), que podria servir como factor preventivo de la EA. En esta li-
nea, la asociacion entre nivel educativo y vida intelectiva activa es frecuente, y po-
dria justificar el que numerosos estudios hayan encontrado asociaciones
significativas entre nivel educativo y EA.

44



Finalmente, algunos estudios encontraron una asociacion entre la EA y la zur-
deray entre la EA 'y un exceso de lineas ulnares en las huellas dactilares, que no han
sido confirmados en estudios posteriores (Henderson, 1996). Asimismo, el estilo de
vida sedentario y la inactividad fisica se han encontrado en pacientes con EA (Broe
etal., 1990), sin que existan datos concluyentes al respecto.

En consecuencia, se observan mdltiples asociaciones entre diversas variables
genéticas, sociodemogréficas y clinicas con la EA, aunque no es posible determinar

con certeza que se va a padecer EA a partir de la existencia de algunos o todos los
factores de riesgo.
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CAPITULO 2. OBJETIVOS

1. OBJETIVO PRINCIPAL

El objetivo principal de este estudio es evaluar la eficacia de una intervencién
cognitivo-conductual con un tratamiento combinado en la enfermedad de Alzheimer
en fase leve para mejorar la calidad de vida de estos pacientes, retrasando la
entrada en etapas de demencia moderada.

2. OBJETIVOS SECUNDARIOS

— Mejorar a corto y medio plazo la calidad de vida de las personas enfermas
en fase leve de demencia, asi como la de sus familias, al retrasar la entrada
en etapas de demencia moderada.

— Reducir el coste social de las demencias tipo Alzheimer comprimiendo los
efectos mas graves y costosos de la enfermedad para el final de la misma.
— Crear una metodologia de terapias de intervencion psicosocial vy
ocupacional combinadas para retrasar el deterioro, elaborando materiales

para mejorar la practica profesional.
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CAPITULO 3. DISENO, POBLACION, MATERIAL
Y METODO

Se plantea inicialmente un ensayo clinico doble ciego controlado con grupos para-
lelos en un ndmero de 40 sujetos usuarios del Centro de Dia (Clinica de Memoria) que
relinen los criterios diagnésticos de demencia-deterioro leve de acuerdo al CIE-10%.

1. NUMERO DE SUJETOS

En el estudio han participado 95 sujetos, de los cuales 54 han formado parte
del grupo al que se le ha aplicado el tratamiento, segn las pautas establecidas pre-
viamente; 14 forman parte del segundo grupo, al que no se aplica el tratamiento vy,
finalmente, hay un tercer grupo de sujetos que por diversos motivos han abando-
nado el estudio justo al dia siguiente del comienzo. La mayoria de ellos, pertene-
cientes al segundo grupo (n=27)2.

El nimero reducido de casos del grupo control y las dificultades éticas y de par-
ticipacion para incorporar casos a ese grupo, ya que practicamente la totalidad de
pacientes s6lo aceptaban patrticipar en el grupo experimental, nos llevd a utilizar
otro grupo control de personas mayores de 60 afios que participaban en otro estu-
dio en la misma zona y en el mismo momento temporal, ello nos permitiria comparar
la evolucion cognitiva entre el grupo experimental y este grupo control elegido.

1 Elestudio inicialmente se planted para ser realizado en varios centros de dia para enfermedad de Alzhei-

mer y se plante6 sobre un total de 80 casos en total que se redujeron finalmente a menor ndmero de casos al redu
cirse el presupuesto a la mitad aunque se ha tratado de compensar el déficit en todo momento, al decidirse poner
en practica dos proyectos diferentes.

2 Enuna primera fase de inclusién se incorporaron 83 sujetos, de los que 42 siguieron el programa, 14 fue-
ron grupo control y 27 abandonaron en el primer mes de intervencion. Esto llevé a modificar la exigencia del pro-
grama de intervencién permitiendo la inclusiéon de 12 usuarios del programa mas y sin que haya habido pérdi
das. También se desestimé el grupo control por su excesivo sesgo.
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A continuacion pasamos a detallar las caracteristicas tanto del grupo control
como experimental en los distintos momentos. Empezaremos por sefialar que el
grupo control estaba compuesto por sujetos que vivian en la provincia de Zamora.
En este grupo se evalué su capacidad cognitiva mediante el Mini Examen Cognosci-
tivo (MEC) en un intervalo temporal de 18 meses, intervalo que se puede equiparar
al momento dltimo recogido en el grupo experimental. Como observamos a través
de este intervalo temporal y en los dos grupos propuestos trataremos de contrastar el
objetivo principal del estudio que era “evaluar la eficacia de una intervencion cog-
nitivo-conductual con un tratamiento combinado en la enfermedad de Alzheimer
en fase leve para mejorar la calidad de vida de estos pacientes, retrasando la
entrada en etapas de demencia moderada”.

No obstante, siguiendo la descripcién de las caracteristicas del grupo control en
los distintos momentos de medida, vemos como en un primer momento el grupo con-
trol estaba compuesto por 502 sujetos cuyas edades oscilaban entre los sesenta y los
noventa y siete afios, con una edad media de 81,1 (desviacion tipica de 7,2 afios),
siendo menores de 65 afios solo seis casos, un 1,1% de la muestra total.

La moda fue de 80 afios y la mediana de 82. De los 502 ancianos, 332
(66,1%) fueron mujeres y los 170 restantes (33,9%) varones, lo que supone que la
proporcién es de casi dos mujeres por cada varén. Respecto al estado civil, la mitad
de los ancianos son viudos (n = 251) y casi un tercio soltero (un 29%, n = 146), si-
guiéndole los casados (un 17,9%, n = 90) y separados/divorciados (un 2,4%, n=12).
Finalmente, dos ancianos convivian en pareja (un 0,4% de la muestra) y una mujer
era religiosa (0,2%). En relacion al nivel educativo, una décima parte son analfabe-
tos (un 9,8%, n = 49), teniendo la gran mayoria estudios primarios (un 81,1%, n =
411), y s6lo un 7% (n = 35) tienen estudios superiores. No todos los pacientes que
conformaban el grupo control tenian un diagnéstico de enfermedad de Alzheimer
tipo leve, por lo que se seleccionaron aquellos que tenian una puntuacion similar
(media = desviacion tipica) al grupo experimental.

En relacion al segundo momento de medida, a los dieciocho meses, en el cual
y siguiendo el disefio de este estudio alternativo, se realizé un muestreo aleatorio
que permitié desglosar la poblacion inicial en dos muestras: aquella en la que se iba
a efectuar la segunda fase y aquella que no iba a ser incluida en la misma. La mues-
tra que iba a ser evaluada en la segunda fase estaba compuesta por 312 sujetos,
de los cuales 113 fueron pérdidas (72 habian fallecido, 22 habian abandonado la
residencia y en 19 casos no se pudo cumplimentar el protocolo), por lo que los res-
tantes 199 constituyen la poblacion especifica de la segunda fase, donde se ob-
serva como los limites de edad, para esta muestra, oscilaron entre los sesenta y cuatro
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y los noventa y siete afios, con una edad media de 82,1 (desviacion tipica 6,7 afios),
siendo menores de 65 tan solo un caso, un 0,5%. La moda fue 84 afios y la me-
diana 83. La poblacién correspondiente a esta segunda fase estaba compuesta por
el 64,8% de mujeres y el 35,2% eran varones, lo que supone que la proporcién es
de casi dos mujeres por vardn. Segun el estado civil, casi la mitad de los ancianos
son viudos (un 49,7%), y un tercio solteros (un 32,7%), siguiéndoles los casados (un
16,1%); finalmente, dos ancianos convivian en pareja y una era separado o divor-
ciado. En relacion al nivel educativo, algo mas de la décima parte son analfabetos
(11,1%), teniendo la gran mayoria estudios primarios (un 83,9%) y s6lo un 3,5% tie-
nen estudios superiores.

En relacion al grupo experimental se observa como la muestra en un momento
basal estaba constituida por 54 pacientes diagnosticados de enfermedad de Alzhei-
mer con un deterioro leve. Los pacientes en este grupo estan distribuidos entre los dis-
tintos centros participantes en el estudio de la siguiente manera, 23 en Valladolid y
31 en Zamora. Este aspecto es importante ya que la intervencion psicoterapéutica
realizada es ejecutada por distintos profesionales en cada una de las provincias.

Debido a las caracteristicas del estudio, prospectivo y longitudinal, se han ido
produciendo pérdidas de participantes a partir del segundo momento temporal. Asi,
a los tres meses, la muestran quedé constituida por 48 pacientes; y en la tercera eva-
luacién realizada a los seis meses, abandonaron el estudio siete pacientes, asi se re-
dujo la muestra a 41 participantes. La muestra a los nueve y doce meses estuvo con-
formada por 31 y 29 pacientes respectivamente, para finalizar el estudio, a los
dieciocho meses, con 28 sujetos.

Las pérdidas entre el momento basal y los tres meses se correspondieron en un
16,7% a cuestiones familiares, un 33,33% a cambios de residencia, un 33,33% a exi-
tus, y un 16,7% a procesos degenerativos. De los tres a los seis meses, un 66,6% de su-
jetos abandonaron el estudio por cambios de residencia, un 33,4% fueron debido a
exitus. De los seis a los doce meses, 33,33%, debido a un proceso degenerativo, un
16,7% a cambio de residencia, un 33,3% a exitus y un 16,7% a cuestiones familiares.
De los doce a dieciocho meses, solo un sujeto ha abandonado por motivos familiares.

Los pacientes contaban con una media de edad de 72,9 afios y una desvia-
cion tipica de 7,95; las edades minima y maxima corresponderian a 51 y 86, res
pectivamente. La distribucion refleja simetria, aunque hay un paciente que tiene una
edad inferior al resto (figura 3.1). Dados los criterios de inclusién en el estudio, es 16-
gico que apenas haya pacientes de menos de 60 afios, siendo éstos una poblacion
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excepcional que fue finalmente incluido por cumplir el resto de criterios de inclusion y
que las caracteristicas del paciente respondian a una enfermedad de Alzheimer de
grado leve, no siendo considerado el criterio edad como un elemento determinante
de los criterios de inclusién y exclusion.

Ficura 3.1. Distribucién por la edad

N

La normalidad de la muestra es significativa respecto a la edad, lo cual nos in-
dica varios aspectos:

= El primero haria referencia a una poblacién representativa que sigue una dis-
tribucion normal y que permite la aplicacién de estadisticos tanto paramétri-
COS COMO NO paramétricos.

= Facilita su comparacién con otros estudios, sobre la enfermedad de Alzhei-
mer en lo que se ha visto su evolucion con o sin tratamiento farmacolégico.

= Otro aspecto relevante es que la edad de aparicion mas frecuente se sitla
entre los 70 y 80 afios, con lo que parece razonable que entre los 65y 75
afios los Equipos de Atencidn Primaria tienen que profundizar mas en su posi-
ble deteccion precoz.

A continuacion se presentan otros datos comespondientes a variables sociode-

mograficas. En primer lugar, con respecto al sexo, se observo que la muestra estaba
equilibrada ya que el 42,6% eran hombres y un 57,4% eran mujeres. El hecho de
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gue existan mas mujeres que hombres suele ser habitual en estos casos. Incluso no es
infrecuente que en otros estudios se encuentren una mayor cantidad de mujeres, si
bien en este estudio son pacientes mas jovenes de lo habitual y con un grado leve de
enfermedad.

En segundo lugar, el estado civil de los participantes de la muestra, reflejé que
la mayoria, un 74,03%, estaban casados (figura 3.2). Este dato es coherente con
las caracteristicas de los pacientes en el estudio, la existencia de una enfermedad
de Alzheimer y el que estuviesen en la comunidad. Uno de los criterios de ingreso en
residencias es la falta de red social (mas habitual en los solteros e incluso viudos) y la
pérdida de las habilidades para la ejecucion de las actividades de la vida diaria, lo
cual se asocia a la enfermedad de Alzheimer. En consecuencia, el estado civil de los
participantes es acorde con los criterios de seleccion.

Ficura 3.2. Estado civil

= O O O

Muy vinculado con la variable anterior es el tipo de convivencia, observandose
que en un alto porcentaje, el 90,7%, lo hacian con su propia familia (tabla 3.1).
Esto resulta nuevamente justificado por las caracteristicas de la poblacion de estu-
dio, que tiene pérdida de la capacidad para realizar las actividades de la vida dia-
ria y que en consecuencia, sélo excepcionalmente podran vivir solos, y todavia mas
excepcional es que vivan con la familia de origen debido a la edad de la muestra.
La mayoria, por tanto, viven con la familia que ellos han creado, bien con su con-
yuge o bien con los hijos 0 ambos cényuge e hijos.

Este tipo de convivencia es el habitual en personas mayores con pérdidas cog-
nitivas que viven en la comunidad.
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TaBLAa 3.1. Tipo de convivencia

Frecuencia Porcentaje
Solo 3 5,6 %
Familia origen 2 3, 7%
Familia propia 49 90,7 %
Total 54 100 %

Con relacién al nivel educativo alcanzado, parece que también hay cierta ho-
mogeneidad, ya que la gran mayoria tenia algunos cursos de primaria (60,26%).
Esta caracteristica es la que se encuentra habitualmente en este tipo de poblacion,
mayor de 60 afios, y entendemos que no esta directamente vinculada a los criterios
de seleccidn relacionados con la enfermedad de Alzheimer sino a la edad de la po-
blacion estudiada (figura 3.3).

Ficura 3.3. Nivel educacional

12

oo
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Como conclusidn, se puede establecer que el perfil basico de las personas par-
ticipantes en el estudio es de edad entre 60 y 80 afios, puede ser igualmente hom-
bre o mujer, casado y con estudios primarios. Todos estos datos coinciden con los
gue aparecen en la mayoria de estudios sobre el tema.

2. DESCRIPCION DEL PROCESO DE ALEATORIZACION

Las limitaciones éticas y del Comité Etico de Investigacion Clinica, que dificulta
la aplicacion diferencial de una terapia o, mejor, la no aplicacion de una terapia a
un grupo poblacional, ha obligado a convertir necesariamente el ensayo clinico ce-
rrado en un ensayo clinico abierto en el que la asignacién a un grupo o a otro del
estudio debia estar condicionada por circunstancias clinicas y personales y no por
los objetivos de la propia investigacion. Esto ha llevado a dos tipos de consideracio-
nes respecto al grupo control:

A) Aprovechar la existencia de ensayos clinicos nacionales e internacionales
sobre la evolucion natural con farmaco y sin tratamiento adicional de la enfermedad
de Alzheimer

B) Un grupo de pacientes que por situacion geografica o por deseo personal
no desean recibir este tipo de tratamiento de rehabilitacion cognitiva de las funcio-
nes superiores. No obstante, a este grupo se le han limitado las evaluaciones para
poder contar con su colaboracion. Para este Gltimo grupo, el coordinador del estu-
dio recibia una llamada telefénica del evaluador, quien tras comprobar el cumpli-
miento de los criterios de inclusién y no de los de exclusion, solicitaba la inclusion
del paciente en el ensayo clinico. De esta forma, el investigador externo no puede
conocer a qué grupo ha sido asignado el sujeto. No obstante, el nimero escaso de
pacientes en este grupo (ya que inicialmente la mayor parte preferian participar en
el grupo experimental al ser gratuita) y el que se comprobd el elevado sesgo de la
muestra, de procedencia rural, menor nivel educativo y casi exclusivamente feme-
nino que hacia dificil que fuera aceptable como grupo control, se ha desestimado su
andlisis comparativo con el grupo en el que se aplico la intervencion.

C) Se ha efectuado un estudio sobre poblacién anciana en la que se ha apli-
cado el MEC al afio y medio de su primera aplicacion, dejando al usuario en una
evolucién naturalistica. Se han seleccionado en este estudio aquellos casos con un
MEC similar a la poblacién objeto de estudio y a la que inicialmente no se ha apli-
cado ningun tipo de intervencion (Monforte, 2000).
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Los datos que se han notificado han sido los siguientes:

= Iniciales del paciente.
= Fecha de nacimiento.
* Sexo.
= Edad.

En la secretaria de la Fundacion se han registrado estos datos, comunicando-

selo directamente al coordinador del estudio/equipo de investigacion de Fundacion
INTRAS para el informe final del ensayo clinico.

3. CRITERIOS DE INCLUSION Y EXCLUSION

La inclusién de los sujetos en el estudio se ha realizado en funcién de los crite-
rios diagnosticos de la CIE-10 sobre demencia tipo Alzheimer en fase leve. Ade-
mas, se ha comprobado que se han cumplido los relacionados a continuacion:

Criterios de inclusion:

Si NO
e Mayor de 55 afios 0 g
e Cumple criterios de demencia leve probable E. de Alzheimer
segun CIE-10 O O
 Han firmado consentimiento informado g g
e MEC < de 28 O 0
e Es usuario de un centro de dia g a

Si la respuesta a estas preguntas anteriores es NO, el sujeto NO
ES ELEGIBLE.

Se excluira a los sujetos del estudios por cualquiera de los siguientes motivos:

Criterios de exclusion: )
Sl NO

e Esta participando o ha participado en los Gltimos seis meses
en algun otro ensayo clinico O O
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Criterios de exclusion: )
Sl NO

e Sy escasa motivacion o sus problemas de tipo emocional,
intelectual o de personalidad pueden invalidar el consentimiento
informado o limitar su capacidad para cumplir los requisitos
del estudio. O O

e Presenta cualquier otra condicién o tratamiento que, a juicio
del investigador, pueda suponer un riesgo para el sujeto o
interferir con los objetivos del estudio O O

e Presenta cualquier enfermedad que en la actualidad no esté
controlada, sea clinicamente relevante, pueda exponer al
paciente a un incremento de riesgo durante el estudio o
requiera ingreso que le dificulte la participacion en el estudio O O

Si las respuestas a alguna de las preguntas anteriores es Si,
el sujeto NO ES ELEGIBLE

4. CRITERIOS DIAGNOSTICOS

A efectos de este estudio, los sujetos con demencia-deterioro leve han sido
clasificados segun los criterios publicados por la OMS para el diagndstico de
demencias segln la CIE-10 en su décima revision y cuyos criterios se presentan
en el anexo.

5. CRITERIOS DE RETIRADA

Personas hospitalizadas durante mas de un mes: Este ha sido un as-
pecto de gran importancia y es que debido a la edad de estos pacientes y a su ma-
yor vulnerabilidad para padecer procesos patoldgicos ha habido un nimero impor-
tante de casos que han tenido que ser eliminados del estudio una vez iniciado
debido a este problema.

Traslado de domicilio: Este ha sido un criterio que ha tenido poca inciden-
cia aunque en algunos casos y durante el estudio se inicié un traslado rotatorio por
distintos familiares para poder atender al paciente lo cual ha llevado a tener que reti-
rar al paciente del estudio.
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Solicitud expresa del promotor: No se ha dado en ningln caso.

Retirada del consentimiento y/o decision del sujeto: Ha habido tam-
bién algunos casos importantes debido a que la familia entendia que eran muchas
molestias el tener que llevarlo o bien el paciente se cansaba con el tratamiento. En
otros casos, el paciente debido a las connotaciones negativas que para él tenia la
enfermedad negaba su existencia y con ello dejaba de acudir al tratamiento. Este
motivo nos ha llevado a incidir en la necesidad de informar de forma realista a la
persona que padece una enfermedad de Alzheimer, sobre todo destacando las po-
sibilidades terapéuticas que actualmente existen y con ello favorecer la aceptacion
de la enfermedad por parte del paciente.

El tiempo previsto de duracién del reclutamiento inicialmente habia sido de dos
meses, sin embargo, el elevado nimero de drop-outs/exclusiones ha hecho que la
fase de reclutamiento se esté manteniendo durante toda la duracién del estudio, pu-
diéndose, de este modo, valorar los efectos beneficiosos del tratamiento en sus di-
versas fases.

6. DISENO Y METODOLOGIA DEL ESTUDIO

Se trata de un estudio clinico controlado, con grupos paralelos aunque no apa-
reados, el grupo experimental compuesto por 54 usuarios de centros de dia que reu-
nen los criterios diagndsticos de demencia en la enfermedad de Alzheimer de tipo
leve, de acuerdo con la CIE-10; de los cuales terminan el estudio 28. El grupo con-
trol compuesto en un primer momento por 502 y en un segundo momento por 199,
de los cuales se han obtenido valores del MEC en 197 sujetos, estos sujetos se si-
tian en distintos niveles de EA.

Fases del disefio:

— Definicion de la metodologia de intervencion:

La metodologia de intervencién propuesta esta fundamentada en una serie de
conclusiones de investigaciones realizadas sobre las demencias y variables relacio-
nadas. Por tanto, la metodologia utilizada en este estudio es fundamentalmente una

intervencion cognitivo-conductual.

— Desarrollo del estudio:
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El estudio ha tenido una etapa de seleccion de pacientes y asignacion a gru-
pos, la intervencion o aplicacion del programa, la recogida de datos y el procesa-
miento de l0s mismos.

A) Fase de formacion de profesionales y asignacion aleatoria de sujetos al
programa:

Esta fase comprende los primeros cuatro meses del estudio.

A.1) Fase de formacion de profesionales y creacién del equipo de valora-
cion y seguimiento:

Una vez establecidos los centros de dia participantes en el estudio (Clinica de
Memoria de la Fundacion INTRAS en Valladolid, Centro de Dia de la Asociacion de
Familiares de Enfermos de Alzheimer de Valladolid y Centro Dia Alzheimer de la fun-
dacion INTRAS en Zamora), se han seleccionado a profesionales que trabajan en
los mismos para pasar a un proceso de formacion en la metodologia propuesta por
la Fundacion sobre como realizar los distintos programas que integran el tratamiento
presentado en este estudio3.

A.2) Fase de asignacion de sujetos:

Este proceso se habia previsto que tuviera una duracion inicial de dos meses, si
bien y dado el nimero relativamente elevado de drop-outs se ha dejado abierta la
fase durante todo el ensayo clinico.

Se han seleccionado aquellos sujetos que cumplian los requerimientos presen-
tados en este ensayo clinico.

Tanto los investigadores que forman parte de este estudio como las personas
responsables de la evaluacion no han conocido a qué grupos han sido asignados
cada sujeto.

Se han recogido pacientes que acudian a la consulta de psicogeriatria del

Hospital Provincial de Zamora, la consulta de neurologia del Hospital Virgen de
la Concha de Zamora, Servicio de Neurologia del Hospital Universitario de Valla-

3 Todos ellos realizaron el curso de formacion del Programa Gradior en el nivel I, y algunos de ellos en el
nivel Il o avanzado (hppt://www.intras.es).
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dolid, pacientes que entraban en los criterios de inclusion y acudian a los cursos
de entrenamiento en memoria que realiza la Fundacion INTRAS tanto en Zamora
como en Valladolid en los centro de dia, y finalmente, los que acudian a las aso-
ciaciones de familiares de ambas provincias, asi como tripticos de informacion
sobre la aplicacion del tratamiento. Hay que sefialar que durante todo el trata-
miento (incluido el proporcionado posteriormente a la finalizacion del estudio pro-
piamente dicho) se administra de forma gratuita. Antes de la incorporacion del su-
jeto al estudio, éste o un representante legal firmard un documento de
consentimiento informado.

B) Fase de aplicacion del tratamiento:

La aplicacion del tratamiento se ha estado llevando a cabo durante un periodo
de 18 meses, a lo largo del cual se han ido implementando los programas que inte-
gran el tratamiento. La aplicacién del mismo se ha llevado a cabo por los profesio-
nales del centro de dia/clinica de memoria. Se ha comenzado dicho tratamiento de
forma simultanea en todos los centros que forman parte del estudio, si bien se han
creado diferentes subgrupos de tratamiento dado que el momento de inclusion en el
estudio ha sido diferente y en consecuencia la fase de la intervencion terapéutica ha
sido diferentes en cada uno de los grupos de estudio. Durante este proceso se han
recogido periédicamente las medidas en las escalas de evaluacion. Los evaluado-
res han sido externos y desconoceran a qué grupo pertenece el sujeto.

C) Fase de recogida de datos y procesamiento de los mismos:

Los resultados de las evaluaciones se han recogido y procesado en la Funda-
cion INTRAS, donde se ha dispuesto de los recursos materiales y humanos adecua-
dos para tal fin.

La recogida de los datos se ha realizado mediante los instrumentos, protocolos
y técnicas descritas en este estudio y a través de las visitas efectuadas por los evalua-
dores a los distintos centros.

Anteriormente al analisis de los datos se ha preparado para su tratamiento au-
tomatizado. Asi, se establecera un sistema de codificacion teniendo en cuenta el
tipo de variables que se registran. El almacenaje de los datos se ha realizado a tra-
vés de una base de datos, con la creacion de ficheros especificos. El programa utili-
zado ha sido el ACCESS que da la posibilidad de exportar los datos hacia un pro-
grama de analisis estadistico.
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Algunas de las generalidades utilizadas como criterios a la hora de almacenar
los datos se presentan a continuacion:

— A cada indicador de las variables estudiadas se le ha asignado un caracter
numerico.

— Se ha efectuado una organizacion ordinal de los atributos.

— Los datos han sido introducidos siempre por la misma persona, para disminuir
las posibilidades de error.

Posteriormente, los ficheros creados con el programa de base de datos han
sido convertidos directamente al programa estadistico Statistical Package for So-
cial Sciences (SPSS/PC+).

7. INSTRUMENTOS DE EVALUACION DEL ESTUDIO

Alzheimer’s Disease Assessment Scale (ADAS) (Mohs, Rosen y Davis
1983,1984) (adaptacion espafiola realizada por Pacual et al., (1997) y Pefia-Ca-
sanova (1997).

La escala ADAS fue elaborada por Rosen et al., en 1984, con el fin de evaluar
las alteraciones cognitivas y no cognitivas en los pacientes con enfermedad de
Alzheimer. Inicialmente esta escala estuvo compuesta por 40 items de los cuales los
autores incluyeron en la version definitiva aquellos 21 items que demostraron un alto
nivel de fiabilidad. En los Gltimos afios es una de las escalas més utilizadas en los en-
sayos clinicos realizados para la valoracion de los efectos de los farmacos en esta
patologia. Su aplicacién requiere un tiempo que oscila entre los 30 y los 60 minu-
tos, segun la severidad de la demencia.

El ADAS se compone de dos subescalas, la denominada cognitiva o ADAS-
COG, integrada por distintas pruebas neuropsicolégicas; y la no cognitiva o no-COG,
que valora una serie de sintomas afectivos, neuropsiquiatricos y comportamenta-
les. La escala permite obtener una puntuacién total que oscila entre los O y los
120 puntos, de manera que a mayor puntuacion se corresponde un mayor dete-
rioro.

La subescala cognitiva consta de once items que se tardan aproximadamente
media hora en aplicar, y que cubren fundamentalmente areas como:
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= Memoria: Recuerdo inmediato, Reconocimiento de palabras y Recuerdo de
instrucciones (27 puntos).

= Lenguaje: Denominacién de objetos, Denominacion de dedos de la mano,
Encadenamiento de 6rdenes mdltiples y Valoracion del lenguaje espontaneo
(25 puntos).

= Praxias: Ejecucion de 6rdenes y Dibujos de graficos (10 puntos).

= Orientacion: tanto espacial como temporal (8 puntos).

Esta subescala alcanza un méximo de 70 puntos, constituyendo el 60% de la
puntuacién total. Es decir, tiene una mayor influencia sobre la puntuacion final del
ADAS. En pacientes con enfermedad de Alzheimer ligera a moderada, con proble-
mas psiquiatricos poco importantes, la puntuacion de la subescala COG viene a
significar una carga alrededor del 85% del total.

En ancianos normales, la puntuacion esperable es entre O y 10, puntuacion
que no ha de cambiar al cabo de un afio. En la enfermedad de Alzheimer, el prome-
dio del incremento de puntuacién que se ha calculado, es de aproximadamente 7 a
9 puntos al afio.

Se trata de una subescala que correlaciona muy bien con el MiniMental
State Examination (MMSE), alcanzando un valor de — 0,76, lo que sugiere una
buena validez de constructo (Teresi y Evans, 1997). Se plantea incluso que se
trata de una escala mas sensible en los deterioros leves y severos que la escala de
Blessed, incrementandose también su capacidad para detectar cambios en el
efecto de tratamiento en los casos de personas con deterioro de leve a moderado
(Stern et al., 1994).

La subescala no cognitiva consta de diez items y cubren una serie de proble-
mas neuropsiquiatricos que los autores consideraron ligados frecuentemente a la en-
fermedad de Alzheimer, permitiendo asi evaluar las alteraciones del estado de
animo (cambio de apetito, depresion y llanto), el comportamiento (concentracion y
distraccion, falta de cooperacion en los tests, agitacion psicomotriz y temblores) y
neuropsiquiatricos (presencia de delirio y alucinaciones). Esta subescala alcanza un
maximo de 50 puntos y, como se ha comentado, suele tener normalmente un menor
peso en el resultado total del test, especialmente en los primeros estadios de la enfer-
medad de Alzheimer. En sujetos sanos de edad, la puntuacién esperada es de cinco
puntos y en la EA aumenta un punto por afio.

El ADAS ha mostrado adecuadas capacidades psicométricas, con una fiabili-
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dad interevaluadores entre 0,87 y 0,98, segln estudios. La fiabilidad test-retest
llega a ser de 0,92 para la escala Cognitiva (Olin y Schneider, 1995), 0,52 para
la no Cognitiva y 0,83 para el total. Valores sensiblemente superiores han obtenido
Manzano, Llorca, Ledesma y Ibor (1994), destacando una fiabilidad test-retest de
0,90 para la subescala cognitiva y de 0,57 para la no cognitiva. La escala COG
tiene una consistencia interna alfa de Crombach de 0,96.

El andlisis factorial de los items de la escala COG arrojan tres factores funda-
mentales (Olin y Schneider, 1995): memoria (recuerdo de palabras, reconoci-
miento de palabras, orientacion, test de recuerdo de las instrucciones, y denomina-
cion de objetos), lenguaje (comandos, lenguaje, comprensién y encontrar
palabras) y apraxias (praxia ideacional y constructiva). Asimismo, parece probarse
la existencia de un solido factor general, lo que permite que la puntuacién final de
la misma sea utilizable en estudios comparativos. La prueba, especialmente en su
parte cognitiva ha demostrado ser suficientemente sensible al cambio sintomatico
como para poder ser utilizada en ensayos clinicos con un razonable nivel de fiabili-
dad. Esto ha justificado que sea la escala de valoracién del deterioro cognitivo
mas ampliamente utilizada en los estudios clinicos con los nuevos tratamiento en la
enfermedad de Alzheimer.

Los items que resultan més Utiles como indicadores precoces de deterioro son la
memoria y el lenguaje espontaneo. Los que se modifican con mayor frecuencia en
estadios mas avanzados son las praxias, la ejecucién de 6rdenes, y la denomina-
cion. El item de orientacién es el mejor indicador general de la progresién de la en-
fermedad.

Pefia-Casanova (1997), en la adaptacion y normalizacion espafiola de la es
cala, obtuvieron las siguientes puntuaciones medias en la escala ADAS-COG:

= Normales: 8,0 = 3,4.
= Deterioro cogpnitivo sin demencia: 11,3 = 5,1.
= Demencia tipo Alzheimer: 31,8 + 5,1.

Pascual et al. (1997) calcularon los siguientes promedios para la misma es-
cala, en su versién espafiola:

« Normales: 7,6 = 2,1.

= Deterioro cognitivo sin demencia: 12,4 + 4,5.
= Demencia tipo Alzheimer: 21,0 + 4,7.
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Mini-Examen Cognoscitivo (MEC) (Lobo et al., 1978).

El Mini-Mental Cognoscitivo es la adaptacion y validacion espafiola del test ori-
ginal Mini-Mental Status Examination (MMSE) que fue creado originalmente por
Folstein et al., (1975) y se utilizd para la estimar cuantitativamente la existencia y se-
veridad del deterioro cognitivo y realizar un seguimiento en el tiempo los cambios en
el estado cognitivo, no proporcionando un diagnéstico de ninguna entidad nosol6-
gica especifica (Karuza, Katz y Henderson, 1997). Esta escala constituye un instru-
mento de amplio uso, tanto en la actividad asistencial (Roca et al., 1984), como en
investigacion clinica (Horton, Stone y Shapiro, 1987), como en estudios epidemiolo-
gicos comunitarios (Li et al., 1989; Manubens et al., 1998). Su utilidad estriba funda-
mentalmente en la alta correlacion que se tiene interobservadores, como test-restest, y
el que pueda ser aplicado por entrevistadores no especialistas (Folstein et al., 1975;
Mitrushina y Satz, 1991; Olin et al., 1991; Tombaugh y Mcintyre 1992). Ademas,
obtiene buenas relaciones con otras pruebas para detectar la demencia y deterioro, y
ofrece cifras de sensibilidad y especificidad altas (Lobo et al., 1979). Un aspecto re-
levante de este test es que constituye en muchos estudios de validacion sobre pruebas
de evaluacion cognitiva el gold standard en la determinacién del déficit cognitivo.

En nuestro pais se ha adaptado este cuestionario y la version mas utilizada ha sido
la realizada por Lobo et al. (1979), conocida como el Mini-Examen Cognoscitivo
(MEC), este instrumento es el test de screening de deterioro cognitivo mas citado en la li-
teratura cientifica de habla hispana y punto de referencia de gran nimero de estudios re-
ferentes a alteraciones cognitivas y demencia. El objetivo del MEC es cuantificar el po-
tencial cognitivo y detectar sus posibles desérdenes funcionales de forma rapida y
practica. Consta de once items en los que se valoran ocho areas cognitivas: orientacion
espaciotemporal, memoria de fijacion y reciente, atencién-concentracion y calculo, len-
guaje comprensivo y expresivo, pensamiento abstracto y construccion visoespacial.

La interpretacién se basa en la suma de las puntuaciones de cada item y es un
test sencillo y breve que se administra en un tiempo de cinco a diez minutos sin nece-
sidad de utilizar material adicional.

Existen diferencias significativas de contenido entre el MMSE de Folstein y el
MEC de Lobo, ya que mientras que la puntuacién maxima del primero es de 30, en
la versién espafiola es de 35. Las modificaciones establecidas con respecto al cues-
tionario original se basaron fundamentalmente en que la deficiente escolaridad de
algunos pacientes afectaba a la capacidad discriminativa de la prueba con lo que
los autores modificaron parcialmente la prueba original y afiadieron tres items.
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Las modificaciones se refieren a las series de sustraccion de 7, donde Lobo las
sustituye por sustracciones de 3, ademas se suprimié la prueba de deletreo de una
palabra en orden inverso y se sustituyo el trabalenguas. En la version espafiola, se
afiadieron dos items que modificaron la validez de contenido, pensamiento abs-
tracto (2 puntos) y digitos en orden inverso (3 puntos). Sin embargo, a pesar de las
diferentes puntuaciones maximas, si se conservaron los puntos de corte, establecién-
dose para ambas escalas de 23/24 en pacientes geriatricos y de 27/28 para pa-
cientes no geriatricos, asi como diferentes niveles de deterioro (Agiiera, 1999):

0: Normal 30-35
1: Bordeline 25-29
2: Deterioro leve 20-24
3: Deterioro moderado 15-19
4: Deterioro grave <14

En la version en la que se establece el punto de corte de 28, se obtuvo una sensibi-
lidad del 92% y una especificidad del 90% en pacientes médicos (Lobo et al., 1979),
en pacientes psiquiatricos se establece el 96% y 100%, respectivamente (Lobo, Es-
colar, Ezquerra y Seva Diaz, 1980). La comparacion con el WAIS, como en el caso
del MMSE, resulté altamente significativa (r = 0,78) (Lobo et al., 1979). En el estu-
dio de Vilalta-Franch, Llinds-Regla y Lépez-Pousa (1996) obtienen una sensibilidad
del 93,5% y una especificidad del 82%. En su estudio sefialan que de los trece items
gue componen el MEC, s6lo nueve (orientacion temporal y espacial, calculo, repeti-
cion de una frase, inversion del orden de tres nimeros, la secuencia de 6rdenes pra-
xicas, abstraccion y denominar objetos) fueron discriminantes para diferenciar la de-
mencia de los controles.

Recientemente, Lobo et al. (1998) han revalidado y normalizado una nueva
version del Mini-Examen Cognoscitivo (MEC-30), en la que la puntuacion maxima
es de 30 resultante de la eliminacion de los items afiadidos a la version inicial (di-
gitos y pensamiento abstracto). Con un punto de corte establecido en 23/24, se
han obtenido unos coeficientes de validez similares a los obtenidos por Folstein
et al. (1975): una sensibilidad del 89,9% y una especificidad del 75,1% (Lobo,
1998).

A pesar de que los puntos de corte se pueden variar en funcion de los objetivos
del estudio, se ha observado que en los estudios de validacion los puntos de corte
mas apropiados, que conseguirian un buen equilibrio entre la sensibilidad y la espe-
cificidad son los siguientes:
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= Para los pacientes en edad geriatrica (65 0 mas afios), los puntos de corte
23724 (MEC-35)y 22/23 (MEC 30) son los de mejor rendimiento global.

= Para pacientes no geriatricos (menores de 65 afios), el mas idéneo es el
punto de corte 27/28 (MEC-35).

Se ha encontrado una buena fiabilidad test-retest e interobservador, asi como
una buena validez concurrente entre el MEC y las subescalas del test de inteligencia
WAIS (Wechsler, 1969). Es un test con una buena capacidad para discriminar entre
pacientes con trastorno cognitivo y controles (Lobo et al., 1980). El problema que se
ha detectado en el MEC es el alto nimero de falsos positivos, con una sobreestima-
cion de prevalencia de la demencia. En el MMSE se han encontrado numerosos in-
convenientes en la escala entre los que destacan la sobrevaloracion del lenguaje y
la influencia de la edad, nivel de educacién y raza.

Test del Reloj. Clock Drawing Test (CDT) (Battersby, Bender, Pollack y Kahn,
1956) (adaptacion espafiola realizada por Bueno, Gadea, Chirivella, Espert y
Gonzalez (1999).

Test del Dibujo del Reloj (TDR) es un test de cribaje para examinar o detectar
precozmente el deterioro cognitivo en diversos trastornos neuroldgicos o psiquiatri-
cos (Sunderland et al., 1989; Whatson, Arfken y Birge, 1993; Wolf-Klein, Silver-
sotne, Levy y Brod, 1989), siendo empleado originalmente por neurélogos para va-
lorar la funcién temporo-parietal (Critchley, 1953). En 1986, Shulman, Shedletsky y
Silver lo aplicaban por primera vez como test de cribaje de la funcién cognitiva en
ancianos y, posteriormente, fue utilizado para evaluar la gravedad de la demencia,
con el establecimiento de criterios de realizacion y puntaje especificos (Shulman,
Gold, Coheny Zucchero, 1993). Han sido varios los autores que han desarrollado
diferentes sistemas de realizacion y puntuacion del TDR para valorar las ejecuciones
gue los sujetos han realizado en esta tarea. Entre ellos cabe destacar los siguientes:
Méndez, Alay Underwood (1992); Shulman et al. (1993), Sunderland etal. (1989) y
WolfKlein et al. (1989).

Tal y como se disefid inicialmente, se trata de un test sencillo de aplicar que va-
lora una tarea compleja consistente en dar a los pacientes una papel en blanco y las
instrucciones para dibujar un reloj (un circulo, los doce digitos correspondientes a las
horas) y poner una hora concreta, las once y diez. El hecho de poner precisamente
esta hora, es debido a que requiere la participacion de los dos hemicampos visuoa-
tencionales (derecho e izquierdo) en los dos cuadrantes superiores, es decir, en los
campos temporales (Goodglass y Kaplan, 1979).

66



La prueba exige al paciente estar atento a la instruccion oral que recibe, recor-
dar cémo es un reloj, es decir, recuperar de su memoria la imagen viso-espacial
apropiada y desarrollar funciones ejecutivas complejas que incluyen las planifica-
cién mental, asi como disponer de las habilidades viso-espaciales necesarias para
poder dibujar el reloj. Martinez et al. (1998) han sefialado que evaluar alteraciones
viso-espaciales puede ser una alternativa cuando resulta menos accesible explorar
funciones amnésicas conforme progresa la enfermedad.

En general, la investigacidn neuropsicolégica con sujetos dementes han en-
fatizado las disfunciones asociadas a la memoria, en detrimento de las anoma-
lias viso-espaciales. De hecho, y siguiendo a Sunderland et al. (1989), las habi-
lidades viso-espaciales también estan alteradas en la demencia tipo Alzheimer, y
pueden ser el primer déficit en algunos pacientes en los estadios tempranos de la
enfermedad; pero estos cambios no estan tan bien caracterizados como los défi-
cits verbales y la memoria en muchas de las baterias neuropsicolégicas de las
que disponemos en la actualidad. Esto hace del test del Reloj un interesante
prueba complementaria para la valoracion de la enfermedad de Alzheimer, es-
pecialmente a los test basados en tareas de memoria y verbales (Teresi y Evans,
1997). Actualmente, su aplicacién se ha extendido al ser el TDR una prueba que
proporciona valiosa informacién acerca de las diversas areas cognitivas activa-
das en la ejecucién de esta breve prueba que corresponden a funciones cogniti-
vas semejantes a las que valora el Mini-Mental State Examination de Folstein et
al. (1975), entre ellas, lenguaje, memoria a corto plazo, funciones ejecutivas,
praxicas y viso-espaciales.

Dal Pan et al. (1989) han sefialado que en pacientes con probable demencia
tipo Alzheimer, que han sido sometidos a la tarea del TDR, muestran capacidad
para utilizar los nimeros apropiadamente pero que exhiben severas dificultades
para situar los nimeros dentro del contorno de la esfera del reloj, cometen errores
secuenciales con frecuencia y no son capaces de colocar los nimeros de forma si-
métrica.

La apraxia constructiva es una alteracion neuropsicolégica comin en la demen-
cia, que es frecuentemente observable ya en las primeras etapas de la enfermedad.
Méndez et al. (1992) afirman que el TDR es una medida sensible de apraxia cons-
tructiva. Ademas, la produccion de dibujos implica otras muchas funciones cogniti-
vas, de manera que la interpretacién de un dibujo anémalo puede revelar otros défi-
cits cognitivos: analisis visoperceptual, ejecucién motora, procesos atencionales,
comprensién lingiistica y conocimiento numeérico.
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Cartié, Baillés, Bafiuls y Salamero (1999), en una valoracién del indice de
fiabilidad entre observadores, han obtenido una correlacién muy alta, r = 0,99.
Esto sugiere que los criterios de correccion empleados son objetivos y especifi-
cos, lo que facilita la correccidn e interpretacion por parte de los evaluadores, y
este resultado es superior al descrito por Heinik, Vainer-Benainah, Lahav et al.
(1997).

Las capacidades psicométricas aportadas por Cacho, Garcia-Garcia, Arcaya,
Vicente y Lantada (1999) sefialan que obtienen un valor de correlacion considera-
blemente alto (coeficiente alfa de Cronbach de 0,90), lo que nos indica que el test
ofrece una alta consistencia interna.

En el test del Reloj se han desarrollado diversos métodos para aplicar y puntuar
este test (Méndez et al., 1992; Shulman et al., 1986; Sunderland et al., 1989;
WolfKlein et al., 1989). Sin embargo, aln no se han propuesto unos criterios estan-
darizados para su aplicacion y puntuacién. Todo ello ha contribuido a generar una
cierta confusién acerca de la utilizacion adecuada del test y de su interpretacion, a
pesar de que muchos autores que lo han aplicado coinciden en destacar el gran va-
lor del TDR como prueba de screening de demencia.

De las formas habituales de corregir el TDR, que ha continuacion describimos,
se ha empleado la propuesta por Freeman et al. (1994):

1. Comprehensive Scoring System (CSS), propuesta por Freedman et al.
(1994), estd compuesta por quince items, de los cuales dos valoran la ejecu-
cion en el dibujo del contorno del reloj, seis items los nimeros, otros seis
ftems las manecillas del reloj) y un item el centro de la figura, permitiendo asi
obtener una puntuacién maxima de 15 puntos. Con esta correccion Bueno
et al. (1999) obtuvieron puntuaciones estadisticamente significativas entre
pacientes con enfermedad de Alzheimer y grupo control sin patologia, mos-
trando ambos grupos un patron de ejecucion diferencial. El grupo con Alz-
heimer obtuvo una puntuacién media 8,70 y una desviacion tipica de 3,56;
y el grupo control obtuvo una puntuacién media 13,40 y una desviacion ti-
pica de 1,35.

2. Shulman et al. (1986, 1993) y la posterior adaptacion de Méndez et al.
(1992) proponen una escala de valoracion de veinte items. Tras la aplica-
cién de la prueba realizan una clasificacion de los errores: | visuo-espacia-
les, Il errores en el dibujo de las 3, Ill perseveraciones y disgrafias, IV desor-
ganizacion espacial y V incapacidad para hacer el test. El primer tipo de
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error se da como normal, el segundo indica fallo cognitivo y muestra una co-
rrelacion elevada con la puntuacion de 23 del Mini Mental State Examina-
tion de Folstein (1975). Los errores lll, IV y V indican un grado mas avan-
zado de deterioro cognitivo.

3. Sunderland et al. (1989) proponen una escala de O (reloj totalmente inco-
rrecto o inexistente) a 10 puntos (reloj correcto), con una puntuacion maxima
de 2 puntos para el dibujo de la esfera, 4 puntos para el dibujo de los nu-
meros y otros 4 por el dibujo de las manecillas. El punto de corte establecido
por Cacho et al. (1999) es de 6 puntos, con una sensibilidad del 92,8% y
una especificidad del 93,48%. La aparicion de rotacion inversa o alinea-
cion numérica y perseveracion de errores es considerado como sugerente
de deterioro cognitivo.

indice de Barthel. Barthel Index (IB) (Mahoney y Barthel, 1965) (Validacion
espafiolarealizada por Baztan et al., 1993), e indice de Lawton (IL) (Philadelphia
Geriatric Center-Instrumental Activities Daily Living, Lawton y Brody, 1969), (Valida-
cion espafiola realizada por Cruz-Jentoff et al., 1992).

La incapacidad funcional es una manifestacion frecuente, aunque inconstante,
de la enfermedad en el anciano (Alvarez-Darriba et al., 1997), y suele ser conse-
cuencia de la mayor prevalencia de patologia incapacitante en esta poblacién y de
la progresiva disminucién de la reserva fisiolégica con el envejecimiento (Resnick,
1994; Valderrama y Pérez del Molino, 1997). Por otra parte, la evaluacién de la
capacidad funcional en pacientes psicogeriatricos, especialmente las habilidades
en el cuidado de si mismo y de relacion con el entorno, permiten obtener informa-
cion referente a aspectos modulares de la enfermedad y del bienestar de las perso-
nas mayores (Fernandez de Larrinoa et al., 1996).

El estado funcional abarca cuatro dimensiones del individuo: la fisica, la men
tal, la emocional y la social. Sin embargo el término “funcional” se utiliza mas para,
dentro de la esfera fisica, identificar qué grado de independencia alcanza un indivi-
duo en las actividades de la vida diaria y en la deambulacion; estas son funciones fi-
sicas rutinarias y cotidianas. Baztan et al. (1994) definen las AVD como “el con-
junto de conductas que una persona ejecuta todos los dias o con frecuencia casi
cotidiana, para vivir de forma auténoma e integrada en su medio ambiente y
cumplir con su papel social”.

En funcion de su complejidad se distinguen actividades bésicas e instrumenta-
les de la vida diaria. Las cuales pasaremos a detallar a continuacion:
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= Las Actividades Basicas de la Vida Diaria (ABVD) son “el conjunto de activi-
dades primarias de la persona, encaminadas a su autocuidado y movilidad, que
le dotan de autonomia e independencia elementales y le permiten vivir sin preci-
sar ayuda continua de otros” (Baztan et al., 1994). Casi todas las escalas de
ABVD incluyen cierta combinacion de vestirse, ducharse o bafarse, asearse, andar
y alimentarse. Con frecuencia, se afiade la movilidad (trasladarse en la cama, de la
cama al sillon, subir escaleras...), a los instrumentos de ABVD. Aunque existen cier-
tas dudas sobre si la continencia deberia ser incluida entre las ABVD o entre las fun-
ciones fisiologicas, la mayoria de las escalas incluyen la misma, a veces dividida en
items separados sobre control de esfinter anal y vesical.

Para la evaluacion de este tipo de actividades se ha utilizado el indice de Bar-
thel, Barthel Index (IB), este es un instrumento de medida de las ABVD, que fue desa-
rrollado por Mahoney y Barthel en 1965, a partir de la observacion por un equipo
multidisciplinario que trabajaba con pacientes con patologia neuromuscular y/o
musculo-esquelética en hospitales de crénicos de Maryland.

Este instrumento evalla la independencia del paciente para realizar diez activi-
dades bésicas (ABVD): capacidad para alimentarse, arreglarse, bafiarse, ir al aseo,
trasladarse (o manejar una silla de ruedas), subir escaleras, control vesical y control
de esfinter anal. En cada item se asignan puntos al individuo por ser capaz de reali-
zar la actividad independientemente y menos puntos por realizarla con ayuda, pu-
diendo ser las puntuaciones de 15, 10, 5 6 0. Se puntia de 0 a 100 —90 para
pacientes limitados en silla de ruedas— (Baztan et al., 1994). Se ha de considerar
que el IB no es una escala continua, lo que implica que una variacién de 5 puntos en
la zona alta de la puntuacion —mas préxima a la independencia— no es semejante
a la misma variacion en la zona baja —mas cercana a la dependencia— (Baztan
et al., 1993 y 1994; Menéndez y San José, 1995; Royal College of Physicians,
1992b). Para facilitar su interpretacion, los resultados globales se han agrupado en
cuatro categorias de dependencia (Baztan et al., 1994; Granger et al., 1979; Re-
ding, 1990; Royal College of Physicians, 1992b):

1) Dependencia total < 20.

2) Dependencia grave = 20-35.

3) Dependencia moderada = 40-55.
4) Dependencia leve > 60.

En comparacion con el indice de Katz, el indice de Barthel da mas importancia
a la puntuacion de los items relacionados con el control de esfinteres y la movilidad,
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es decir, el grado de autonomia de la persona. Es especialmente (til en las unidades
de rehabilitacion, teniendo un gran valor predictivo sobre la mortalidad, el ingreso
hospitalario, duracion de estancia en las unidades de rehabilitacion y de la capaci-
dad para seguir viviendo en la comunidad.

= Las Actividades Instrumentales de la Vida Diaria (AlVD) son “las que permiten
a la persona adaptarse a su entorno y mantener su independencia en la comuni-
dad” (Baztan et al., 1994). Incluyen el cuidado del hogar, preparacion de comi-
das, capacidad responsable de usar medicacion y dinero, uso de transporte o telé-
fono y otras. Las AIVD son mas dificiles de categorizar y evaluar que las ABVD, ya
gue experimentan importantes influencias culturales (Valderrama y Pérez del Molino,
1997). A pesar de estos inconvenientes, se han desarrollado distintas escalas para
medir las AIVD, presentando éstas una mayor correlacion con el estado cognitivo
gue las escalas de ABVD (Baztan et al., 1994).

Para evaluar las actividades instrumentales se ha empleado el indice de Law-
ton (IL). Fue desarrollado por Lawton y Brody (1969) y Lawton (1972) en un intento
de jerarquizacion de la conducta humana.

Estd compuesto de ocho items: capacidad de usar el teléfono, hacer las com-
pras, preparacion de la comida (no se entrevista a los hombres), cuidado de la casa
(no se entrevista a los hombres), lavado de la ropa (no se entrevista a los hombres),
uso de medios de transporte, responsabilidad respecto a su medicacion, manejo de
sus asuntos econdmicos. Cada item se subdivide, a su vez, en una serie de aparta-
dos que pueden ser puntuados con un valor O ¢ 1. Por ejemplo, la capacidad para
usar el teléfono se subdivide en cuatro apartados —utiliza el teléfono por iniciativa
propia, busca y marca nimeros; o es capaz de marcar nimeros bien conocidos; o
es capaz de contestar el teléfono, pero no de marcar; o no usa el teléfono en abso-
luto—, puntuéandose los tres primeros como 1 y el dltimo como 0. La puntuacion glo-
bal de la escala oscila de O (dependencia total) a 8 en el caso de mujeresy 5 en el
caso de hombres (autbnomo).

El uso del IL esta ampliamente extendido, mostrando unas caracteristicas psico-
métricas (validez, fiabilidad) adecuadas (Baztan et al., 1994), siendo la escala mas
recomendada para la evaluacién de las AIVD (Hendrick et al., 1991; Rubenstein
et al., 1988). Ademas, desde su creacion, el IL ha servido de modelo a escalas de
AIVD posteriores (Baztan et al., 1994). Por otra parte, ha sido utilizada en nuestro
medio por algunos autores para la valoracion funcional del anciano (Cruz-lentoft
et al., 1992; Hernandez et al., 1992). Por lo tanto, se selecciono el IL en este estu-
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dio por su rapidez y facilidad de aplicacion, estar validada internacionalmente y
permitir el seguimiento evolutivo del anciano.

Escala de Sobrecarga del Cuidador (Caregiver Burden Interview) (Zarit, Ree-
ver, y Bach-Peterson, 1980). Adaptacion espafiola realizada por Martin, Salvado,
Nadal, Miji, Rico et al. (1996).

Es una escala muy (til para determinar el estrés de los cuidadores de ancianos
con demencia, siendo el instrumento mas utilizado para evaluar la carga familiar en
gerontologia. Responde a un enfoque subjetivo de carga, en el que se valoran una
serie de sentimientos y percepciones negativas del cuidador principal. La escala
consta de 22 items en los que el cuidador expresa la frecuencia (O = Nuncay 4 =
Casi siempre) con la que experimenta una serie de sentimientos negativos relaciona-
dos con el cuidado de la persona con demencia y cémo percibe que el cuidado
esta afectando a su salud fisica, emocional, sus relaciones sociales y situacion eco-
nomica.

Debido a que el cuidado de un anciano con trastornos psiquiatricos produce
una sobrecarga emocional superior que si este cuidado se refiere a personas con in-
capacidad fisica (Martin et al., 1996), la puntuacién de carga obtenida en esta es-
cala resulta ser mejor predictor de institucionalizacién que el estado mental o los pro-
blemas de conducta del receptor de los cuidados. De hecho, la percepcién de los
déficits por parte del cuidador parece tener un papel predictivo de la carga mas re-
levante que la valoracion objetiva del deterioro mediante la exploracién neurolégica
(Garre-Olmo et al., 2000).

Las puntuaciones correlacionan significativamente con sintomas psicopatologi-
cos en el cuidador, con el estado de animo y la salud fisica del cuidador, asi como
la calidad de la relacion entre el cuidador y el receptor de cuidados (Montorio, Izal,
Lopez y Sanchez, 1998). Se han encontrado unos aceptables valores de fiabilidad
y consistencia interna de la escala. El analisis factorial de la escala revela la existen-
cia de tres factores que explican el 53,8% de la varianza: a/ Impacto del cuidado
(sobrecarga), b/ Calidad de la relacién interpersonal (rechazo) y ¢/ Expectativas
de autoeficacia (competencia). La escala arrojé una consistencia interna satisfacto-
ria, con un coeficiente alfa de Cronbach de 0,91. Finalmente, el analisis de validez
del constructo mostré una fuerte correlacion de la sobrecarga del cuidador con su es-
tado de salud mental medido con el General Health Questionnaire (GHQ) (Lobo,
1986) y con la presencia de trastornos de comportamiento en el paciente (Martin
etal., 1996).
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Escala de Impresion Clinica Global (ICG) familia y personal “Clinical Global
Impression of Chance” (CGIC).

La escala de Impresion Clinica Global tiene como objetivo obtener una va-
loracion global del paciente una vez realizada la entrevista, y a menudo tam-
bién la realiza el acompafiante. Dado que realiza una valoracion subjetiva y
de percepcion de la enfermedad, recoge distintos elementos dificiles de cate-
gorizar en otras escalas pero resultan de gran utilidad clinica. La particularidad
mas importante que se obtiene de la puntuacién obtenida de esta escala es su
significacion clinica, ya que las diferencias en las puntuaciones en el tiempo
revelan los distintos cambios resultantes de los tratamientos empleados o de
la progresion de la enfermedad (Boothby, Mann y Baker, 1995; Schneider y
Olin, 1996).

Las versiones actuales de este instrumento han solventado antiguos déficits de
fiabilidad interjueces y la no sensibilidad a los tratamientos farmacolégicos emplea-
dos (Davis et al., 1992). Uno de los métodos empleados para mejorar el disefio del
ICG fue identificar el consenso entre los clinicos quienes formulaban las valoraciones
globales, ya que ellos deberian estar de acuerdo en la relevancia del conjunto de
comportamientos y otras areas de informacion usadas en base a obtener una valora-
cién global.

Olin et al. (1996) destacan una serie de criterios para la adecuacion de esta
escala en los estudios realizados en pacientes con EA. Entre ellos, el primero hace
referencia a la necesidad de incorporar en el estado clinico global la informacion
del cuidador o familiar. En segundo lugar, destacan que aunque es importante la in-
formacion que se obtiene de la evaluacion del estatus mental, la puntuacién global
obtenida no debiera centrarse Unicamente en este aspecto, la incorporacion de la
habilidad de los sujetos en el lenguaje, el funcionamiento cognitivo global y las pau-
tas de resolucion de problemas debiera tenerse en cuenta. En tercer y Gltimo lugar,
con respecto a los comportamientos no cognitivos del paciente sefialan que es un
componente esencial en la puntuacion global obtenida; entre ellos se podria incluir
las habilidades de los pacientes para realizar actividades de la vida diaria, el auto-
cuidado y los juicios sociales.

Los autores sefialan la necesidad de centrarse en aquellos comportamientos
susceptibles de cambios en el tiempo. Las propiedades psicométricas del CGIC se-
fialan una buena estabilidad a corto plazo y sensibilidad ante el deterioro cognitivo
(Schneider et al., 1997).
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Escala de Calidad de Vida. Nottingham Health Profile (NHP) (1981) de
Hunt, McEwen, Williams y Papp (1990), adaptacion realizada por Alonso, Anto y
Moreno (1990).

El Nottingham Health Profile (NHP) es un cuestionario que contiene 46 afirma-
ciones subjetivas referidas al estado de salud, dividas en seis dimensiones: energia,
morbilidad fisica, reacciones emocionales, dolor, alteraciones del suefio, y aisla-
miento social. La cumplimentacién del cuestionario es simple y rapido, ya que se
debe responder Si/NO a cada una de las cuestiones formuladas.

El cuestionario consta de dos partes, la primera parte, de 38 items divididos en
seis dimensiones: energia, movilidad fisica, reacciones emocionales, dolor, altera-
ciones del suefio, y aislamiento social, todos ellos relacionados con la salud de la
persona. La segunda parte, de ocho items, no siempre se aplica, y se pregunta por
el impacto de la enfermedad en su vida, tales como el trabajo, vida social y familiar,
ocio y tiempo libre, etc.

La escala es un instrumento para detectar cambios en el tiempo en el estado de
salud, asi como la implicacién o el impacto de la enfermedad en los diferentes ambi-
tos de la vida de la persona. Su utilidad ha sido cuestionada por la falta de discrimi-
nacion de la extension de la enfermedad (Kind y Carr-Hill, 1987) y porque no distin-
gue claramente las diferentes dimensiones, pues muchos de los items referidos al
dolor (por ejemplo, “siento dolor al pasear”) se refieren en realidad a movilidad.

8. CALENDARIO DE VISITAS Y EMMLUACIONES

Para facilitar el cumplimiento de las visitas se han establecido los intervalos enu-
merados en la tabla 1.19. Ademas de estas visitas se han realizado todas aquellas
que han sido precisas por razones del tratamiento farmacoldgico o cualquier otra in-
cidencia que pudiese surgir.
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TABLA 1.19. Escalas utilizadas y visitas previstas Temporalidad conforme
los cuestionarios utilizados

il me3$es me6$es meies mje-szes mi?es AL

Demograficos O

Asignacion n° paciente O

Entrevistas previas ad

Medicacion O O O O O O O
Enfermedades O O O O O O O
Tratamientos especiales ad ad ad ad O O ad
Escala ICG Familia ad ad O O O O O
Escala ICG Personal O O O O ad ad O
MEC d O d d O
ADAS O O d O d
Test del Reloj O O O O O O O
E. Calidad de Vida ad O ad d O
Barthel O ad ad ad ad
Lawton a O O O O
E. Sobrecarga Cuidador ad ad ad O O O ad

9. ANALISISESTADISTICO
Consideraciones generales

Los analisis de los datos de eficacia y seguimiento del ensayo clinico han sido
realizados por los técnicos de la Fundacion INTRAS. Los analisis se han realizado
sobre la base de intencién de tratamiento, salvo cuando se especifica otra cosa. En
la tabla 1.20 se identifican las variables del estudio consideradas como principales,
y en consecuencia, sobre las que se ha hecho més hincapié, y las variables secun-
darias, que si bien han resultado de interés constituyen variables que no siempre se
han analizado en profundidad.
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TaBLA 1.20. Variables principales y secundarias

Variables principales Variables secundarias
Puntuacion ADAS. Impresion clinica global.
Puntuacion MEC. Costes asistenciales.
Puntuacion del Test del Reloj. Red social.

Puntuacion de la Escala de Calidad de Vida. Farmacos nootropos.

Puntuacién ABVD: Barthel y Lawton.
Puntuacion Escala del Cuidador.
Puntuacién Escalas ICG familiar y personal.

Procedimientos informaticos

Todos los datos han sido tabulados e introducidos en una base de datos crea:
da expresamente para el presente estudio, introduciendo margenes de seguridad y
reglas de coherencia interna y revisando la informacion introducida mediante proce-
dimientos normalizados de control. El analisis estadistico ha sido efectuado me-
diante la versién para PC del SPSS v. 8.0 para Windows.

Analisis estadistico

En el estudio descriptivo se ha pretendido resumir las caracteristicas de la po-
blacién de estudio, para lo cual se han utilizado graficos de sectores, diagramas de
barras y tablas de frecuencias para las variables categéricas e histogramas y esta-
disticos descriptivos para las continuas. También se pretende describir la situacién
de los pacientes al comienzo del estudio, por medio de estadisticos y diagramas de
caja. En cuanto a las medidas empleadas para el estudio descriptivo se emplean
tanto medidas de concentracién como la media y mediana, como medidas de dis-
persién como la amplitud y desviacion tipica.

En cuanto a la evolucion de los pacientes se ha tratado de describir la situacién
clinica en las distintas etapas del estudio, donde se ha procedido a comparar las pun-
tuaciones de las diferentes escalas durante los periodos considerados (basal, tres,
seis, doce y dieciocho meses). Para ello se han utilizado medidas de localizacion
como la media y de dispersion como el rango y la desviacion tipica; siempre pres-
tando atencion al tamafio muestral. Como representacion grafica se han utilizado un
diagrama de medidas con barras de error, lo que permite la visualizacion de las pun-
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tuaciones medias en cada momento temporal, sin perder de vista la dispersién exis-
tente, hay que resaltar la importancia que en muchos casos tiene la valoracion de la
desviacion tipica, ya que nos da idea de la homogeneidad de las puntuaciones.

Para analizar las posibles relaciones lineales entre escalas, se ha calculado las
correlaciones dos a dos, es decir, entre cada par de variables en los diferentes mo-
mentos del estudio. La correlacion entre dos variables aleatorias X e Y viene dada

por la siguiente férmula:
o v (X, Y)
p=0F88H88
v v

Var (X) Var (Y

Para poder decidir si una correlacion es lo suficientemente significativa se uti-
liza una aproximacion basada en la distribucion normal, hip6tesis que se utiliza en
el resto del estudio. Asimismo, se han hecho inferencias para estudiar tanto las dife-
rencias de puntuaciones en diversas escalas entre la etapa basal y el resto de los
momentos, como las diferencias que se pueden establecer a corto y largo plazo, es
decir, entre el momento basal y los tres o seis meses, y entre estos (ltimos momentos
de medida y el (ltimo momento temporal.

Para ello, bajo la suposicion de normalidad de las puntuaciones, se utiliza un
test de muestras apareadas de t de Student (Pefia Sanchez, 1989, 1993). En todos
los casos la hip6tesis nula es el no efecto de tratamiento, es decir la no mejora. Estas
pruebas también se utilizan para el grupo control.

Finalmente, se realiza un ANOVA simple de medidas repetidas para comparar
la evolucién de las puntuaciones entre los grupos experimental y control. Este analisis
principalmente estudia tres aspectos. 1) Si la tendencia a lo largo del tiempo ha sido
similar para los grupos; 2) Si las puntuaciones se han mantenido constantes a lo
largo del periodo estudiado, y 3) Si los grupos han obtenido las mismas puntuacio-
nes, es decir, el efecto del grupo, del tiempo y su interaccion.

10. DESCRIPCION DEL TRAAMIENTO/INTERVENCION

El tratamiento ha sido aplicado por los propios profesionales del Centro de
Dia/Clinica de Memoria. La duracién del tratamiento sera de 18 meses, aplican-
dose todos los programas incluidos en el mismo.
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Como hemos seflalado anteriormente, un programa especifico del tratamiento
ha sido el entrenamiento cognitivo o psicoestimulacion, éste constituye el tratamiento
mas aceptado, por su utilidad y eficacia, por la mayoria de los autores que trabajan
en este tema, especialmente en los casos de enfermedad de Alzheimer en los esta-
dios inicial y leve. Se trata de una intervencion que debe iniciarse a partir de una
evaluacion y diagnaostico neuropsicologico precisos. Se ha de aplicar de forma con-
tinuada, sistematizada, reforzadora y estimuladora para el paciente, evitando la ru-
tina y reiteracion, y en el que se potencien aquellas actividades que incidan mas po-
sitivamente sobre las actividades de la vida diaria y que adecuandose a las
capacidades y déficit cognitivos del paciente, le sean significativas. Por todo ello,
en su aplicacion se establecen una serie de fases que deben ser consideradas por
todos los terapeutas que lo lleven a cabo:

— Evaluacion y diagnéstico neuropsicologico.
— Planificacion del programa de intervencion.
— Seguimiento de resultados.

Otro aspecto relevante a considerar es el lugar en donde debe aplicarse la in-
tervencion, que conviene se realice en unidades especializadas con equipos multi-
disciplinares, al igual que sucede en el Reino Unido con las llamadas clinicas de me-
moria.

1. Evaluacion y diagnostico neuropsicoldgico

La evaluacion y rehabilitacion neuropsicoldgica constituye un elemento crucial
del tratamiento del deterioro cognitivo y, en consecuencia, de elevada importancia
para toda aquella poblacién que presenta un déficit cognitivo. En general, y al me-
nos en Espafia, la forma de evaluacion ante un paciente con déficit cognitivo que
acude a un centro de atencion es la realizacion de una evaluacion y exploracion
que incluira, entre otros, los siguientes aspectos:

Exploracion clinica (anamnesis): Entrevista al paciente de forma mas o menos
estructurada en la que se recogen datos sobre antecedentes personales, familiares,
ambiente psicosocial en el que se encuentra, enfermedad actual y exploracién cli-
nica. Hay que significar la importancia que la edad, sexo e incluso la prominencia
manual, entre otros, sobre la recuperacion cerebral (Guzman, 1993). Aungue no es
obligado, se propone un modelo de historia clinica psicogeriatrica adaptable a
cada realidad asistencial segun las necesidades.
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Exploracion bioquimica: Se efectian una serie de pruebas bioquimicas nece-
sarias para determinar el origen metabdlico del deterioro. Al menos se deben valo-
rar la existencia de una anemia, alteraciones hepaticas y/o renales, déficit vitamini-
cos y alteraciones endocrinas, especialmente de hormonas tiroideas. Se incluye en
el modelo de historia clinica.

Exploracién neuropsicoldgica: Se trata de efectuar una serie de pruebas y
test neuropsicolégicos que permitan valorar las capacidades funcionales del pa-
ciente o usuario. Existen pruebas de screening como, por ejemplo, el Minimental
Test (Folstein, 1975) o Miniexamen cognoscitivo (Lobo, 1980) o la Escala de Pfeif-
fer, cuyo valor para determinar las capacidades funcionales de la persona es muy
limitado, pero que es (til para deteccion y seguimiento. Hay otras pruebas mas es-
pecificas y de mayor valor clinico como el test de ADAS que se incluye en todos los
estudios de memoria. Ademas, en nuestro pais se dispone del test Barcelona (Pefia-
Casanova, 1990), o el CAMDEX (Llinas, 1991) que pueden resultar de utilidad
cuando se pretenda realizar un estudio méas profundo sobre el tema.

Estas Ultimas baterias permiten determinar con mayor exactitud el deterioro que
presenta el paciente y las areas mas afectadas. Sin embargo, tienen el problema de
tener que ser aplicados por profesionales especializados y que debido a que se
trata de pruebas complejas requieren un tiempo alto de aplicacion.

Exploracién neurofisiolégica: Cuando haya disponibilidad de medios es con-
veniente efectuar una exploracion neurofisioldgica que permita efectuar una aproxi-
macién al funcionamiento cerebral.

Exploracion neurorradioldgica: Esta exploracion deberd permitir conocer o
determinar la existencia de una alteracion estructural cerebral. Permite determinar el
grado de atrofia cerebral y su localizacion, lo cual es de gran importancia para la
enfermedad de Alzheimer. Para la obtencién de estos datos es especialmente (til la
Tomografia Axial Computarizada (T.A.C.) y la Resonancia Nuclear Magnética
(R.N.M.). Ademas, se trata de técnicas radioldgicas disponibles y accesibles en
practicamente todas las areas de salud. Estas técnicas van a ser de gran importan-
cia para complementar la informacién de la alteracion funcional cerebral, si bien no
siempre se corresponde la lesién estructural con la afectacion funcional.

De todas ellas, quiza la mas importante sea la exploracion neuropsicologica,

la cual va a llevar, cuando esté bien realizada, entre dos y tres horas, a partir de la
cual se obtendré un informe que debera constituir el fundamento clinico para realizar
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el disefio del plan terapéutico especifico para el paciente. Dentro de la exploracién
neuropsicolégica, sin duda la memoria es la capacidad mas importante para valo
rar en la enfermedad de Alzheimer.

La exploracion de la memoria se realiza mediante el empleo de los llamados
test de memoria que utilizan diferentes métodos, psicométricos o no, siempre en fun-
cion del objetivo que se pretenda conseguir: contribucién al diagnéstico, estudio de
la posible patologia orgénica, establecer un determinado prondstico o un posible
deterioro intelectual, evaluar el estado actual de la memoria con la finalidad de esta-
blecer un tratamiento o su rehabilitacion, etc.

En general se trataria de conocer como una persona se diferencia de otra en el
funcionamiento de la memoria, qué relevancia puede tener esto para su vida diaria
y qué sistemas de apoyo 0 manipulacion ambiental pueden optimizar su nivel de fun-
cionamiento (Thompson, 1986).

Dentro del contexto de la entrevista clinica, el examen de la memoria se lleva a
cabo teniendo en cuenta |os siguientes parametros:

1. Lo que el paciente recuerda (memoria reciente y remota).
2. Lo que reconoce o identifica (memoria reciente y remota).
3. Lo que reproduce (memoria inmediata y reciente).

En cuanto a la exploracion de la memoria a través de métodos psicométricos,
ésta consiste basicamente en la realizacidén de una serie de tareas de aprendizaje
simple, con el fin de poder comparar los resultados de la prueba obtenidos por suje-
tos afectos de algun déficit respecto a la poblacién normal, ello nos permitira la cua-
lificacion objetiva de dicho déficit.

Incluso, si el objeto de la investigacion es solo la amnesia, es necesario estu-
diar los déficit cognitivos no mnésicos y otros tipos de trastornos de memoria. Hay
que tener en cuenta que en todas las pruebas se realiza un input que requiere de pro-
€es0s como atencion, percepcion, codificacién y procesamiento para luego valorar
la capacidad de respuesta. Todos estos factores, entre otros, influyen en la res-
puesta, ademds de la memoria, la cual debera tenerse en cuenta en la interpreta-
cion de resultados.

A continuacion se describen algunos aspectos relevantes a tener en cuenta en
la evaluacion y exploracion de la memoria:
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Componentes de la evaluacion de la memoria:

Los cuatro polos basicos en la evaluacién de la memoria serian (Smith y Kiloh,
1981): las caracteristicas individuales de los sujetos, las tareas criterio, la natura-
leza del material y las estrategias cognitivas utilizadas.

= Caracteristicas individuales: Serian la edad, salud, inteligencia verbal, los
conocimientos, autoevaluacion de la memoria, educacion, la ocupacién y el estado
afectivo (depresion y ansiedad), factores situacionales como la suspicacia ante la si-
tuacion de evaluacion y las influencias ambientales. Estas variables pueden influir de
forma directa e indirecta en la ejecucién de la memoria.

= Tareas criterio: Para una tarea dada existen diferentes medidas que evallan
aspectos distintos del funcionamiento y pueden poseer diferentes medidas de sensibili-
dad. Un ejemplo de ello lo constituyen las tareas de reconocimiento y recuerdo. La pri-
mera de ellas es menos sensible a las diferencias relacionadas con la edad, de modo
que las personas mayores obtienen mejores resultados en las tareas de reconocimiento
(Craik, 1977). Asi, los ancianos con demencia obtienen peores puntuaciones en reco-
nocimiento que individuos normales de su misma edad, por lo que puede considerarse
gue las medidas de reconocimiento son Utiles para identificar trastornos cognitivos se-
veros. De esta manera, los ancianos obtienen peores puntuaciones en pruebas de me-
moria al incrementarse la dificultad de la tarea (Cerella et al., 1980).

= Naturaleza del material empleado en la tarea: Por ejemplo la utilizacién
de estimulos familiares disminuye la magnitud de las diferencias en memoria debi-
das a la edad (Canestrari, 1966; Howell, 1972; Hultsch y Dixon, 1983; Poon y
Fozard, 1987; Zaretsky y Halberstam, 1968).

= Operacion interna empleada para cumplimentar la tarea: Se trata de la
codificacion, almacenamiento, imaginacion, recuperacién, ensayo, etc.

En consecuencia, cuando se evallia la memoria de una persona es conveniente
tener en cuenta todos estos aspectos ya que la valoracién final de los rendimientos
del sujeto en las pruebas que se le apliquen dependera de estos factores.

Criterios para la utilizacién de las técnicas de medida:
En cuanto a los materiales y estrategias a utilizar en los métodos de evaluacion

se deberian tener en cuenta, entre otros, los siguientes aspectos:
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- Los materiales y el procedimiento han de ser ecolégicamente representativos
(Erickson et al., 1980; Ferris y Reisberg, 1991).

— El instrumento debera tener formas alternativas para aquellas personas inca-
paces de emitir respuestas verbales o motoras.

— Es mejor realizar examenes repetidos en el tiempo que un s6lo examen (Erick-
son et al., 1980).

— La prueba debe contener criterios que permitan evaluaciones adicionales, tra-
tamientos, cuente con baremos para los distintos grupos de edad y posea va-
lidez y fiabilidad.

— Son preferibles los test que proporcionan informacion cualitativa y cuantitativa
y estén adaptados a la mayor lentitud de los ancianos.

— Examen de las autopercepciones sobre el funcionamiento de la memoria y de
componentes de memoria que abarguen el continuo de procesamiento de la
informacion mediante pruebas de ejecucion.

Una vez realizada la evaluacion y diagndstico, se recomienda realizar una serie
de aspectos practicos en el tratamiento del deterioro cognitivo asociado a la enferme-
dad de Alzheimer o demencia en general, se recomienda lo siguiente (Kurz, 1998):

a) Informar al paciente y cuidador sobre el trastorno. Para ello se pueden em-
plear, ademés de la informacion verbal, distintos manuales practicos de informacion
a pacientes y familiares sobre la enfermedad de Alzheimer y su progreso. Dado el
gran nimero de manuales sobre el tema recomendamos emplear aquel que se
adapte mas a la capacidad comprensiva de la familia y/o paciente, y esté disponi-
ble en la zona de intervencion.

b) Sefialar los efectos que es posible esperar, cuando se pueden producir y du-
rante cuanto tiempo. Estos dos primeros puntos deben en todo caso ser ponderados
segun la cultura y capacidad de comprension del paciente y miembros de la familia.
Este aspecto sera importante para que el paciente conozca los procesos que inter-
vienen en la memoria (metamemoria) y aproveche al maximo sus capacidades cog-
nitivas. Para intervenir en este aspecto se ha elaborado el Manual de Entrenamiento
en Memoria: «.a memoria. Conocerla y mejorarla».

c) Sensibilizar a los pacientes y cuidadores para valorar las areas de cogni-
cion, conducta y actividades de la vida diaria que tienen mas probabilidad de cam-
biar tanto por el tratamiento como por la evolucion de la enfermedad.

d) Promover a los cuidadores para que faciliten la estimulacion de funciones
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cognitivas del paciente, asi como favorecer la inclusidn del paciente en las ruti-
nas diarias. Todo ello puede mejorar los efectos del farmaco y de la intervencién
cognitiva.

e) Sugerir el uso de un diario del cuidador para controlar la evolucion clinica
del proceso.

2. Planificacion del Programa de Intervencion

A pesar de que numerosos estudios clinicos realizados con pacientes con Alzhei-
mer han empleado distintas estrategias para facilitar la memorizacion o estimularla,
éstos han obtenido pocos beneficios. Ello ha llevado en ocasiones a planteamientos
nihilistas respecto a la intervenciones en este tipo de pacientes. Sin embargo, cada
vez son mas las evidencias que prueban la eficacia de este tipo de intervencion en la
enfermedad de Alzheimer leve.

Las caracteristicas generales que deben guiar la intervencién en este tipo de
pacientes es el siguiente (Backman, 1992):

a) La intervencién debe basarse en las habilidades cognitivas que aln estan
conservadas en la enfermedad de Alzheimer, en lugar de aquellas que estan muy
deterioradas. Esto lleva a que hay que centrarse en actividades de memoria impli-
cita que esta mas preservada en enfermos de Alzheimer; actividades que incluyan el
aprendizaje psicomotor.

b) Los programas de entrenamiento cognitivo deben integrar todas las funciones
coghnitivas y no sélo unas pocas. Deben ser multifactoriales, los cuales superan amplia-
mente a los unifactoriales (Backman, 1990). Ademas, es conveniente que se aplique
de forma intensiva, al menos dos o tres dias por semana, e incluso y cuando sea posi-
ble es conveniente llegar a aplicarlo los seis dias de la semana. Todo ello hace reco-
mendable, cuando la capacidad comprensiva del cuidador sea suficiente, desarrollar
tareas complementarias en casa para poder mejorar los rendimientos. Igualmente, los
tratamientos deberan ser aplicados durante un periodo de tiempo importante, no infe-
rior a los seis meses, ya que en estos casos los resultados seran mas pobres.

c) Es conveniente incluir a los familiares y cuidadores en el tratamiento. Ya se ha

comentado lo importante de generalizar el programa de intervencién a casa y que
sea lo mas intensivo posible. Para ello sera preciso contar con la colaboracion de
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los familiares. Igualmente, la actuacion de los familiares y cuidadores puede reducir
el nivel de angustia y ansiedad cuando se realizan los ejercicios cognitivos (Cava-
naugh et al., 1989).

d) El proceso de recuerdo debe ser reforzado y facilitado con diversas ayudas.
Se trata de realizar una intervencion guiada con los objetivos bien marcados y de
forma progresiva. Se debe evitar que el paciente realice ejercicios sin gradacién y
sin control y seguimiento. Para ello es muy conveniente el empleo de técnicas mne-
motécnicas.

e) Las sesiones no deben ser muy largas ya que producen un efecto contrario al
deseado al desmotivar al paciente (Verhaeghen et al., 1992). Se recomiendan se-
siones de 30-50 minutos cuando se trata de una estimulacion cognitiva simple (apli-
cacion del programa GRADIOR) o de una hora y media cuando se trata de la inter-
vencién con técnicas mnemotécnicas y sesiones de conocimiento de la memoria. El
objetivo de la estructuracion temporal de las sesiones tienen como obijetivo evitar la
pérdida de motivacion y la fatiga cognitiva, ya que puede hacer que los efectos be-
neficiosos de la intervencion se vayan perdiendo.

f) Es conveniente alternar sesiones de grupo con otras individuales. El interés
de las intervenciones grupales es probable que se fundamente en la comparacion
social y los sentimientos positivos de autoeficacia, reactivacién, apoyo mutuo y re-
fuerzos con los terapeutas (Verhaeghen et al., 1992). Sin duda, todo ello influira
positivamente en la motivacion. En nuestro medio, aunque en grupos de personas
con trastorno cognitivo asociado a la edad, Montejo et al. (1999) comprueban
una mejoria del estado de animo en los grupos de intervencion, lo cual asocian a
la intervencién grupal. Se plantea asi el grupo como un escenario de ayuda mutua,
autorreflexién, incremento de autoestima, percepcion de control sobre los proble-
mas de memoria, transferencia de emociones e incremento de relaciones interper-
sonales. Hay que tener en cuenta que las alteraciones del lenguaje que acompa-
fian a la enfermedad de Alzheimer y su disminucién de rendimientos cognitivos con
frecuencia llevan al enfermo al aislamiento que puede compensarse con la interven-
cion grupal.

Es importante lograr que tanto el paciente como el cuidador estén suficiente-
mente motivados para realizar el entrenamiento cognitivo.

El tratamiento propiamente dicho se subdivide en cinco programas basicos que
son los siguientes:
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| Sistema GRADIOR de entrenamiento cogpnitivo.

Il. Programa de entrenamiento de la memoria.

lll. Programa de conocimiento de la memoria y metamemoria.

IV. Programa de entrenamiento fisico.

V. Programa de habilidades sociales y orientacion a la realidad.

I. Sistema GRADIOR de entrenamiento cognitivo

Nuestra propuesta es el sistema de rehabilitacion cognitiva de la Fundacion
INTRAS a través de ordenador, programa GRADIOR. Esta basado en nuevas tecnolo-
gias multimedia, y constituye un programa de software que permite la interaccién di-
recta del usuario con el ordenador, el cual dirigiria la rehabilitacién neuropsicolégica,
segln unos parametros introducidos previamente por el terapeuta, quien podria dis-
poner de informes de seguimiento de la rehabilitacion del paciente. Se trata de una
herramienta de gran flexibilidad que permite la adaptacién individualizada a un gran
nimero de usuarios, segun su deterioro o discapacidad.

El proyecto de Fundacion INTRAS para rehabilitacion cognitiva por ordenador,
GRADIOR, tal y como se ha disefiado, dispone de los siguientes médulos:

= Gestor clinico: En donde el terapeuta puede recoger todos los datos clini-
cos del usuario, diagnostico, medicacién y valoracién neuropsicoldgica, regis-
trando los resultados de las escalas evaluativas que ha utilizado. El acceso a este
moédulo es mediante una clave, de forma que sélo es el terapeuta responsable el que
puede acceder a estos datos.

= Gestor de tratamientos: Permite al terapeuta disefiar los tratamientos de
rehabilitacion de forma personalizada segln las caracteristicas que presentan los
pacientes o usuarios. El terapeuta elige los ejercicios adaptando el nivel de dificul-
tad y el tiempo de sesion al déficit cognitivo que presenta el usuario.

= La sesién: Consistente en la aplicacion sistematizada de las pruebas selec-
cionadas por el terapeuta. Se trata del desarrollo del programa de rehabilitacion
propiamente dicho. Cuando se conecta el programa aparece una pantalla en el
que figuran las fotos del paciente junto a su nombre, quien al tocar su propia foto
pone en marcha el mecanismo por el cual se suceden las distintas pruebas de reha-
bilitacion. Antes de iniciar el programa se solicita una clave de acceso que esta re-
presentado por una figura o imagen. El objetivo de este sistema es impedir que un
paciente pueda tocar una foto que no se corresponda con la suya y realizar el pro-
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grama de rehabilitacion de otro paciente. Asi se pretende dar a cada paciente una
clave, la cual le serd dado con una tarjeta/pegatina que podra llevar consigo y que
le permitira, tras la identificacién de su foto, identificar la clave asociada. De este
modo, y en el caso de tener problemas de memoria podra consultar la tarjeta/pega-
tina que podrd llevar en uno de los bolsillos.

Tras este proceso se inicia la sesién de rehabilitacién en donde se sucederan
las distintas pruebas, segun las haya escogido el terapeuta y con un nivel de dificul-
tad preestablecido.

La sistematica es la explicacion previa de la tarea, la cual se hace segun dos cana-
les sensoriales, auditivo y visual, que estan coordinados y acoplados para realizarse si-
multAneamente. Tras la explicacién hay un tiempo durante el que permanece expuesto,
mediante un mensaje escrito en pantalla, la explicacion de la prueba, facilitando de
este modo la asimilacion por parte del paciente de las instrucciones de la prueba.

= Gestor de informes: El terapeuta podra llevar a cabo el seguimiento de la
ejecucién de los pacientes o usuarios, comprobando su evolucion a través de los tra-
tamientos establecidos o mediante la evolucion en una modalidad cognitiva determi-
nada. El gestor permite obtener el porcentaje de aciertos, fallos y tiempos de reac-
cién. Obtener listados y gréaficos.

Enlatabla 1.21 se describen los aspectos que se tratan para la rehabilitacion.

De este modo se entrenan y mejoran los mecanismos cognitivos implicados en
los procesos memoristicos. Posteriormente y mediante el llamado principio de trans-
ferencia del aprendizaje, se plantea que con la recuperacién o mejoria de las fun-
ciones cognitivas basicas con el entrenamiento, este incremento de capacidades es
transferida posteriormente a las actividades de la vida diaria.

Para la aplicacion de este programa de psicoestimulacion el paciente se sienta
enfrente del ordenador y éste le va aplicando distintos ejercicios cognitivos cuyos
objetivos son:

— Mejorar la capacidad de atencién-percepcién del paciente.
— Prevenir el deterioro de las funciones conservadas.

Por las caracteristicas de la EA este programa no va dar lugar a mejorias signifi-
cativas y mas bien su eficacia va a estar en prevenir la progresion de la enfermedad
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TaBLAa 1.21. Funciones y modalidades cognitivas

Funciones cognitivas a entrenar Modalidades

Atencién Selectiva Visual
Atencién Sostenida
Atencién Vigilancia
Atencion Selectiva Auditiva

Orientacion Temporal
Orientacion Espacial

Memoria Verbal (Inmediata, MCP, MLP)
Memoria Icénica

Memoria Memoria Auditiva
Memoria Numérica directaZinversa
Memoria Span

Percepcién Auditiva Colores
Percepcidén Colores Gréafica/texto
Percepcién Tamafios

Percepcién Formas

Percepcién Rostros
Reconocimiento de ritmos y sonidos

Concepto de cantidad
Identificacion de nimeros
Célculo Manejo de nimeros
Operaciones aritméticas
Resolucion de problemas

Atencion

Orientacion espaciotemporal

Percepcién

evitando el deterioro de funciones hasta entonces conservadas. Esto se va a reflejar
en los test evaluadores en una permanencia en el nivel cognitivo en que se encuentra
y no tanto en una mejoria.

En todos los casos se incluyen pruebas de atencién y percepcion, el resto se va
modificando y se pondran niveles de dificultad que el paciente resuelve con cierta efi-
cacia. De este modo se promueve que el paciente reciba refuerzos con frecuencia,
con lo que se incrementa la autoestima. En la aplicacion debe participar un auxiliar
que explique al paciente cualquier dificultad que surja o intervenga en caso de pro-
blemas técnicos. Es deseable que se apliquen seis sesiones a la semana, sin em-
bargo, lo habitual es que sean dos o tres, ya que en muchas ocasiones el paciente se
fatiga o le cuesta, sobre todo en los primeros meses de la aplicacion, hacer ejercicio
mental. Con el tiempo, los dias de aplicacion se pueden ir incrementando. El tera-
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peuta valorara cada quince dias los resultados del paciente con el ordenador y rea-
daptara el programa de sesiones terapéuticas a la nueva situacion, tratando siempre
de adecuar el nivel de dificultad de las sesiones con los rendimientos del sujeto.

En el desarrollo de este estudio se ha contado con numerosos ordenadores con
pantalla tactil por Centro de Dia/Clinica de Memoria para realizar este programa.
Se han establecido 2-3 sesiones por semana, con una duracién cada una de 30-50
minutos como media, si bien en los casos en que era posible, el nimero de sesiones
se ha incrementado hasta hacerlas diarias. La heterogeneidad en la aplicacién de
las sesiones ha sido para que la intervencion se asemejase al maximo posible con la
realidad de la practica clinica habitual. La sesiones terapéuticas se han adaptado a
las caracteristicas y posibilidades clinica de cada paciente.

Cada funcion y modalidad cognitiva ha conllevado la aplicacion de una serie
de pruebas informatizadas parametrizadas segln unos niveles de dificultad estable-
cidos con anterioridad. Los resultados de ejecucion de los sujetos en estas pruebas
han quedado registrados en el ordenador, de modo que se permite su incorporacion
posterior al analisis estadistico.

Il. Programa de entrenamiento de la memoria

Paralelamente al tratamiento con el programa GRADIOR, se realiz6 un entrena-
miento especifico de una de las funciones cognitivas mas afectadas en enfermos de
Alzheimer, la memoria. Se sigue una metodologia que trabaje todos los aspectos de
la memoria, con ejercicios practicos y ayude a entrenar y mantener todos los aspec-
tos relacionados con el recuerdo y reconocimiento.

La sistematica de este programa de memoria consiste en la realizacion de una
serie de ejercicios relacionados con la memoria en sus fases de almacenamiento, re-
gistro y recuperacion. Ademas, se incorporan estrategias de resolucion de olvidos
cotidianos y orientacién témporo-espacial. Se realizaran sesiones de una hora y me-
dia de duracion durante dos dias a la semana, dirigidas por uno de los profesiona-
les del centro formados anteriormente en el programa. Este programa se comple-
menta con el anterior y tratan, entre ambos, de estimular la capacidad cognitiva.

El programa se presenta en un documento adjunto. El programa trata de entre-
nar y ensefiar métodos y estrategias que favorezcan el aprendizaje y el recuerdo
(técnicas mnemotécnicas). Se aplica en grupos de seis a ocho personas que favorez-
can la relacion entre los pacientes y mejoren su motivacion. Para el caso de las per-
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sonas con enfermedad de Alzheimer, cada sesion se repite en dos ocasiones de
modo que se avanza una sesion a la semana. El programa cubre quince semanas,
tras las cuales se realizan ejercicios 0 juegos cognitivos durante seis semanas para
volver a aplicar las técnicas. Se observa en cada nueva aplicacion cudles de las téc-
nicas aprendidas persiste y cuél estd empleando en la vida diaria. Se debe utilizar
el grupo para promover el empleo y generalizacion de las estrategias aprendidas.

[ll. Programa de conocimiento de la memoria y metamemoria

Siguiendo el programa desarrollado en el libro “La memoria: Conocerla y me-
jorarla”, la aplicacion de éste se ha llevado a cabo tanto con el paciente como en
colaboracion con un miembro de la familia, y mediante un lenguaje sencillo y com-
prensible se han desarrollado aspectos basicos del funcionamiento de la memoria.
Ademas, se han propuesto ejercicios para ser realizados en casa, todo lo cual su-
pone un buen complemento a la intervencién que se realiza en el centro. Ademas,
los contenidos de este programa son reforzados por el anterior en el que en muchas
de las sesiones se explica el funcionamiento de la memoria y los aspectos mas basi-
cos de la misma.

IV. Programa de entrenamiento fisico

La forma fisica implica la capacidad para afrontar un esfuerzo fisico. Esto con-
lleva varios aspectos fundamentales como son la fuerza, resistencia, flexibilidad, co-
ordinacion y equilibrio. Se plantea, pues, un programa paralelo y complementario
al resto que implique el mantenimiento y entrenamiento en estos aspectos.

En general se busca mejorar la psicomotricidad del paciente, lo cual le llevara
a una mejora de su capacidad cognitiva y de una mayor autonomia personal. Se
proponen una serie de ejercicios que se realizan de forma individual y que se adap-
tan a las caracteristicas especificas de cada persona. Se les da unas tablas de ejer-
cicios para que realicen en casa y se hace un seguimiento de la actividad que alli
desarrollan.

V. Programa de habilidades sociales y orientacion a la realidad
Las habilidades para cuidar de si mismo y participar en el entorno préximo re-
presentan un factor fundamental para la salud y la calidad de vida de las personas,

en general, y sobre todo de aquellas personas que presentan algun tipo de deterioro
gue pueda repercutir negativamente en si mismo y en el entorno.
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Se propone, de forma paralela al entrenamiento cognitivo, un entrena-
miento conductual basado en el desarrollo y mejoramiento de habilidades socia-
les llevando a cabo ejercicios para entrenar en actividades de la vida diaria y
orientacion a la realidad como complemento. Lo mejor en su aplicacion en enfer-
medad de Alzheimer es que al contrario que sucede con los rendimientos cogniti-
vos, en el caso del entrenamiento e intervencion en las habilidades de la vida
diaria, ésta debe producirse cuando la actividad que se quiera recuperar esté ya
muy deteriorada (B&ckman, 1992). Sélo asi resulta eficaz el tratamiento, y se
debe tener en cuenta también que a mayor deterioro la eficacia de estas técni-
cas disminuye.

Uno de los aspectos que se van deteriorando es la conservacién de las coordi-
nadas basicas espaciotemporales e histéricas necesarias en la vida cotidiana. La
orientacién a la realidad es, pues, uno de los aspectos de intervencion basica en las
personas que presentan deterioro cognitivo.

Los ejercicios estaran estructurados en:

— Ejercicios para las habilidades sociales.

— Ejercicios para el entrenamiento a la vida auténoma (actividades de la vida
diaria).

— Ejercicios en funcién de la actividad.

Como técnicas psicolégicas se emplean el Role-Playing y el modelado princi-
palmente, aunque segun las caracteristicas de los usuarios al programa se pueden
utilizar otras técnicas. El empleo de estas técnicas es complementario y especifico
de cada persona o grupo de personas, de modo que solo si esa habilidad se ha
perdido se disefia una técnica para poder recuperarla. La intervencién con estas téc-
nicas se debe realizar especialmente entre paquetes de sesiones de entrenamiento
en memoria y estimulacion cognitiva, y su duracion viene determinada por la recupe-
racion de la funcién, de lo cual nos informard el familiar o cuidador del paciente.
No obstante, y para el caso de personas con enfermedad de Alzheimer leve, este
programa tiene un papel secundario.

Asi pues, la metodologia presentada es una combinacién de técnicas que pre-
tenden intervenir en los aspectos tanto cognitivos, fisicos como conductuales de los
sujetos participantes para conseguir un tratamiento integral y multifactorial que reper-
cuta en todos los aspectos de la calidad de vida del propio sujeto, asi como del en-
torno mas cercano.
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3. Seguimiento de los resultados

Se ha detallado especificamente en apartados anteriores el seguimiento de
los pacientes a los cuales se les ha aplicado el programa, con el objetivo de valorar los
efectos del tratamiento e intervencion, tanto en el paciente y el cuidador sobre las ca-
pacidades cognitivas del paciente, su bienestar y su calidad de vida. Ademas,
conviene destacar que el programa GRADIOR recoge los rendimiento de todas y
cada una de las sesiones, con lo que el terapeuta puede obtener periédicamente
los rendimientos del paciente y asi poder conocer los progresos que éste puede es-
tar haciendo. Lo que conllevaria a realizar informes del sistema cada quince dias
para, de ese modo, poder realizar un seguimiento preciso de la evolucién del pa-
ciente y adaptar las sesiones de psicoestimulacion a la situacion real del mismo.
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CAPITULO 4. RESULTADOS

1. ANALISIS DESCRIPTIVOS

Se expondran a continuacion los diferentes resultados relativos a las distintas
variables evaluadas mediante los cuestionarios utilizados en el estudio, atendiendo
a los diferentes momentos temporales en los que se realizaron las mediciones.

Los andlisis descriptivos relativos a los valores obtenidos en el Alzheimer’s Dise-
ase Assessment Scale (ADAS) tanto en la escala cognitiva como en la no cognitiva,
se sefialan en la tabla 4.1, donde se detalla para cada una de las escalas tanto el
nimero de pacientes como el rango de puntuaciones y la media y desviacion tipica
para cada momento temporal. A través del intervalo temporal, las medias son mas o
menos similares, a pesar del aumento de la variabilidad y a la pérdida de sujetos
debido a la mortandad experimental y real.

En la subescala cognitiva la mayor variabilidad se detecta a los doce me-
ses, en el cual aparece una rango que va desde 4,33 hasta 56; a los diecio-
cho meses, los valores son mas o menos los mismos que en el momento anterior.
En relacién a la subescala no cognitiva, las puntuaciones son similares, pero a
los doce meses el rango es mayor, ya que va desde 1 hasta 29. A los diecio-
cho meses, los valores son menores en comparacion del resto de los momentos
temporales.

En relacién al Mini-Examen Cognoscitivo (MEC), se observa en la tabla 4.2 los
estadisticos descriptivos para cada momento temporal, donde apenas se producen
variaciones en las medias globales, ya que oscilan entre 23,43 y 25,05. De otra
manera, los pacientes se sitan entre la categoria de deterioro leve y bordeline pro-
puesta por dicho cuestionario.
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TaBlAa4.1. Estadisticos descriptivos de las subescalas cognitiva y no cognitiva
del test ADAS en distintos momentos temporales

ADAS

Basal
COGNITIVO | © meses
12 meses
18 meses
Basal
NO 6 meses
COGNITIVO 12 meses

18 meses

N valido (segun lista)

N

54
41
32
28
54
41
32
28
28

MiN.
4,67
2,33
4,33
6,00

,00
1,00
1,00
1,00

MAX.
43,33
54,33
56,00
54,33
17,00
14,00
29,00
12,33

M.

21,67
20,37
21,49
21,49
6,00
4,44
5,22
3,62

D.T.

9,21

9,63
12,57
12,28

4,11
2,94
5,97
2,23

TABLA4.2. Estadisticos descriptivos del MEC en los distintos momentos temporales

N
Basal 54
6 meses 41
12 meses 33
18 meses 27
N valido (segun lista) 27

MiN.

15
7
8
9

MAX.

34
35
35
33

M.
23,43
25,05
24,79
23,74

D.T.
4,55
6,24
7,32
7,17

No hay una homogeneidad consistente, debido a la mortandad experimental
a través de los distintos momentos temporales. De hecho, a los doce meses, mo-
mento en el cual veintiin pacientes han abandonado el estudio, y posiblemente de-
bido a ello, la variabilidad es mayor, ya que el rango oscila entre 8 y 35 (fig. 4.1).

En general, hay una estabilizacién en las medias con ligera tendencia no signi-
ficativa, de mejoria de la funcién cognitiva. En este sentido, hay que denotar que no
se encontraron diferencias estadisticamente significativas en cada momento de me-
diada entre los que abandonaron el estudio y los que continuaron en el mismo. Ya se
indico en el apartado poblacion, material y método que los motivos de abandono
estuvieron vinculados principalmente a motivos ajenos a la evolucion clinica de la

enfermedad de Alzheimer.
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FIcurAa 4.1. Media + Desviacion tipica del test del MEC

Hay que sefialar en este momento, que en algunos casos se admitié un MEC in-
ferior a 24 cuando las habilidades sociales y las actividades de la vida diaria esta-
ban conservadas y el GDS correspondia a una enfermedad de Alzheimer leve. En
este sentido, es importante significar que éstos fueron casos excepcionales que su
pérdida hubiese desdibujado la heterogeneidad que existe tras la definicion de en-
fermedad de Alzheimer leve.

Lo mismo sucede, pero al contrario, con los casos que inicialmente parecian
mostrar un no deterioro cognitivo segln el MEC pero que habian sido identificados
como personas con enfermedad de Alzheimer leve mediante la valoracion de las
Actividades de la Vida Diaria y otros test cognitivos, como el test del Reloj o el ADAS-
Cog. Aunque en los criterios de inclusion inicialmente se consider6 el MEC como
goldstandard, su capacidad diagnéstica es reducida y hay falsos positivos y falsos
negativos, como se ha sefialado en la descripcion del test.

En este estudio, y debido a realizar una bateria amplia de test neuropsicol6gi-
cos y de actividades de la vida diaria, se pudieron identificar esos falsos positivos y
falsos negativos e incluirlos en el estudio. En consecuencia, los casos que se salen
del rango inicialmente prefijado para el MEC como indicativo de enfermedad de
Alzheimer leve son los que coresponden tanto a falsos negativos (superacion del li-
mite superior) como a falsos positivos de Alzheimer moderado (superacion del limite
inferior).
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En cuanto al test del Reloj, hay un incremento de los valores medios desde el
momento basal hasta los seis meses, para luego descender éstos hasta el final del es-
tudio. La variabilidad de las puntuaciones obtenidas en un primer momento es alta,
para luego descender de los tres a los seis meses, y posteriormente aumentan hasta
finalizar el periodo de estudio (tabla 4.3).

TaBLA 4.3. Estadisticos descriptivos del test del Reloj en los diferentes
momentos de medida

N MIN. MAX. M. D.T.
Basal 54 1 15 9,35 4,22
3 meses 48 2 15 10,06 3,75
6 meses 41 0 15 10,66 3,72
9 meses 31 3 15 10,42 3,99
12 meses 29 0 15 9,00 4,89
18 meses 28 2 15 9,18 4,48

N vélido (segun lista) 28

La Impresion Clinica Global (ICG), tanto en la valoracion familiar como perso-
nal evaluada en todos los momentos temporales propuestos en el estudio, presentan
cierta homogeneidad. En todos los momentos se ha obtenido un valor minimo de
dos y lo més frecuente es una valor maximo de seis. A pesar de estas puntuaciones
tan extremas, los valores medios obtenidos se sitGan entre las categorias de leve y
moderado propuestas por el cuestionario (tabla 4.4).

Con respecto al indice Lawton, hay una homogeneidad muy consistente a tra-
vés de los distintos momentos temporales, es decir, se mantiene la variabilidad a pe-
sar de que disminuyen el nimero de pacientes. Las puntuaciones obtenidas van de
un minimo de O hasta un maximo de 8 puntos, las medias oscila en torno a 5 puntos,
y las desviaciones tipicas entre 2,54 y 2,85. Los valores obtenidos indican que es-
tos pacientes tiende a alcanzar puntuaciones que sefialan una mayor autonomia, so-
bre todo teniendo en cuenta que en los andlisis realizados se ha incorporado tanto a
hombres como a mujeres (tabla 4.5).
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TaBLA 4.4. Estadisticos descriptivos del test ICG Familiar y Personal en los
diferentes momentos de medida

N MIN.  MAX. M. D.T.
Basal 54 2 7 3,62 1,26
FAMILIAR 3 meses 48 2 6 3,27 1,18
6 meses 41 2 6 3,29 1,19
9 meses 31 2 6 3,42 1,34
12 meses 29 2 6 3,41 1,43
18 meses 28 2 6 3,29 1,36
Basal 54 2 6 3,31 1,21
3 meses 48 2 6 3,10 1,04
PERSONAL 6 meses 41 2 5 3,22 1,01
9 meses 31 2 5 3,29 1,19
12 meses 29 2 6 3,31 1,26
18 meses 28 2 5 3,21 1,17
N valido (segun lista) 28

TaBLA 4.5. Estadisticos descriptivos del test Lawton en los diferentes
momentos de medida

N MiN. MAX. M. D.T.
Basal 54 0 8 4,98 2,54
6 meses 41 0 8 4,85 2,73
12 meses 32 0 8 4,59 2,85
18 meses 28 0 8 4,93 2,73

N valido (segun lista) 27

Con respecto a la escala Barthel, parece que el efecto del tamafio de la mues-
tra puede estar afectando a los resultados, ya que a medida que avanzan los mo-
mentos temporales, con la consiguiente pérdida de sujetos, la desviacion tipica au-
menta. A los dieciocho meses, la variabilidad disminuye, ya que los valores minimos
obtenidos por los Ultimos 28 sujetos corresponden a una puntuacién de 50, la pun-
tuacién maxima sigue siendo 100. Los valores medios obtenidos por los pacientes
en los distintos momentos temporales son cercanos a 100 (tabla 4.6).
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TABLA 4.6. Estadisticos descriptivos del test de Barthel en los diferentes
momentos de medida

Basal

6 meses

12 meses

18 meses

N valido (segun lista)

En relacion a la escala del Cuidador, se detecta una variabilidad mayor, debido
a que la desviacion tipica alcanza mayores valores a los nueve y doce meses, con
respecto a las puntuaciones obtenidas en los otros momentos temporales. Los valores
medios obtenidos en los distintos momentos temporales indican que la sobrecarga
del cuidador esta situada en categorias inferiores de la escala analizada (tabla 4.7).

54
41
32
28

MiN.

45
25
20
50

MAX.

100
100
100
100

93,98
91,46
87,97
90,00

D.T.
9,68
15,13
18,70
14,14

TABLA 4.7. Estadisticos descriptivos de la escala del Cuidador en los diferentes
momentos de medida

Basal

3 meses

6 meses

9 meses

12 meses

18 meses

N valido (segun lista)

En el cuestionario de Calidad de Vida, los valores medios no difieren a través
de los momentos temporales, pero la variabilidad incrementa a medida que au-
menta el periodo temporal del estudio. La puntuacién méaxima a través del periodo
de estudio se detecta a los doce meses y la menor a los seis meses. Los valores obte-
nidos indican que a mayor puntuacion obtenida en el cuestionario el paciente refiere
mayor calidad de vida, lo que refleja que los pacientes con EA refieren una buena
calidad de vida (tabla 4.8)

98

52
48
40
31
29
26

MiN.

O O OO oo

MAX.

76
67
63
61
71
43

M.
15,86
17,77
17,05
18,03
19,10
15,80

D.T.
17,18
17,05
14,98
18,33
19,06
14,81



TaBLA 4.8. Estadisticos descriptivos del cuestionario de Calidad de Vida en
distintos momentos temporales

N MIN. MAX. M. D.T.
Basal 52 20 44 32,63 5,97
6 meses 41 23 44 33,95 5,76
12 meses 32 25 45 38,28 6,04
18 meses 28 20 45 33,07 6,79
N valido (segun lista) 28

2. ANALISIS CORRELACIONAL

Con respecto al objetivo especifico relativo a la existencia de interrelaciones entre
las escalas utilizadas para detectar el deterioro mental y la capacidad funcional del pa-
ciente con Alzheimer, se realizaron andlisis correlacionales de las escalas propuestas
en los distintos momentos temporales. El establecimiento de dimensiones, compuestos
por distintos instrumentos de medida, revelaran si éstas se pueden mantener a lo largo
del periodo de estudio. Para ello, en las tablas 4.9 y 4.10 se muestra una matriz de in-
tercorrelaciones entre las distintas subescalas empleadas en el estudio.

Es necesario tener en cuenta que en la tabla 4.9 se muestran encima de la diago-
nal principal las interrelaciones correspondientes a los seis meses; y por debajo de la
misma, las correspondientes al momento basal. En la tabla 4.10 se sigue el mismo pro-
cedimiento, por encima de la diagonal se detallan las intercorrelaciones de los instru-
mentos empleados a los dieciocho meses, y por debajo las correspondientes a los
doce meses.

En un primer momento, observamos como las escalas de miden actividades
instrumentales (Lawton) muestran una mayor correlacion con el estado cognitivo
gue la escala Barthel que mide actividades basicas. La percepcion del estado y
cambio tanto de la familia como del paciente, muestran una mayor relacién con
los aspectos funcionales evaluados mediante el Lawton. En relacion a aquellas es-
calas que miden la capacidad cognitiva, vemos un relacién mayor entre el ADAS
cognitivo y el MEC, menor relacion presentan estas dos ultimas con el test del Re-
loj. A los seis meses, observamos como varian las estructuras de las relaciones ob-
servadas en el momento anterior, el Barthel en este momento muestra una relacion
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mas consolidada con escalas de tipo cognitivo, tanto o mas que el Lawton. Y
aquellas escalas que miden la capacidad cognitiva del paciente estan mas inter-
correlacionadas (tabla 4.9).

TasLA 4.9. indices de correlaciones entre los cuestionarios utilizados al inicio
y seis meses del estudio

6 MESES
1 2 3 4 5 6 7 8 9
1. ADAS indices 56** - 73** 69** .73** .63** -.80** - 72** - 65**
Cognitivo N 41 35 37 37 31 38 35 36
2. ADAS indices -B3** 44** A41** 50** .41* .43** .35*
no Cognitivo | N 35 37 37 31 38 35 36
3. Barthel indices L 41**. 46** -36** . 59** 70** .60** .56**
N 54 54 36 30 37 36 36
4.1CG indices ,62** 30** .28%* 90** | 63** -48** . 64** . 52**
= Familiar N 54 54 54 41 31 38 36 36
ﬁ 5.1CG indices ,60** 38** .27* Q91** .63* | ..57** . 66** - 54**
< Personal N 54 54 54 54 31 38 36 36
E 6. Escala indices ,B1** 41** . 37** 63** ,60** -63** -.63** -54*
Cuidador N 51 51 51 51 51 31 31 31
7. MEC indices - 73** A6** -.35* .64** 60**
N 54 54 51 35 37
8. Reloj indices -, 50** .30* -.35** .34* -30* .43** 52**
N 54 54 54 54 51 54 36
9. Lawton indices -.68**,40** 39*%* . 61** . 62** - 54** 38** .30*
N 54 54 54 54 54 51 54 54

** Significacion al nivel 0,01 (bilateral).
* Significacion al nivel 0,05 (bilateral).

A los doce meses vemos como las dos escalas empleadas para medir el estado
funcional del paciente, Lawton y Barthel, estan correlacionadas con aquellas esca-
las que miden aspectos cognitivos de los pacientes. La percepcion del estado y cam-
bio tanto de la familia como del paciente, tienen una relaciéon mas fuerte con las acti-
vidades instrumentales de los pacientes (Lawton) que con las actividades basicas. Se

100



sigue observando una fuerte intercorrelacion entre aquellas escalas que evallan ca-
pacidades cognitivas (ADAS cognitivo, MEC vy test del Reloj). A los dieciocho me-
ses, se vuelve a repetir las asociaciones observada en el momento basal, la mayor
relacion de las actividades instrumentales con las escalas que miden en capacida-
des cognitivas en contraposicion de las actividades basicas. Se observa con mayor
intensidad la relacion establecida entre los cuestionarios que evallan la cognicién
del paciente (tabla 4.10).

TaBLA 4.10. indices de correlaciones entre los cuestionarios utilizados a los doce
y dieciocho meses

18 MESES
1 2 3 4 5 6 7 8 9
1. ADAS indices .B69** .. 61** .60** .65** .67** .81** . 75** . 75**
Cognitivo N 28 21 25 25 10 26 23 20
2. ADAS indices ,12%* S46* | 42*  4T7** -50** ..44*
no Cognitivo = N 32 21 25 25 26 23
3. Barthel indices S TT7**-.81** S T79** 64** .52*
N 27 27 10 21 19
4.1CG indices JB7** | B4A** . AT7* 97** -46%* - 73** .55**
w Familiar N 26 26 26 28 26 25 21
E 5.I1CG indices 73** | 61** - 56%* ,08** -56** - 74** . 66**
E Personal N 26 26 26 29 26 25 21
— 6. Escala indices ,B1** | [ 76** . 74** 60** .66** - 74* -.80** -70*
Cuidador N 23 23 23 23 23 10 10 10
7. MEC indices 4 91** . 63** .65** -.61** -.68** -.60* .69** 54*
N 28 28 28 27 27 23 24 21
8. Reloj indices -, 84** . 53*  65** . 73** .80* -62* .87** .65**
N 26 26 27 27 27 23 27 21
9. Lawton indices S T2%* L 52%* 68** |- 70** - 76* -.64** 65** 76**
N 27 27 26 27 27 23 27 26

** Significacion al nivel 0,01 (bilateral).
* Significacion al nivel 0,05 (bilateral).

Como conclusién, podemos establecer que a medida que el intervalo temporal
incrementa, no se observa que existan dimensiones separadas conforme a aquellas
escalas que midan o no aspectos cognitivos.
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3. RELACIONES ENTRE AQUELLOS SUJETOS QUE HAN
TERMINADO EN DISTINTOS INTER/ALOS
TEMPORALES

Con el objetivo de establecer si ha habido diferencias entre los sujetos que
han finalizado en distintos momentos temporales, se ha tratado de contrastar las
diferencias entre las puntuaciones de las distintas escalas en diferentes momentos
temporales, pero comparandolas en todos los casos con el momento inicial del
estudio. Para ello se ha utilizado un contraste t de Student para muestras relacio-
nadas, comparando cada momento temporal con la medida tomada inicial-
mente en el momento basal. En caso de que se observen diferencias en cuanto a
las puntuaciones obtenidas en distintos momentos temporales, se procedera a es-
tablecer si existen diferencias entre los grupos establecidos, con el objetivo de
determinar si existen diferencias entre aquellos pacientes que han abandonado
el estudio en los diferentes momentos temporales para cada una de las capaci-
dades evaluadas en los distintos cuestionarios utilizados; para ello utilizaremos
también un contraste de diferencias entre medias, teniendo en cuenta el nivel de
significacion 0,05.

En los resultados expuestos, se detecta que en el ADAS Coghnitivo no se puede es-
tablecer que haya mejorias significativas en las capacidades cognitivas entre los distin-
tos momentos temporales en relacion al momento basal. Aunque los valores promedios
obtenidos en cada intervalo de medida estan situados dentro de las categorias leves y
muy leves que propone el cuestionario en cuestion (tabla 4.11). Aunque los intervalos es-
tablecidos entre el momento basal y el resto de momentos temporales tienen una tenden-
cia en comun, no se puede decir que los pacientes mejoren sus capacidades neuropsi-
colégicas desde el momento de su incorporacion al estudio.

En el ADAS no Cognitivo, si se reflejan mejorias comportamentales en los 41
pacientes que finalizan el periodo comprendido entre el inicio del estudio y los seis
meses (t 4o 2.87; p=.006), dicha mejoria contintia en los 28 pacientes que termi-
nan todo el estudio, es decir, a los dieciocho meses de empezar el estudio (t ,,:
3.75; p> .001); se ve como hay diferencias significativas entre los valores medios
obtenidos en el primer momento 6.54 y los obtenidos a los dieciocho meses, 3.62
(tabla 4.11). Conforme al objetivo secundario, no se ha podido aceptar que existan
diferencias en cuanto a los grupos establecidos ((grupo 1 enrelacion al 2 ¢ 5,): .609;
p=.547), delgrupo 1 al 3 (t ,5: -1.530; p=".138); y por Ultimo, del grupo 2 al 3 {t en
1.847; p=.076)).
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TaBLA 4.11. Estadistico de la prueba t de Student para las subescalas del ADAS

M N D.T. t p

Grupo 1 | Basal 22,07 41 9,78 1.65 .107
6 meses 20,37 41 9,63

COGNITIVO | Grupo 2 | Basal 23,44 32 10,48 1.39 173
12 meses 21,49 32 12,57

Grupo 3 | Basal 23,06 28 10,75 1.07 .292
18 meses 21,49 28 12,27

Grupo 1 | Basal 6,41 41 4,42 2.87 .006
6 meses 4,44 41 2,94

NO Grupo 2 | Basal 6,37 32 4,43 1.25 .220
COGNITIVO 12 meses 5,22 32 5,97

Grupo 3 | Basal 6,54 28 4,68 3.75 .001
18 meses 3,62 28 2,23

En cuanto a las capacidades cognitivas evaluadas mediante el MEC, en los pri-
meros seis meses en los 41 pacientes que terminan este periodo hay una mejoria en
dichas capacidades (t wo): -2-89; p= .006), ésta se amplia hasta un periodo de doce
meses en los 33 pacientes que terminan esta fase del estudio (t @2 2-21; p= .03). En
los dos intervalos temporales resefiados, los pacientes han pasado de una categoria
de deterioro leve a bordeline, como propone el cuestionario utilizado. A los diecio-
cho meses, ya no se detectan este tipo de mejoras en los 27 pacientes que terminan
el estudio, aunque sus capacidades cognitivas se mantienen conforme al momento
inicial del estudio. Dicho de otra forma y siguiendo con las categorias clasificatorias
propuestas por el instrumento de medida empleado, los 27 sujetos que terminaron el
estudio se han mantenido dentro de la categoria de deterioro leve (tabla 4.12).

Como se apunt6 anteriormente, dado que se han observado una mejora en las
capacidades cognitivas a través del tiempo, se ha contrastado si podian existir dife-
rencias entre los grupos propuestos, éstas no se han encontrado ((grupo 1 en rela-
ci()n,a_l 2t @2 -235; P= .596), grupo 1 en relacion al 3 (t e ~085; p= .933)y
por ultimo, grupo 2 en relacion al 3 (t 6 ~-818; p= 421)).

Las capacidades evaluadas mediante el test del Reloj s6lo muestran diferen-
cias significativas en los 29 pacientes que terminan el periodo de estudio que

comprende desde el momento basal a los doce meses (t ,o: 2.43; p= .022), y
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TABLA 4.12. Estadistico de la prueba t de Student para el MEC

M N D.T. t p
Grupo 1 Basal 23,49 41 5,00 -2.89 .006
6 meses 25,05 41 6,24
Grupo 2 Basal 22,91 33 4,69 2.21 .03
12 meses 24,79 33 7,32
Grupo 3 Basal 22,15 27 4,65 -1.88 .071
18 meses 23,74 27 7,17

entre el inicio y el final del estudio (t 7 2.75; p=.010). En la tabla 4.13 se de-
tecta una tendencia contraria en aquellos grupos que finalizan a los doce y die-
ciocho meses. Debido a los resultados obtenidos, se estableceran comparaciones
entre los grupos que han terminado en los distintos momentos temporales, se ob-
serva como la tendencia mostrada en los grupos 4 y 5, es contraria a la detec-
tada en los distintos grupos, ya que existen diferencias entre el grupo 1 en rela-
cion al 4 (t ,5:-3.165; p=.004), y al 5 (t o7 4-154; p> .001). Del grupo 2 al
grupo 4 (t 2g: -2.824; p= .009), y también al grupo 5 (t p7: -3.468; p=.002).
Por Gltimo, también se observan diferencias del grupo 3 al 4 (t ,g: -3.267; p=.003)
ydel 3 al5 (t,,: -2.930; p=.007).

TaBLA 4.13. Estadisticos de la prueba t de Student para el test del Reloj

M N D.T. t p

Grupo 1 Basal 9,27 48 4,28 -1.57 121
3 meses 10,06 48 3,75

Grupo 2 Basal 9,95 41 4,24 -1.74 .089
6 meses 10,66 41 3,73

Grupo 3 Basal 10,03 31 3,99 .808 425
9 meses 10,42 31 3,40

Grupo 4 Basal 10,45 29 3,77 2.43 .022
12 meses 9,00 29 4,89

Grupo 5 Basal 10,71 28 3,55 2.75 .010
18 meses 9,18 28 4,48
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Los valores negativos obtenidos reflejan que el descenso de las puntuaciones
obtenidas en los dos grupos Ultimos son mas intensas que los aumentos de los prime-
ros tres grupos.

En la impresion clinica global, tanto la realizada por el familiar como la reali-
zada por el paciente, no aparecen diferencias significativas en ninguno de los inter-
valos temporales con respecto al momento basal. En ambas las puntuaciones me-
dias obtenidas se sitian entre las categorias leve y moderado, no llegando en
ningln caso a esta Ultima categoria (tabla 4.14).

TABLA 4.14. Estadisticos de la prueba t de Student para el ICG

M N D.T. t p

Grupo 1 | Basal 3,44 48 1,25 1.16 .252
3 meses 3,27 48 1,18

Grupo 2 | Basal 3,56 41 1,27 1.81 .078
6 meses 3,29 41 1,19

FAMILIAR ' Grupo 3 | Basal 3,58 31 1,31 .841 .407
9 meses 3,42 31 1,34

Grupo 4 Basal 3,55 29 1,35 .680 .502
12 meses 3,41 29 1,43

Grupo 5 | Basal 3,57 28 1,37 1.44 161
18 meses 3,29 28 1,36

Grupo 1 Basal 3,23 48 1,19 903 .371
3 meses 3,10 48 1,04

Grupo 2 Basal 3,34 41 1,22 .096 .342
6 meses 3,22 41 1,01

PACIENTE @ Grupo 3 @ Basal 3,35 31 1,30 387 .702
9 meses 3,29 31 1,19

Grupo 4 | Basal 3,34 29 1,34 .205 .839
12 meses 3,31 29 1,26

Grupo 5 Basal 3,36 28 1,37 811 424
18 meses 3,21 28 1,17

En las actividades instrumentales de la vida diaria medida por el Lawton (ta-
bla 4.15), no se observan cambios significativos en ninguno de los grupos de pa-
cientes que finalizaban los distintos intervalos de estudios propuestos. Los valores
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promedios obtenidos entre los distintos intervalos temporales nos indican que los
pacientes tienden hacia la autonomia.

TaBLA 4.15. Estadistico de la prueba t de Student para el Lawton

M N D.T. t p
Grupo 1 Basal 512 41 2,65 1.76 .086
6 meses 4,86 41 2,72
Grupo 2 Basal 4,94 32 2,71 1.34 .190
12 meses 4,59 32 2,85
Grupo 3 Basal 511 28 2,78 .69 492
18 meses 4,93 28 2,73

Los mismos resultados se encontraron en las puntuaciones obtenidas de la es-
cala Barthel, que evalla las actividades basicas de la vida diaria, donde tampoco
aparecen mejorias en este tipo de actividades en los distintos intervalos temporales
propuestos en el estudio (tabla 4.16).

TaBLA 4.16. Estadistico de la pruebat de Student para el Barthel

M N D.T. t p
Grupo 1 Basal 93,29 41 10,82 1.30 .200
6 meses 91,46 41 15,13
Grupo 2 Basal 92,19 32 11,77 2.04 .051
12 meses 87,97 32 18,70
Grupo 3 Basal 93,75 28 11,27 1.92 .065
18 meses 90,00 28 14,14

En todos los momentos sefialados se ve cdmo la categoria a la que correspon-
den todos los sujetos evaluados pertenecen a la categoria leve, el cual se sitla en
aquellos valores por encima de 60 puntos.

En la escala de sobrecarga del Cuidador no se ha detectado que esta sobrecarga

aumente de forma significativa entre los intervalos propuestos en el estudio; es decir, la
sobrecarga se mantiene a través de los diferentes momentos temporales (tabla 4.17).
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TaBLA 4.17. Estadisticos de la prueba t de student para la escala del Cuidador

Grupo 1

Grupo 2

Grupo 3

Grupo 4

Grupo 5

Basal

3 meses
Basal

6 meses
Basal

9 meses
Basal

12 meses
Basal

18 meses

M
16,98
18,15
16,80
17,05
16,29
18,03
18,52
19,10
15,61
15,81

N
47
47
40
40
31
31
29
29
26
26

D.T.
17,52
17,03
17,83
14,98
17,82
18,33
20,45
19,06
17,62
14,81

t
- 765

-122

- 744

-.206

-077

p

.448

.903

463

.838

.939

Con respecto a la escala de Calidad de Vida, sélo aparecen mejorias signifi
cativas en los 32 sujetos que terminan el periodo temporal correspondido entre el
momento basal y los doce meses de seguimiento (t a1 "3-22; p= .003); es decir,
la calidad de vida se mantiene desde el momento basal hasta los dieciocho meses
para los 28 pacientes que finalizan el estudio (tabla 4.18).

En los contrastes realizados entre los grupos que han terminado en los distintos
momentos temporales, no se ha podido establecer que existan diferencias entre
los tres grupogrpropuestos ((grupo 1 en relacion al ?_(t @ 1.985; p= .05§), gru-
po 1 enrelacional 3 (t ,,: -.631; p=.534)y por ultimo, grupo 2 en relacion al 3
(t o7 1.359; p=.185)).

TaBLA 4.18. Estadisticos de la pruebat de Student para la Calidad de V ida

Grupo 1

Grupo 2

Grupo 3

Basal

6 meses
Basal

12 meses
Basall

18 meses

M
32,49
33,95
32,66
38,28
32,32
33,07

N
41
41
32
32
28
28

D.T.
5,66
5,76
6,06
6,04
5,87
6,79

t
-1.366

-3.223

-.569

p

.180

.003

574
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4. CAMBIOS EN LAS CAPACIDADES COGNITIVAS Y
FUNCIONALES A CORTO Y LARGO PLAZO

Con el objetivo de establecer si debido al tratamiento empleado se producen
cambios a corto 0 medio plazo, se trata de establecer las diferencias a corto (linea
basal vs 3 0 6 meses, dependiendo del test utilizado) y largo plazo (3 0 6 meses
vs 18 meses) en los distintos test empleados, se realizé un contraste t para muestras
relacionadas, para los distintos cuestionarios utilizados. Se ha utilizado como hipo-
tesis nula en todos los andlisis la no mejora en cada intervalo temporal propuesto,
frente a la existencia de una posible mejora en dichos intervalos. Para ello, se ha
realizado los contrastes teniendo en cuenta el nivel de significacién 0,05.

En los analisis realizados para la subescala cognitiva del ADAS, no se detec-
tan cambios significativos entre el momento basal y los seis meses, ni entre este 0l-
timo momento y los dieciocho meses. En cambio si se observaron mejorias en rela-
cion a la subescala no cognitiva de dicho cuestionario entre el momento basal y los
seis meses (t ,,: 2.87; p=.003), manteniéndose éstas desde este (ltimo momento
hasta la finalizacién del estudio (tabla 4.19).

Las puntuaciones relativas al MEC aumentan significativamente entre el mo-
mento basal y los seis meses (t 4o): -2.89; p=.003) y se mantienen de los seis a los
dieciocho meses. En la tabla 4.20, se observa como la variabilidad aumenta a me-
dida que el nimero de la muestra disminuye.

TaBLA 4.19. Estadisticos de la pruebat de Student del ADAS en diferentes
intervalos temporales

M N D.T. t p
Grupo 1 | Basal 22,07 41 9,78 1.65 .051
COGNITIVO 6 meses 20,37 41 9,63
Grupo 2 | 6 meses 20,81 28 11,09 -404 .65
18 meses 21,49 28 12,27
Grupo 1  Basal 6,41 41 4,42 2.87 .003
NO 6 meses 4,44 41 2,94
COGNITIVO' Grupo 2 | 6 meses 4,57 28 3,11 1.53 .069
18 meses 3,62 28 2,23
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TABLA 4.20. Estadisticos de la pruebat de Student para el MEC

M N D.T. t p
Grupo 1 Basal 23,49 41 5,00 -2.89 .003
6 meses 25,05 41 6,24
Grupo 2 6 meses 23,81 27 6,63 .08 .533
18 meses 23,74 27 7,17

No aparecen mejorias significativas entre ninguno de los intervalos de medidas
propuestos, en las puntuaciones obtenidas del test del Reloj, en los momentos tempo-
rales propuestos (tabla 4.21).

TaBLA 4.21. Estadisticos de la pruebat de Student del test del Reloj

M N D.T. t p
Grupo 1 Basal 9,27 48 4,28 -1.57 .061
3 meses 10,06 48 3,76
Grupo 2 3 meses 11,50 28 3,33 4.15 .99
18 meses 9,18 28 4,48

Conforme al indice Barthel, la capacidad funcional basica se mantiene a tra-
vés de los diferentes intervalos del estudio, ya que no se observan cambios significa-
tivos entre los diferentes momentos temporales sefialados (tabla 4.22).

TABLA 4.22. Estadisticos de la prueba t de Student del test de Bar thel

M N D.T. t p
Grupo 1 Basal 93,29 41 10,82 1.30 .90
6 meses 91,46 41 15,13
Grupo 2 6 meses 93,93 28 10,40 1.95 97
18 meses 90,00 28 14,14

Las actividades instrumentales de la vida diaria (escala Lawton) se mantienen a
través de los diferentes momentos temporales, ya que no se observan diferencias sig-
nificativas en las diferentes fases del estudio (tabla 4.23).
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TaBLA 4.23. Estadisticos de la pruebat de Student del test de Lawton

M N D.T. t p
Grupo 1 Basal 5,12 41 2,65 1.76 .96
6 meses 4,85 41 2,73
Grupo 2 6 meses 4,93 27 2,67 .2 .58
18 meses 4,81 27 2,72

Las puntuaciones relativas a la escala que evalla la impresion clinica global fa-
miliar no mejoran significativamente entre el momento basal y los tres meses, tam-
poco lo hacen entre los tres y los dieciocho. Tampoco existen mejorias significativas,
en la impresion clinica global personal, entre el momento basal y tres meses, ni entre
este Ultimo momento y el final del estudio (tabla 4.24).

TABLA 4.24. Estadisticos de la prueba t de Student de Impresion Clinica Global (ICG)

M N D.T. t p
Grupo 1 Basal 3,56 41 1,27 1.16 .87
FAMILIAR 3 meses 3,29 41 1,19
Grupo 2 3 meses 3,29 28 1,33 -1.66 .43
18 meses 3,29 28 1,36
Grupo 1 Basal 3,34 41 1,22 .90 .81
PERSONAL 3 meses 3,22 41 1,01
Grupo 2 3 meses 3,18 28 1,12 -.18 43
18 meses 3,21 28 1,17

En relacién al cuestionario que evalla la sobrecarga del cuidador, las puntua-
ciones obtenidas no incrementan en ninguno de los intervalos propuestos. El primero
relativo a los tres primeros meses y el segundo desde los tres meses hasta los diecio-
cho meses, que corresponde al tltimo momento temporal (tabla 4.25).

TaBLA 4.25. Estadisticos de la prueba t de Student de la escala Cuidador

M N D.T. t p
Grupo 1 Basal 16,97 47 17,52 - 765 448
3 meses 18,15 47 17,03
Grupo 2 3 meses 16,46 26 17,19 .267 .792
18 meses 15,81 26 14,81
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Las puntuaciones obtenidas en relacion a la calidad de vida mostrada por es-
tos pacientes se mantiene a través de los diferentes intervalos temporales propuestos,
ya que no se observan diferencias significativas entre dichos valores a través de los
diferentes momentos temporales propuestos (tabla 4.26).

TABLA 4.26. Estadisticos de la pruebat de Student de la escala de Calidad de V ida

M N D.T. t p
Grupo 1 Basal 32,49 41 5,66 -1.37 .180
6 meses 33,95 41 5,76
Grupo 2 6 meses 34,07 28 6,08 .86 .398
18 meses 33,07 28 6,79

5. LOSPACIENTES MODIFICARAN SUS CAPACIDADES
COGNITIVAS A LO LARGO DEL INTER/ALO
TEMPORAL ESTUDIADO

Para verificar esta hipotesis el primer paso consistié en un estudio descriptivo de la
movilidad del paciente. Para ello se han establecido dos clister para cada momento
temporal, uno referido a aquellos pacientes que obtuvieron en el MEC un valor inferior
a la mediana (valor cero), por consiguiente aquellos que tenian mayores alteraciones
cognitivas, y el otro grupo referido a aquellos que obtuvieron valores superiores a la
mediana (valor uno), es decir aquellos que tenian menores alteraciones emocionales.

También se ha generado una nueva variable de asignacion al grupo en funcion
del primer momento de medida dandole la puntuacién cero si en el primer momento
pertenecia al grupo que informaba de mayores alteraciones cognitivas y cuatro si per-
tenecia al grupo que tenia mas conservadas éstas. El segundo paso fue restar a dicha
puntuacion la suma de los valores obtenidos en cada momento de medida, si la dife-
rencia era cero nos indicaba que no habia cambio a lo largo del proceso. Si la dife-
rencia era negativa el cambio era de menos a mayores alteraciones cognitivas; si era
positiva, de mayores a menores alteraciones cognitivas en algin momento del estudio.

Los resultados mostrados en la tabla 4.27 nos indican los cambios de los suje-

tos conforme a los grupos establecidos; el comportamiento de los valores se podrian
agrupar en tres grupos que han terminado todo el intervalo temporal del estudio.
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TABLA 4.27. Recuento en relacién al valor de cambio en cada momento temporal

MOMENTOS TEMPORALES TOTAL
Basal 6 meses 12 meses 18 meses | Recuento %

-3 1 0 0 0 1 3,70%
o -1 1 0 1 1 2 7,40%
g 1 0 1 1
U 0 0 0 0 0 20 74,07%
é 1 0 1 0 0] 3 11,11%
Q 0 0 0 1
<>t 0 0 0 1

2 0 1 1 0 1 3,70%

27 100%

El primero compuesto por el 74,07% (valor de cambio 0) de los pacientes que no
refieren cambios en los grupos establecidos a través del periodo de estudio. El se-
gundo compuesto por el 22,21%, (valor de cambio -1, 1y 2) en los cuales ha habido
una mejora durante el periodo del estudio. Dentro de este grupo se pueden observar
diferentes tipos de comportamientos, el primero (valor de cambio -1) sefialaria que par-
tiendo de menores alteraciones cognitivas a los seis meses un mayor deterioro en su
funcionamiento cognitivo, pero posteriormente, a los doce y dieciocho meses, estos su-
jetos han vuelto a mostrar un menor deterioro cognitivo. El segundo comportamiento
(valor de cambio 1y 2) se centraria en aquellos sujetos que partiendo de mayores alte-
raciones cognitivas informarian de ganancias en algin momento; vemos cOmo pueden
existir éstas a los seis meses, a los seis y doce meses, 0 incluso las ganancias se pue-
den observar al final del estudio. El tercer grupo compuesto sélo por el 3,7%, los cuales
han cambiado hacia un empeoramiento en sus capacidades cognitivas.

En la tabla 4.28 se observa el recuento y porcentaje de la movilidad o cambio
del grupo de pertenencia de los pacientes, donde se ha tenido en cuenta el grupo
de pertenencia del momento basal (mas versus menos alteraciones cognitivas). En la
interpretacion de esta tabla se pueden establecer dos grupos en funcién de la clasifi-
cacién establecida en el momento inicial, asi vemos cémo:

El primer grupo compuesto por 14 pacientes que iniciaron el estudio con
mayores alteraciones cognitivas, el 71,43% (valor de cambio 0) no ha mejorado
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TaBLA 4.28. Recuento y porcentaje de la movilidad de los pacientes
en relacion al momento basal

Mas alteraciones cognitivas Menos alteraciones cognitivas
o) -3 1 (7,69%)
g 1 2 (15,39%)
U 0 10 (71,43%) 10 (76,92%)
E 1 3 (21,43%)
®] 2 1 (7,14%)
S Total %) 14 (100%) 13 (100%)

ni empeorado durante el intervalo de estudio, un 21,43% de los pacientes que
conforman este grupo (valor de cambio de 1) han comenzado el estudio con ma-
yores alteraciones cognitivas y han mejorado su capacidad cognitiva en algin
momento temporal del estudio, y s6lo un 7,14% (valor de cambio 2) mejoraron a
los seis y doce meses, para volver a los valores iniciales en el Gltimo momento de
medida.

El segundo grupo compuesto por 13 pacientes que iniciaron el estudio con me-
nores alteraciones cognitivas, el 76,92% eran los que no mostraban cambios du-
rante el intervalo de estudio, el 15,39% mostraban una disminucion en sus capaci-
dades cognitivas a los seis meses, para luego volver a mostrar un menor deterioro en
el resto de momentos temporales, y s6lo un 7,69% a pesar de iniciar el estudio con
una menor alteracion cognitiva mostraban una disminucién de sus capacidades cog-
nitivas hasta el final de estudio.

Conforme a los resultados expuestos destacamos que el 74,07% de los pa-
cientes (valor de cambio 0) que terminan el periodo de estudio a los dieciocho
meses, N0 muestran ni una mejora ni un empeoramiento de las capacidades cog-
nitivas evaluadas mediante el MEC, es decir, gue se han mantenido a través de
todo el intervalo temporal. De este porcentaje, los que han empezado con mayo-
res alteraciones cognitivas siguen mostrandolas al final del estudio, lo mismo ocu-
rre con aquellos que han empezado el estudio con menores alteraciones cogniti-
vas. Un 22,21% han cambiado hacia una mejora en sus capacidades cognitivas
en algin momento temporal y un 3,7% muestra una tendencia contraria, es decir
hacia un empeoramiento.
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6. ANALISIS ENTRE EL GRUPO SOMETIDO A TRARMIENTO
DE PSICO-ESTIMULACION Y UN GRUPO CONTROL

En primer lugar, para comprobar si existen diferencias entre el grupo expeti-
mental, aquel que se ha sometido al tratamiento de psicoestimulacion y el grupo con-
trol, aquel que no se le aplicado dicho tratamiento. Para ello nos centraremos en el
cuestionario MEC, ya que evallia capacidades cognitivas en dos momentos tempo-
rales, basal y dieciocho meses.

Estableceremos dos objetivos especificos, el primero establecer si existen dife-
rencias de cada grupo entre los dos momentos temporales propuestos; el segundo
ver la influencia de ambos grupos en las puntuaciones obtenidas en el MEC, en los
distintos momentos temporales.

Antes de llevar a cabo estos objetivos se hace necesario la equiparacion del grupo
control con el experimental en el nivel (tipo leve) de diagnostico de EA. Para ello se han
seleccionado aquellos sujetos del grupo control cuyos valores en el MEC, estaban com-
prendidos en el rango establecido por las puntuaciones resultantes obtenidas entre la
media % desviacion tipica del grupo experimental (23,43 + 4,55). Vemos cémo de un
total de 199 pacientes del grupo control, sélo son validos 197 sujetos, de ellos 79 se
han ajustado al criterio de seleccion establecido y han terminado el periodo de estudio.

Con idea de establecer si han existido disminuciones significativas en las capa-
cidades cognitivas entre los sujetos que no se han sometido a ningin tipo de trata-
miento, en el periodo de estudio establecido, se realizd una prueba t de Student. Los
resultados obtenidos confirman que existen disminuciones significativas entre los dos
momentos temporales propuestos (t7g) = 5.38; p>.001). En la tabla 4.29 se sefialan
la media y desviacion tipica del grupo control, donde, como cabe esperar, nos in-
forma de un valor superior en el momento basal que a los dieciocho meses.

De la misma manera que hemos procedido con el grupo experimental, en
cuanto a establecer si existen diferencias significativas entre los dos momentos tem-

TABLA 4.29. Estadisticos de la pruebat de Student del MEC, grupo control

M N D.T.
Grupo 1 Basal 23,57 79 2,58
18 meses 20,15 79 5,86
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porales propuestos, lo realizaremos con el grupo experimental, para ello volvemos a
realizar una t de Student, para contrastar las disminuciones entre ambos momentos.

Los resultados (ver tabla 4.30) no nos permiten establecer una disminucion en-

tre el momento inicial y los dieciocho meses (t 6 1-88; p= .071), parece que los
sujetos se mantienen.

TaBLA 4.30. Estadisticos de la prueba t de Student del MEC, grupo experimental

M N D.T.
Grupo 1 Basal 22,15 27 4,65
18 meses 23,74 27 7,17

Para tratar de contrastar el segundo objetivo propuesto, relativo a la influencia
de ambos grupos (control vs experimental) en los valores obtenidos del MEC para
los dos momentos temporales propuestos, se ha realizado una ANOVA de medidas
repetidas, donde el factor intersujetos son los dos grupos y el factor intrasujetos, 10s
dos momentos temporales propuestos (tabla 4.31).

TaBLAa 4.31. Numero de pacientes, medias y desviacion tipica de las
puntuaciones del MEC del grupo control y experimental

Grupos M D.T. N
Control 23,57 2,58 79
Basal Experimental 22,15 4,66 27
Total 23,21 3,27 106
Control 20,15 5,86 79
18 meses Experimental 23,74 7,17 27
Total 21,07 6,38 106

Los resultados obtenidos sefialan que si se puede aceptar que existan diferencias
en cuanto a la influencia de los grupos en los valores obtenidos que aparecian entre
los dos momentos (F; 104= 17.58; p>,001). No obstante, no se puede establecer
que existan diferencias (intragrupo) en cuanto a las puntuaciones del MEC del mo-
mento basal a los dieciocho meses (F, 104y = 2.33; p=,130). Tampoco se observa-
ban diferencias entre los grupos (F; ;04 = 1.36; p>,246).
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7. ANALISIS ENTRE LOS GRUPOS ESTABLECIDOS
CONFORME A LOS DIFERENTES NIVELES EN EL
DIAGNOSTICO DEL ALZHEIMER Y EL GRUPO
EXPERIMENTAL

Con el objetivo de comparar si existen diferencias entre el grupo experimental y
los distintos grupos control en las puntuaciones obtenidas en el MEC, en el intervalo
correspondiente al momento basal hasta los dieciocho meses. Se ha procedido pre-
viamente a crear tres grupos controles en el momento basal, el primero de ellos estaria
conformado por aquellos sujetos cuyos valores del MEC estan comprendidos en el
rango establecido por la media mas o menos la desviacion tipica del cuestionario se-
fialado (23,43 + 4,55), es decir, entre las puntuaciones minima de 18,88 y maxima
de 27,98. El segundo grupo, conformado por aquellos sujetos que han obtenido pun-
tuaciones en dicho cuestionario superiores a la puntuacion maxima indicada anterior-
mente, 27,98. Por (ltimo, el tercer grupo estaria conformado por aquellos sujetos que
han obtenido valores inferiores de 18,88 en el MEC (tabla 4.32).

Con idea de establecer si existen diferencias entre ambos grupos, a través del in-
tervalo de estudio se realiza un analisis de varianza de medidas repetidas, donde los
resultados muestran como se puede mantener la hipétesis planteada conforme a la di-
ferencia entre los grupos en las capacidades cognitivas evaluadas entre el momento
basal y a los dieciocho meses (F3 220 = 22.76; p< ,001). Podemos establecer ade-
mas que existen diferencias en cuanto a las puntuaciones obtenidas en el MEC (F1,220)
= 28.59; p<,001), y entre los grupos establecidos (F 220 = 105.97; p< ,001).

TaBLA 4.32. Estadisticos descriptivos de las puntuaciones obtenidas del MEC
de los grupos controles y experimental

Grupos M D.T. N
Control 1 23,57 2,58 79
Control 2 30,88 2,28 82
BASAL Control 3 13,97 3,48 36
Experimental 22,15 4,66 27
Total 24,53 6,52 224
Control 1 20,15 5,86 79
Control 2 24,00 6,03 82
18 meses Control 3 13,89 5,02 36
Experimental 23,74 7,17 27
Total 20,99 6,91 224
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CAPITULO 5. DISCUSION

La demencia de Alzheimer, tal y como se describio en el primer capitulo de este
trabajo, es la causa mas comun de demencia en personas mayores y se caracteriza
por ser una enfermedad degenerativa cerebral que da lugar a la afectacion de malti-
ples funciones cognitivas tales como la memoria, atencién, pensamiento, orienta-
cion, etc., que se acompafia con frecuencia de un deterioro del control emocional,
conducta social o motivacién (OMS, 1992). Actualmente, constituye un problema
de salud publica y asistencia sanitaria importante, que tiene una trascendencia que
va mas alla de lo puramente médico-psicoldgico, sino que tiene repercusiones labo-
rales, economicas, sociales, etc., debido a la carga que supone para los que le
acompafan, asi como las inversiones en cuidados que hay que realizar. Sin em-
bargo, y a pesar de la importancia social y econémica de la enfermedad, la actitud
hacia la misma ha sido siempre nihilista. Se ha planteado que poco o nada se po-
dia hacer y que el caracter progresivo de la misma hacia que cualquier esfuerzo
fuese criticado por su coste, y avalandose en la practica de cuidados paliativos. A
pesar de ello, distintas unidades especificas reivindicaban la conveniencia de reali-
zar una intervencion especializada, para lo cual algunas de ellas tenian que recurrir
a tratar de demostrar que las unidades especificas en las que se realizan intervencio-
nes especializadas permite alcanzar una mayor satisfaccion del usuario y una dismi-
nucién de costes (Volicer et al., 1994). Por otra parte, en los afios noventa y a partir
fundamentalmente de la aparicion de nuevos farmacos especificos para la enferme-
dad de Alzheimer (tacrina, donepecilo, rivastigmina y, en este afio, la galantamina),
ha hecho que el interés por el abordaje terapéutico de la enfermedad de Alzheimer
se haya renovado.

Asi, se han comenzado a realizar ensayos clinicos, fundamentalmente en pa-
cientes con enfermedad de Alzheimer leve, en los que se planteaba como objetivo
del estudio demostrar la mejora psicométrica de la persona frente a placebo. Estos
estudios han sido criticados, entre otras razones, por lo siguiente (Martin, 2000):
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—Tener poca validez externa ya que habitualmente los casos que se incluyen
no son representativos de la poblacion clinica.

— Son estudios de seguimiento de corta duracién.

— Los cambios psicométricos no tienen representatividad clinica.

— Siempre se comparan frente a placebo. No hay ensayos en los que se com-
paren entre si 0 con productos previos empleados para el deterioro cognitivo
pero que no eran ni son especificos de la enfermedad de Alzheimer.

Todos estos argumentos y algunos mas surgen, habitualmente desde posturas mas
tedricas, para cuestionar su empleo en la enfermedad de Alzheimer sin que se plantee
ninguna postura alternativa. Ciertamente, es un beneficio psicométrico dudoso, espe-
cialmente cuando se valora la media de mejoria, pero cuando se utiliza clinicamente se
comprueba que hay casos cuya evolucion se detiene o enlentece y en donde se ob-
serva una accion clinica relevante. Actualmente, se plantean ensayos mas extensos con
mas variables e incorporando, siempre que pueden, escalas referidas a la carga de la
enfermedad y la aceptacion del cuidador. Por todo ello, entendemos que resulta arries-
gado que esta situacion tan peculiar y que constituye los inicios de un proceso clinico in-
vestigador lleve a que desde diferentes instancias (algunas de ellas publicas) se plantee
o concluya que los nuevos farmacos para la EA no son efectivos ni Utiles (Gutiérrez, Aiz-
purua, Moracho y Assua, 1998) y lo mismo para las intervenciones psicoterapéuticas.
Se confunde asi el que no se haya demostrado una utilidad manifiesta, fundamental-
mente debido a problemas metodoldgicos de enfrentarse a una enfermedad que no se
va a resolver o curar sino que el objetivo es retrasar o enlentecer su progresion, con su
no utilidad, y en ocasiones se hacen afirmaciones que no estan probadas ni en un sen-
tido ni en otro. Tanto en la investigacion farmacolégica como no farmacolégica relativa
a la enfermedad de Alzheimer estamos iniciando un proceso cuyos resultados Ultimos
s6lo pueden ser intuidos por los datos presentes (que indican que hay ligera mejoria psi-
comeétrica) pero que en modo alguno deberan ser considerados como definitivos.

Por otra parte, la evidencia empirica apoya que tanto en el deterioro cognitivo
asociado al envejecimiento como en la propia enfermedad de Alzheimer existe un
declive o deterioro relacionado con la edad en la adquisicion, almacenamiento y
recuperacion de la informacion (Verhaeghen, Marcoen y Gossens, 1992). Par-
tiendo de esta premisa, la pregunta se orienta hacia si es posible la rehabilitacién
de tales déficits en las personas mayores, y si lo es en otras formas de alteraciones
de la memoria adquiridas.

Es sabido que el cerebro tiene una importante neuroplasticidad y capacidad
adaptativa, incluso cuando esta deteriorado, con lo que seria razonable que las téc-
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nicas de intervencién psicoterapéutica y de estimulacién resultaran también benefi-
ciosas para la detencién y, en ocasiones, mejora de la enfermedad de Alzheimer
(Bergado-Rosado y Almaguer-Melian, 2000).

Asi, un punto de partida en el que se asienta la intervencion terapéutica no farma-
coldgica es el concepto de neuroplasticidad, entendida como “la respuesta del cere-
bro para adaptarse a las nuevas situaciones para restablecer su equilibrio alterado”
(Geschwind, 1985). Se trata de una flexibilidad morfologica del sistema nervioso que
posibilita algunos fenébmenos como la sinaptogénesis y el botonamiento axonal y cola-
teral (Guzméan, 1993). Se ha evidenciado la capacidad de las neuronas lesionadas
para regenerarse y establecer conexiones nuevas, asi como la posibilidad de que las
neuronas supervivientes a un trauma puedan recuperarse y adaptarse funcionalmente
(Tarraga, 1994). Se producen normalmente en el cerebro, aunque de forma minima
en el sistema nervioso central del vertebrado adulto (Guzman, 1993). La plasticidad
neuronal es gobernada por dos tipos de factores: la informacion genética o factores in-
trinsecos y las influencias ambientales o factores extrinsecos (Lopez-Lozano, 1989). So-
bre estos ultimos factores ambientales es posible incidir mediante los tratamientos no
farmacolégicos de las personas con deterioro cognitivo, y también en las personas con
enfermedad de Alzheimer a pesar de que se pueda plantear que la degeneracion y
atrofia cerebral puede dificultar la plasticidad cerebral.

Otro concepto sobre el que se asienta la intervencion terapéutica no farmacolé-
gica es el de la psicoestimulacion, entendida como “un conjunto de estimulos gene-
rados por la neuropsicologia intervencionista con finalidad rehabilitadora” (Uzell y
Gross, 1986). Se trata de una estimulacion lo mas individualizada posible, y, por
tanto, adecuada a las capacidades funcionales residuales que permitan su ejercicio
y el “despertar” de aquellos “olvidos” abandonados (Tarraga, 1995). Los tratamien-
tos de psicoestimulacion favorecen la neuroplasticidad mediante la presentacion de
estimulos para elicitar las capacidades cognitivas, emocionales, relacionales vy fisi-
cas (Del Ser, 1989).

Las terapéuticas basadas en modelos cognitivos establecen estrategias indivi-
duales de tratamiento cognitivo a partir del deterioro del paciente, y se sustentan so-
bre la base de la posibilidad de conseguir respuestas optimizadas si se parte del ni-
vel defectual de cada paciente y se persigue la prevencion de la pérdida funcional,
asi como el mantenimiento de habilidades residuales y de las actividades de la vida
diaria o recuperacion de las olvidadas. Un aspecto importante de estas terapias es
que al incidir sobre los aspectos mas conservados de la persona, y si se aplican
bien, conseguiran reforzar a la persona con Alzheimer ya que no trabajan sobre los
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déficits (que produciria frustracion) sino sobre sus partes conservadas. Todo ello in-
fluird en los aspectos emocionales de la persona y la autoestima, lo cual secundaria-
mente servird para la mejora global de la conducta y estado de &nimo. Este es un
aspecto importante sobre el que se asienta la intervencion psicoterapéutica en la en-
fermedad de Alzheimer (EA) y concretamente en este estudio, ya que lo que se hace
es reforzar y preservar las capacidades que se tienen con lo cual se podra aspirar a
mejorar los aspectos emocionales y conductuales de la persona y a conservar las ca-
pacidades cognitivas. Es decir, lo que realmente se debera probar es si efectiva-
mente este tipo de terapia constituye un mantenimiento de las capacidades cogniti
vas (no especificamente una mejoria) y si se produce cierta mejoria en cuanto a su
conducta y estado de &nimo. Todo lo cual redundaré necesariamente en una mayor
satisfaccion del usuario y un incremento de su calidad de vida.

Asi, y tras afios en los que se realizaban pequefias intervenciones, no siempre
sistematizadas, entre las que destacaba la llamada terapia de orientacion a la reali-
dad, en la Ultima década se viene asistiendo a la propuesta de intervenciones y tera-
pias que ayuden a frenar la progresion de la enfermedad de Alzheimer. Muchos de
estos nuevos tratamientos tienen su fundamento en la citada terapia de orientacion a
la realidad por cuanto tratan de estimular y reforzar positivamente al paciente en la
terapia (Folsom, 1966). Quiza, en la actualidad de forma mas programada e indivi-
dualizada pero compartiendo muchos de sus fundamentos teéricos.

En esta direccién, y para lograr una mejora asistencial, en 1981 la OMS pro-
puso que en Europa occidental deberian promoverse la creacion de instituciones espe-
cializadas en la deteccion precoz y tratamiento de la enfermedad mental en la vejez.

Asi, la primera clinica de memoria que se abri6 en Londres (en el Hospital de
San Pancracio) lo hizo dos afios después, y en 1985 en Alemania fue inaugurada
en Mdnich un centro ambulatorio especializado en este tipo de servicios (Van der
Cammen et al., 1987). Poco a poco y de modo progresivo se han ido estable-
ciendo en Europa diferentes instituciones de este tipo. Previamente parece que a mi-
tad de los afios setenta ya se habia puesto en marcha la primera clinica de memoria
en los Estados Unidos (Wright y Lindesay, 1995). Todo ello ha contribuido sin duda
a la expansion de la aplicacion de terapias no farmacologicas en la enfermedad de
Alzheimer (EA), las cuales tendrian, entre otras, las siguientes ventajas:

— No generan efectos secundarios ni interacciones farmacoldgicas, lo cual ini-

cialmente es de gran importancia por la polimedicacién y enfermedades
afiadidas que suelen presentar las personas con EA.
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— Son més humanas al facilitar el contacto personal con el terapeuta y otras per-
sonas, independientemente de la longitud de la terapia, e incluso aunque
ésta se aplique con un ordenador. En definitiva, intervienen positivamente so-
bre el estado de animo y secundariamente sobre la conducta.

— Aplicadas bien pueden resultar mas econoémicas.

Sin embargo, y frente a estas posibilidades, no siempre excluyentes de las tera-
pias farmacolégicas, nos encontramos con el escepticismo de su eficacia, basada
en gran medida porque no se ha podido demostrar de forma contundente su utilidad
clinica. Recogiendo las conclusiones de Spector, Orrell, Davies y Woods (2001) en
su revision Cochrane sobre la terapia de orientacion a la realidad (que en gran me-
dida es precursora de las actuales terapias de estimulacién cognitiva) se plantea los
siguiente: “Hay alguna evidencia que la terapia de orientacion a la realidad es be-
neficiosa y positiva para personas con demencia. Si bien, la investigacién futura de-
bera determinar qué aspectos especificos de esta terapia es realmente efectiva”. Si
nos fijamos en esta misma revision, y después de analizar toda la bibliografia sobre
el tema, s6lo pudieron utilizar seis ensayos clinicos que incluian Unicamente a 67
personas a las que se aplicaba la intervencion psicoterapéutica, y con apenas 58
casos controles pero en los que no se especifica su origen y que probablemente res-
ponden a otros casos que tuvieron una evolucion naturalistica pero sin que mediase
seleccion aleatoria.

Es decir, se tienen pocos casos y con muchas dificultades para la validacién de
la terapia, ya que incluso ésta tiene caracteristicas diferentes en cada ensayo clinico,
yendo desde la sencillez de Wallis, Baldwin y Higginbotham (1983) hasta la més
compleja de Baldelli et al. (1993) que incluye intervenciones de psicoestimulacion
cognitiva y que es muy parecida a la que nosotros hemos aplicado en este estudio. A
todo ello hay que afiadir la variabilidad de los sistemas de evaluacién empleados, €l
tiempo de aplicacion, el seguimiento, etc. Ciertamente, con tan pocos casos y con
tanta variabilidad en todos sus componentes es dificil compararse en eficacia a los
ensayos clinicos farmacoldgicos, y por ello lo que se obtiene del estudio de revision
es la existencia de una tendencia hacia la eficacia que no puede demaostrarse estadis-
ticamente, pero no necesariamente porgque no exista, sino por la falta de casos.

En consecuencia, la situacién de partida con que nos encontrabamos al reali-
zar el estudio sobre la intervencion en personas con demencia de Alzheimer era que
tedricamente parecia avalada o fundamentada la eficacia que una terapia de inter-
vencion psicoterapéutica y de psicoestimulacién cognitiva deberia tener en la evolu-
cion de la enfermedad de Alzheimer, y por otra que los estudios clinicos que se han
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realizado han sido escasos y con metodologia muy local. Eso no deberia conducir a
categorizar, como en ciertos ambitos se ha hecho, que este tipo de terapias son ine-
ficaces, al menos para la persona con EA.

A partir de estas premisas, se plantea un estudio clinico que en la medida de lo
posible palie estas deficiencias y que tenga como caracteristicas mas sobresalientes
las siguientes:

= Tenga una casuistica al menos mayor de 40 casos experimentales. Esto se
ha cumplido, no existiendo ningun estudio de los utilizados en la revision Cochrane
gue se equipare a la cifra de casos alcanzada en este estudio.

< Emplear una metodologia que permita la comparacion con otros estu-
dios. En la seleccion de las técnicas de evaluacion se tuvieron en cuenta desde el
inicio la revisién de estudios clinicos tanto farmacoldgicos como no farmacoldgicos
y se escogieron aquellas pruebas psicométricas que se empleaban al menos en tres
ensayos clinicos diferentes.

Con ello, y aunque en ocasiones la informacién pueda resultar redundante (es-
pecialmente notorio en el capitulo de resultados), constituye un elemento de interés
para comparar nuestros resultados con otros estudios, tanto presentes como futuros.

= Se emplea como grupo placebo, un grupo de evolucién naturalistica y so-
bre el que no se habia realizado intervencion clinica alguna. En este sentido, hay
gue destacar la dificultad de lograr en estos casos un grupo placebo de caracteristi-
cas similares a los ensayos clinicos farmacologicos. En primer lugar, porque aunque
se pueda decir que son doble ciego —y a veces en publicaciones de prestigio asi se
denominan (Spector et al., 2001)— resulta muy complicado que el paciente no sepa
si se le esta aplicando un tratamiento o no. También resulta dificil que el paciente no
conozca que se esta aplicando una terapia especifica para su problema y él o su fa-
milia no reclamen la misma. Por tanto, la obtencién del consentimiento informado
para una enfermedad tan grave y con tantas repercusiones como ésta, en la que el
paciente y familia saben si reciben el tratamiento previsiblemente eficaz o no, es dificil
gue acepten permanecer en el grupo de control al menos mas alla de uno o dos me-
ses. Todo ello ha conducido a que hay pocos ensayos clinicos y los que hay, como se-
fiala la revision Cochrane, plantean que se desconoce el modo en que se selecciona
el grupo control y el método para mantener el ciego lo cual impide poder determinar
la calidad cientifica de los mismos (Spector et al., 2001). Téngase en cuenta que, por
ejemplo, en los ensayos clinicos farmacolédgicos el paciente tiene siempre la creencia
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gue toma la medicacion eficaz y como tal se comporta, y en los ensayos clinicos con
psicoterapia individual puede también alcanzarse el mismo objetivo, pero aqui se
trata de una intervencion grupal y mas publica en la que pronto se sabe quién la esta
recibiendo y quién no; quién recibe el tratamiento informatizado y quién no; quién
asiste a grupos de entrenamiento en memoria y quién no; es decir, resulta muy dificil
(practicamente imposible) mantener el ciego del paciente, aunque si pueda mante-
nerse el ciego del evaluador (basta con que sea externo al centro de tratamiento).

Por todo ello, y aunque inicialmente el estudio se planted con el objetivo que
fuese un ensayo clinico de caracteristicas similares a los farmacolégicos, la practica
del mismo no fue posible ya que al no poderse tener el ciego del paciente, que ini-
cialmente habia pedido participar y firmar el consentimiento informado, pronto se
echaba atras y solicitaba que se le aplicase el tratamiento. Eso obligd a tener que
emplear como grupos control, grupos de seguimiento naturalistico con pacientes de
caracteristicas similares y del mismo area geogréfica; por una parte, los proceden-
tes de otro estudio de seguimiento de deterioro cognitivo en consulta que en una de
las escalas podria ser comparativa con el estudio que se presenta y que se habia
realizado sin pensar nunca en el estudio de intervencion psicoterapéutica en personas
con enfermedad de Alzheimer, y por otra, emplear otro estudio realizado en nuestro
entorno por otros investigadores sobre la evolucion de la enfermedad (Sanchez y Sa-
yago, 2000).

= Realizar el estudio en un tiempo prolongado. Parece poco comprensible
gue la mayoria de los estudios sobre enfermedad de Alzheimer se hayan realizado
sobre un maximo de 52 semanas cuando se trata de una enfermedad crénica y pro-
gresiva que deberia por tanto recibir un tratamiento prolongado. En este caso, se ha
superado la barera de las 52 semanas y se ha alcanzado los dieciocho meses, sin
que con ello no planteemos la necesidad de realizar estudios de continuacion.

Con ello se ha pretendido, con ayuda institucional, avanzar en el conocimiento
de la importancia de las terapias no farmacolégicas en el tratamiento de la enferme-
dad de Alzheimer. Si comparamos los estudios farmacoldgicos con los no farmacol6-
gicos lo primero que encontramos es la diferencia de inversion! entre ambos, lo cual
genera un handicap comparativo. Ademas, y por lo apuntado arriba, existen caracte-
risticas diferenciales de las intervenciones psicoterapéuticas respecto a las farmacolo-
gicas que obligan a que no deban ser comparadas bajo la misma metodologia.

1 Hay que considerar que un ensayo clinico multinacional farmacolégico con frecuencia alcanza un presu
puesto de 500 millones de pesetas.

123



En consecuencia, consideramos que no hay definidos argumentos teéricos que
justifiquen la no eficacia de las intervenciones psicoterapéuticas en el campo de la
enfermedad de Alzheimer. Ademas, y al margen de intereses particulares que pue-
dan estar ligados a defender una determinada intervencién psicoterapédutica, la rea-
lidad muestra como en la practica totalidad de centros se realizan intervenciones de
estimulacién mas o menos regladas, y que entre los consejos que habitualmente se le
dan a las familias en las que hay una persona con EA hay un buen nimero relativo a
la estimulacion cognitiva y rehabilitacion informal. Si ciertamente, la practica clinica
mostrase su ineficacia era seguro que nadie perderia el tiempo con ello y se limita-
rian a desarrollar actividades de ocio para el paciente, al margen de cualquier in-
tencién terapéutica y de formalizacién de la intervencion. Es decir, existen argumen-
tos tedricos (plasticidad neuronal, fortalecimiento de estructuras, etc.) que justifican
la intervencidn, asi como la practica clinica generalizada que podria apoyar su utili-
dad. Por el contrario, no hay pruebas experimentales solidas sobre su eficacia cli-
nica, pero en una situacién de dificultad para la realizacién de estudios de campo
(debido a su gran coste y que no hay beneficios posteriores sobre la entidad investi-
gadora) y que son valorados sin tener en cuenta las especiales caracteristicas de es-
tas intervenciones, dificilmente homologables a las farmacolégicas y que requieren
un analisis diferencial. En este contexto se plantea este estudio clinico que pretende,
con ayuda institucional, paliar al menos parcialmente ese déficit en investigaciones.

Partiendo de la situacion antes descrita, un primer aspecto a considerar en el es-
tudio es la dificultad en el seguimiento de este tipo de pacientes en un estudio que
desde el inicio se pretendid que fuese prolongado en el tiempo, por diversas razones:

Los prejuicios de las personas con enfermedad de Alzheimer a acudir a centros
de atencién en las primeras fases de la enfermedad. Esto llevd a que el plantea-
miento terapéutico tuviese que modificarse desde hacerlo en un centro de Alzheimer
hacia un modelo de clinica de memoria.

Ciertamente, esto plantea la necesidad, desde la experiencia, de realizar un
esfuerzo desde la atencidn primaria para la deteccién de casos con enfermedad de
Alzheimer en sus fases leves y desarrollar dispositivos similares a las clinicas de me-
moria en la que se puedan efectuar este tipo de terapias como complemento a la te-
rapia farmacolégica.

Es preciso mejorar las estructuras de apoyo comunitario, ya que en el estudio

encontramos que existe un nimero importante de abandonos que no se relaciona
con el curso de la enfermedad (no se muestran diferencias significativas en las pun-
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tuaciones entre las personas que abandonan y contintan en el estudio) sino con la
necesidad de institucionalizacion. En consecuencia, y aunque sea un aspecto margi-
nal a los objetivos del estudio, se estima preciso realizar un esfuerzo en el apoyo y
soporte de este tipo de pacientes en la comunidad, especialmente mediante progra-
mas de intervencidn terapéutica y apoyo social.

Superadas estas dificultades, se ha encontrado una buena aceptacion de la te-
rapia hasta el punto de existir un rechazo a participar en el ensayo clinico inicial-
mente planteado a doble ciego por parte de los potenciales usuarios por una deci-
sién de todos ellos de querer recibir el tratamiento. Todo ello es indicativo de la
importante aceptacion de tratamientos de este tipo y el deseo de familias y paciente
de recibirlo. En el caso de las personas con enfermedad de Alzheimer, hay que sig-
nificar el elevado esfuerzo que han hecho en mantener la terapia, pues a pesar de
tener muy limitadas sus funciones se veian en la necesidad de acudir diariamente a
terapia. Asi, un primer aspecto a considerar es la posibilidad real de aplicar en el
entorno clinico una terapia de este tipo.

El estudio se ha planteado de forma naturalistica de modo que no ha efectuado
ningun tipo de intervencion adicional a la terapia y no se ha influido sobre el trata-
miento psicofarmacolégico o sobre el no tratamiento. También en todo momento pa-
ciente y familia han podido rechazar el mismo, encontrandose bajas tasas de aban-
donos en los primeros momentos y s6lo a partir del afio ésta se incrementa debido a
razones ajenas a la terapia. Como se apunté arriba, esta posibilidad de rechazar la
terapia fue eliminando progresivamente lo casos con placebo.

Por otra parte, es preciso destacar la dificultad en la realizacion de estudios cli-
nicos de este tipo, tanto por el esfuerzo de captacioén e investigacion como por la
aplicacion y sistematizacion de la terapia. Esto ha llevado a que haya una impor-
tante escasez de estudios de estas caracteristicas, siendo éste el Gnico que hemos
encontrado en la revision bibliografica que haya tenido un nimero tan alto de pa-
cientes y con un seguimiento tan prolongado, de dieciocho meses (Spector et al.,
2001). Esta escasez de estudios, la practica totalidad de ellos abiertos debido a las
dificultades éticas y metodolégicas de aplicar un ensayo clinico en doble ciego, y la
limitacion tanto de casos como de longitud de seguimiento, ha llevado a considerar
por algunos autores que la intervencion psicoterapéutica en demencias y concreta-
mente en la enfermedad de Alzheimer es poco o nada eficaz. Sin embargo, las ca-
racteristicas clinicas muy heterogéneas de la enfermedad de Alzheimer y el que ésta
es una enfermedad progresiva obligd en este estudio a ampliar los criterios psicomé-
tricos inicialmente considerados.
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Es decir, debido a las caracteristicas de la enfermedad, los beneficios terapéu-
ticos de estas terapias no deben centrarse exclusivamente en la mejoria clinica de la
enfermedad, como sucede habitualmente en el caso de otras patologias. Por el con-
trario, el logro de conseguir una no evolucion de la enfermedad ya debe ser consi-
derado como un avance terapéutico importante. Es esta la gran aportacion de este
estudio, al haber sido hecho durante un tiempo prolongado, superior a un afo, y
con una casuistica suficiente que recoge la heterogeneidad de la enfermedad sin en-
contrarse muy influida por ésta y por tanto, con menores desviaciones tipicas en los
resultados. Ademas, y como ya se ha sefialado el objetivo de la terapia ha sido pre-
servar las funciones cognitivas, que son sobre las que se ha incidido, con lo que po-
driamos establecer que se ha conseguido retrasar la evolucion.

Asi, uno de los primeros aspectos que nos preocupd en la realizacion de estu-
dio era la representatividad de la poblacidon evaluada, y si efectivamente se co-
rrespondia con la enfermedad de Alzheimer leve.

En este sentido, se observa que los test que miden las capacidades cognitivas
estan dentro de los valores reflejados en otros estudios para la valoracion de la en-
fermedad de Alzheimer leve.

Asi los resultados obtenidos en la escala ADAS en el momento basal presentan
cierta semejanza con los valores obtenidos por Pascual et al., (1997) en un momento
similar, en relacion a la subescala cognitiva (21,67 + 9,21 versus 21,1 + 4,7), pero
con relacion a la subescala no cognitiva de dicho cuestionario, los resultados que ob-
tenemos son sensiblemente superiores a los obtenidos por los autores resefiados
(6,00 £ 4,11versus 2,8 = 3,2). Con respecto al MEC, otros autores, como Peraita y
Sanchez (1998), establecen una puntuacion del MEC entre 21 y 27 puntos para ca-
tegorizar a los pacientes en una demencia tipo leve; nuestros resultados también se si-
tian en dicho intervalo en los distintos momentos de medida. Valores similares a nues-
tro estudio también son encontrados por Sanchez y Sayago (2000), ya que informan
de puntuaciones medias de 23,4 y una desviacion tipica de 4,60. Estos datos justifi-
can la conveniencia de la decision tomada en relacion a establecer un criterio laxo
sobre la puntuacién del MEC sin que afecte a las caracteristicas generales de la po-
blacién. Como se ha indicado en el apartado de resultados se han incluido casos en
los que con la aplicacién del MEC aparecian falsos positivos (de enfermedad de
Alzheimer moderada) o falsos negativos (no deterioro cognitivo) pero que sin embargo
las puntuaciones obtenidas en el resto del test hacian valorar al paciente como en-
fermo de Alzheimer leve. En este sentido, hay que destacar que el estudio se realiza
sobre una poblacién que cumple con caracteristicas similares a las presentadas en
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otros estudios realizados con personas con enfermedad de Alzheimer leve. En conse-
cuencia, se puede considerar que se trata de una poblacion suficientemente represen-
tativa de la enfermedad de Alzheimer leve, con lo cual y con las limitaciones propias
de una poblacion relativamente reducida los resultados encontrados podrian ser ex-
trapolables a otros casos de enfermedad de Alzheimer leve.

Algo similar puede decirse en relacién al test del Reloj, ya que los resultados
obtenidos en nuestro estudio van desde valores medios de 9 hasta 10,66, que son
sensiblemente mayores que los obtenidos por Bueno et al. (1998), los cuales infor-
man de una media de 8,70 y una desviacion tipica de 3,56, sobre todo una vez
que el tratamiento que se ha aplicado muestra sus efectos (intervalo temporal de 3 a
9 meses). Con respecto al grupo control que utilizan estos autores, ellos observaron
una puntuacion media de 13,40 y una desviacion tipica de 1,35. Nuevamente se
observa que nuestros resultados estarian situados dentro de valores intermedios entre
el grupo control y experimental utilizado en el estudio comentado.

Estariamos entonces con una poblacion que también en relacion al test del Reloj
Yy, en consecuencia, la valoracion funcional frontal, resulta representativa de la enfer-
medad de Alzheimer leve. No obstante, el test de Reloj no muestra siempre puntuacio-
nes homogéneas en la enfermedad de Alzheimer leve; de hecho Gadea et al.
(1998), aunque confirman la utilidad del test del Reloj para diferenciar entre grupos
de pacientes con EA y sujetos control, sefialan que este test deberia utilizarse con pre-
caucion en aquellos pacientes con deterioro cognitivo leve. Prueba de ello es el estu-
dio de Boutke y Castleden (1995), que en 77 pacientes con probable demencia tipo
Alzheimer encontraron que éstos obtenian una puntuacion media de 14 y una desvia-
cién tipica de 6. Posiblemente el estadiaje de la enfermedad esté influyendo en las
puntuaciones obtenidas, ya que vemos que el valor obtenido por estos autores se ase-
meja mas al grupo control que se utilizd en el estudio de Bueno et al. (1998).

Por otra parte, y para conocer las asociaciones sintométicas (medidas por las
escalas aplicadas) de la poblacion con enfermedad de Alzheimer Leve se han obte-
nido las correlaciones observadas entre las distintas escalas. Se ha advertido en-
tonces que en el momento del ingreso y al igual que Baztan et al. (1994), las esca-
las que miden actividades instrumentales (Lawton) muestran una mayor correlacion
con el estado cognitivo que la escala Barthel que mide actividades basicas. Este es
un aspecto logico si se tiene en cuenta que se trata de personas en las fases iniciales
de la enfermedad en que el deterioro cognitivo es leve y en consecuencia, se ven
afectadas principalmente las actividades instrumentales mas complejas y menos las
automaticas en donde la funcionalidad cognitiva intacta tiene una mayor importan-

127



cia. En este mismo sentido, resulta razonable que la percepcion del estado y cambio
tanto de la familia como del paciente, muestren una mayor relacién con los aspectos
funcionales evaluados mediante el Lawton. Es decir, el aspecto que mas valoran
tanto el paciente como la familia no es tanto la memoria como tradicionalmente pu-
diese pensarse sino las actividades instrumentales que de alguna manera se vinculan
al grado de autonomia e independencia del paciente. Por este motivo, resulta impor-
tante considerar, sobre todo en relacién en la deteccion precoz o en las primeras fa-
ses de la enfermedad, la valoracién de la capacidad de autonomia, especialmente
cuando la familia o el propio paciente nota ciertas limitaciones.

Finalmente, y en relacién a aquellas escalas que miden la capacidad cognitiva
vemos un relacion mayor entre el ADAS cognitivo y el MEC, pero esta asociacion es
menor entre estas dos Ultimas y el test del Reloj. Ya se ha indicado anteriormente las
especiales caracteristicas del test del Reloj que mide principalmente la funcionalidad
frontal que representa una alteracion asociada a la enfermedad de Alzheimer aun-
que no tiene consideracion diagnéstica. Sin embargo, el MEC y ADAS-Cog son
mas similares y miden la funcién cognitiva global y dando especial relevancia a la
memoria. No obstante, el hecho de que sea una correlacion relativamente baja
para ser tests que aparentemente miden lo mismo es indicativo de la necesidad de
no reducirse a la medicion de un solo test en los estudios de este tipo. Esto justifica
gue cuando se plantean estudios clinicos relacionados con la enfermedad de Alzhei-
mer es preciso emplear varias escalas que, aunque aparentemente iguales, son com-
plementarias y pueden dar informacién relevante sobre la evolucion de la enferme-
dad. No parece por ello adecuado reducir el andlisis de la enfermedad de
Alzheimer a una o dos escalas, como sucede en algunas ocasiones, en que practr
camente el analisis evolutivo se hace Unicamente con el MEC.

Otro aspecto relevante en la valoracién inicial de la poblacién con enfermedad
de Alzheimer es la carga que supone esta enfermedad para la familia y el cuidador
principal, ello se evalia mediante la escala del Cuidador en los intervalos temporales
propuestos en el estudio. Se observa que en el momento basal existe una relacién di-
recta con la Impresidn Clinica Global (I.C.G.) tanto del paciente como del familiar, y
en un segundo momento se incorporan escalas de tipo cognitivo como ADAS coghni-
tivo, MEC vy test del Reloj. A los doce y dieciocho meses las relaciones observadas a
los seis meses se hacen mas patentes. En definitiva, aparece que a medida que incre-
menta el intervalo temporal, hay una mayor relacién entre la escala del Cuidador y
los aspectos cognitivos del paciente. Obviamente, esta misma relacion se observa
también entre la escala del Cuidador y la valoracion de habilidades funcionales tanto
bésicas como instrumentales (Garre et al., 2000). Por tanto, aparece una importante
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evidencia empirica entre la sintomatologia no cognitiva asociada a las demencias y
sus repercusiones negativas en el cuidador (Ballart et al., 1995; Coen, Swanwick,
O’Boyle y Coaklry, 1997; Lieberman y Fisher, 1995; Mangone et al., 1993), pero
también en nuestros resultados estan implicados tanto aspectos cognitivos como no
cognitivos en el mayor o menor estrés que sufren los cuidadores de estos pacientes.

No obstante, puede ser un efecto secundario o asociado a la propia terapia
aplicada, que al incidir especialmente en la rehabilitacion cognitiva, podria inducir
al cuidador a ser mas observador sobre estos aspectos. Hay que considerar también
que al no existir una evolucién negativa de la capacidad cognitiva no podria justifi-
carse estos resultados por hacerse mas patente la pérdida de funcién cognitiva.

En relacion al objetivo planteado sobre la evolucion clinica de los sujetos
que conforman los distintos momentos temporales, es decir, aquellos sujetos que
han terminado las distintas fases o intervalos de estudio, se realiza una comparativa
entre el momento basal y los seis meses, entre basal y doce meses y entre basal y
dieciocho meses, en la que sblo se tienen en cuenta tanto en el momento inicial
como en el final los casos que alcanzaron ese momento del estudio. Es decir, la me-
dia basal de las distintas puntuaciones obtenidas en los cuestionarios utilizados para
determinar la evolucién clinica de los pacientes se hace Unicamente con los casos
que llegaron a los seis meses, los que llegaron a los doce meses y los que llegaron a
los dieciocho meses, respectivamente.

Se observa que en relacion al ADAS, nuestros resultados sélo aportan mejoras
significativas en la subescala no cognitiva del ADAS en los 41 pacientes que termi-
naron el intervalo correspondiente al momento basal y los seis meses, también obser-
vamos dichas mejoras en los 28 pacientes que terminaron todo el periodo de estu-
dio (ver fig 5.1). Sin embargo, los estudios de seguimiento sobre la evolucién de la
enfermedad de Alzheimer muestran que el incremento del deterioro cognitivo obser-
vado en la progresion de la enfermedad de Alzheimer se acompafa de una misma
tendencia en las alteraciones neuropsiquiatricas como las ilusiones, agitacién, ansie-
dad, cambios de personalidad (Cummings et al., 1994; Cummings y Trimble,
1995). En nuestro caso, los efectos del tratamiento de psicoestimulacion empleado,
no reflejan una mejoria significativa en la subescala cognitiva del ADAS (aparece un
mantenimiento) pero si una mejoria como hemos comentado en la subescala del
ADAS no cogpnitivo en el intervalo de dieciocho meses. Estos resultados podrian ser
indicativos de que la rehabilitacién cognitiva, psicoestimulacion y en general la inter-
vencion psicoterapéutica en la enfermedad de Alzheimer no solo incide en la capa-
cidad cognitiva propiamente dicha, sino también en las alteraciones conductuales.
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En este sentido, los Gltimos estudios de los inhibidores de la acetilcolinesterasa
van dirigidos a este aspecto, de modo que plantean la posibilidad de una mayor efi-
cacia sobre las alteraciones conductuales y psiquiatricas que sobre los sintomas cog-
nitivos propiamente dichos. No obstante, al igual que Mega, Cummings, Fiorello y
Gornbein (1996), no hemos encontrado relaciones claras entre los cambios neuro-
psiquiatricos y la disminucidn en las capacidades cognitivas. Pareceria que existen
mejorias cognitivas no evaluables mediante los test tradicionales que influirian sobre
las alteraciones de conducta. Este aspecto es relevante ya que en la terapia impli-
cada no se intervino especificamente sobre la sintomatologia psiquiatrica. También
se valord la existencia de tratamiento psiquiétrico y el incremento del mismo durante
el estudio, sin que se reflejara ninguna variacién al respecto, es decir, la mejoria del
ADAS-No Cog no podria atribuirse, al menos en principio, a ningin tipo de interven-
cion externa ajena al estudio clinico que se presenta. De alguna manera, se alcan-
zan las previsiones terapéuticas que se pretendia, el mantenimiento de la funcién
cognitiva (puesto que se entrenaba y estimulaba preferentemente las areas cogniti-
vas conservadas) y la no progresion del deterioro, y que el reforzamiento de la esti-
mulacién, especialmente empleando las funciones conservadas, supusiese una me-
jora de la afectividad y conducta. En cualquier caso, todos estos aspectos que
relacionan el deterioro cognitivo con la sintomatologia psiquiatrica y conductual, y
con la aplicacion de tratamientos, farmacoldgicos y no farmacoldgicos, dirigidos es-
pecificamente a la mejora de la funcion cognitiva, debera constituir un tema impor
tante de investigacion en el futuro préximo.

Por otra parte, los datos que observamos en la figura 5.1 muestran la inexisten-
cia de diferencias en cuanto a los sintomas no cognitivos entre los casos que aban
donany los que contindan en el estudio, tanto al inicio del estudio como en su evolu-
cion. Es importante destacar que no se observan diferencias importantes entre el
grupo total que alcanza los seis y los que alcanzan los dieciocho meses, es decir,
hay homogeneidad en los resultados de seguimiento y no parece que la evolucion
clinica influya sobre las retiradas del estudio. Similares conclusiones pueden estable-
cerse en relacion a los sintomas cogpnitivos.

Otra forma de evaluar las capacidades cognitivas, ha sido mediante el MEC
(version espafiola del MMSE), que, como se indico en el apartado de poblacion, ma-
terial y método, constituye uno de los goldstandar en la valoracion de la funcién cog-
nitiva en la demencia. Los resultados obtenidos reflejan una tendencia ascendente
(mejoria de la funcion cognitiva) desde el momento basal, y de hecho hay un au-
mento significativo desde el momento inicial a los seis meses en los 41 pacientes que
terminan este intervalo de estudio, y continlan esta tendencia los 33 pacientes que
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empiezan en el momento basal y terminan a los doce meses para mantenerse hasta
los dieciocho meses, en los 27 pacientes que terminan todo el periodo de estudio.

Ficura5.1. Valores medios de la subescala ADAS no cognitivo en cada
intervalo temporal

* Los intervalos sefialados en negrita indican que en esos momentos ha habido mejorias significativas.

En la figura 5.2 se presenta, al igual que en la figura 5.1, una comparativa res-
pecto al MEC entre el momento basal y los seis meses, entre basal y doce meses y
entre basal y dieciocho meses, en la que solo se tienen en cuenta tanto en el mo-
mento inicial como en el final los casos que alcanzaron ese momento del estudio.

Se observa entonces que aunque la pérdida de sujetos se muestra en las me-
dias obtenidas, la tendencia de mejora se observa en los tres grupos compuestos
por los intervalos temporales analizados, aungue como hemos comentado los in-
crementos significativos debidos al tratamiento de psicoestimulacion empleado
s6lo se hagan entre el momento basal y los doce meses, detectandose esta tenden-
cia ya a los seis meses (ver fig. 5.2). Se comprueba ademas, que las personas con
un mayor grado de deterioro cognitivo, medido por el MEC, son precisamente los
gue tienen mayor probabilidad de alcanzar la fase final del estudio. Con ello se
descarta la posible hipotesis que podria justificar la mejoria en la valoracién media
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FIGUrRA 5.2. Valores medios del MEC en cada intervalo temporal

* Los intervalos sefialados en negrita indican que en esos momentos ha habido mejorias significativas.

cognitiva de los casos incluidos en que los abandonos se producirian entre aque-
llos casos que presentaran un mayor deterioro. Como se observa, no hay diferen-
cias importantes entre las personas con enfermedad de Alzheimer que abandonan
precozmente (a los 6 meses) y los que se mantienen hasta el final (18 meses), ni al
comienzo del estudio ni en los diversos momentos temporales, y que incluso parece
que los que abandonan el estudio estan incluso cognitivamente mejor. Con ello se
observa que la intervencidn terapéutica produce una mejoria de rendimientos cog-
nitivos que no se ve influida por los abandonos de la terapia y que éstos son resul-
tado mas de problemas de soporte sociocomunitario que por la evolucion clinica
de la enfermedad. En este sentido, se insiste en que parece preciso potenciar recur-
sos tipo clinica de memoria y de ayuda domiciliaria como medio para mantener a
las personas con enfermedad de Alzheimer en el entorno comunitario, ya que
como se obhserva por el estudio efectuado, es posible mantener los rendimientos
cognitivos durante un periodo prolongado de tiempo. También, estos datos resultan
relevantes en cuanto a su comparacion con los ensayos clinicos farmacolégicos en
donde los drop-out 0 abandonos se relacionan con los efectos secundarios o no to-
lerancia de la medicacion.

Es decir, encontramos una terapia en la que no hay efectos secundarios y cuyo
abandono terapéutico se vincula mas al apoyo social que a la propia terapia. Tam-
bién, y en este sentido, la metodologia del ensayo clinico planteado limité el segui-
miento al considerarse criterio de exclusion la institucionalizacion del usuario.
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Por otra parte, hay que destacar el estudio de Sanchez y Sayago (2000), quie-
nes en un entorno proximo al nuestro evaluaron las capacidades cognitivas me-
diante el MEC a pacientes con enfermedad de Alzheimer, en un momento basal y
tras un periodo de un afio de evolucién naturalistica, y encontraron una pérdida de
5,3 puntos en el MEC entre ambos momentos. En nuestros resultados hemos sefia-
lado una ganancia de 1,88 puntos en dicho cuestionario, y cuya Unica intervencion
especifica fue la intervencién psicoterapéutica evaluada.

Por tanto, lejos de observar un mayor deterioro de las capacidades cognitivas
al afio, en nuestros pacientes que se han sometido a un tratamiento de psicoestimula-
cién ha habido una ganancia significativa. Teniendo en cuenta que se trata de un
grupo de personas con enfermedad de Alzheimer de caracteristicas similares y en el
mismo ambito en que se ha efectuado este estudio, y a pesar que quiza en el estudio
de Sanchez y Sayago el deterioro experimentado en un afio sea quiza mayor que el
gue habitualmente encontramos, deja patente la eficacia clinica de la intervencion
psicoterapéutica en esta poblacion.

Con respecto a las capacidades cognitivas evaluadas mediante el test del Re-
loj, parece que han ido abandonando el estudio aquellos pacientes que tenian mas
conservadas estas funciones. No obstante, las diferencias entre los distintos subgru-
pos son muy pequefias, y podrian justificarse por el hecho de ser mas sencillo encon-
trar residencia o cambiar el domicilio (para trasladarse al de un hijo) cuando la fun-
cion cognitiva frontal esta mas conservada, si bien entendemos que se trata de un
dato que precisara de un estudio mas profundo en futuros trabajos para valorar la
importancia de la funcionalidad frontal en la evolucién de la enfermedad de Alzhei-
mer. En esta linea, hay que indicar que se trata de un test que si bien se le considera
de gran valor, incluso en la evaluacién de las personas con EA, no se emplea mucho
en los ensayos clinicos, lo cual reduce las posibilidades de comparar nuestros resul-
tados con los de otras investigaciones. También esta comparacion se encuentra limi-
tada debido a que habitualmente no se estudian los casos que abandonan.

De los grupos que se pueden establecer conforme a los distintos intervalos tem-
porales propuestos, podemos ver que los 28 sujetos que han permanecido hasta los
doce y dieciocho meses han sido los que menos se han beneficiado del tratamiento,
ya que éstos han empezado en el momento basal con las mayores puntuaciones en
comparacion a los otros grupos, pero al finalizar el estudio son los que muestran me-
nores valores (ver fig 5.3). Cabe entonces plantear la necesidad de hacer hincapié
en la intervencién en las funciones frontales, ademas de ejercitar la memoria y otras
actividades cogpnitivas.
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Ficura 5.3. Valores medios del test del Reloj en cada intervalo temporal
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* Los intervalos sefialados en negrita indican que en esos momentos ha habido un empeoramiento
significativo.

La independencia del paciente para realizar actividades diarias, evaluadas
mediante el Barthel, como las actividades instrumentales del anciano medido por el
Lawton, no indican ningln cambio significativo entre los distintos momentos tempora-
les. A pesar de que este tipo de pacientes (deterioro leve) que componen nuestro es-
tudio, hacen evaluaciones marcadamente optimistas acerca de sus propias capaci-
dades funcionales (Lawton, 1994), no se observan cambios significativos entre los
distintos momentos temporales. En cualquier caso, hay que tener en cuenta que de-
bido al tipo de enfermedad de Alzheimer estudiada, tenemos que existen pocas alte-
raciones o déficits en estas escalas, de modo que el margen de mejoria es muy pe-
quefio y por tanto el no deterioro puede considerarse como una progresion
satisfactoria del cuadro clinico. Se podria establecer que se produce el llamado
“efecto techo”, lo cual debe llevar a considerar que en este tipo de estudios con per-
sonas con EA leve es probable que estas escalas no resulten de gran utilidad y que
se haga preciso otras mas sensibles al cambio para poder determinar el impacto
real de estos tratamientos sobre las actividades de la vida diaria.

Batzan et al. (1994) han observado distintas relaciones entre las escalas fun-
cionales y el papel del cuidador. Asi, en las fases iniciales de la enfermedad, el pa-
pel del cuidador se limita a la supervisién de las AIVD, y progresivamente van au-
mentando las necesidades de atencion en las ABVD. En este sentido, es posible que
en pacientes con gravedad moderada o grave las Actividades Basicas de la Vida
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Diaria represente una funcion mas relevante, o al menos mas significativa. Estos re-
sultados no son observados en nuestro estudio, si bien esto se justifica nuevamente
porque se trata de pacientes con enfermedad de Alzheimer leve. Estos Ultimos auto-
res, ademas, destacan que las escalas que miden AIVD (Lawton) presentan una ma-
yor correlacion con el estado cognitivo que la ABVD (Barthel). En nuestros resultados,
al igual que Logsdon Gibbons, McCurry y Teri (1999), no observamos que haya
una tendencia clara, ya que se observan distintas relaciones entre las escalas que
miden la funcionalidad del paciente y sus capacidades cognitivas a través del inter-
valo del estudio. No obstante, también se obtiene una mayor relacién entre las acti-
vidades instrumentales y el deterioro cognitivo, ya que al ser éste leve afecta de
forma mas patente a las funciones mas complejas, como es el caso de las activida-
des instrumentales.

Por otra parte, la escala que mide la sobrecarga del cuidador no sufre modifi-
caciones en el periodo de estudio, lo que implica, que aungue el paciente pueda re-
ferir algunas mejoras de tipo cognitivo, es probable que éstas no sean suficiente-
mente significativas para influir en la implicacién o cuidado que tiene el familiar o
persona mas cercana al paciente. No obstante, el que esta sobrecarga no se haya
incrementado a pesar del caracter progresivo de la enfermedad y el hecho de que
el cuidador tenga que implicarse en la terapia teniendo que llevar al paciente para
la intervencion terapéutica, entendemos que es indicativo de que la terapia reali-
zada interviene positivamente sobre el mantenimiento o estabilizacion de la enfer-
medad. En esta linea, hay que significar que la carga del cuidador en enfermeda-
des cronicas tradicionalmente se incrementa con el tiempo, especialmente en los
primeros estadios de la enfermedad, y que la supervision y cuidado de la persona
con EA se tiene que mantener al margen de su grado de autonomia, con lo cual el
mantenimiento de sobrecarga constituye un elemento que interpretamos de evolu-
cién positiva aunque légicamente sélo como tendencia sin que podamos conside-
rarlo como algo definitivo.

Conforme al cuestionario relativo a la calidad de vida “Nottingham Health
Profile”, se observa que de los tres intervalos temporales propuestos, sélo existen au-
mentos significativos en el periodo temporal entre el momento basal y los doce me-
ses. Ademas, se observa que estos sujetos empiezan con una calidad de vida peor
gue el resto, pero a los doce meses informan de una calidad de vida mejor que la
de los otros dos grupos. Se podria interpretar que son precisamente aquellos sujetos
gue han finalizado el periodo de los doce meses los que peor calidad de vida te-
nian en el momento basal y los que mas se han beneficiado del tratamiento, por lo
menos hasta los doce meses (fig. 5.4). Es significativo también que la influencia del
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FIGURA 5.4. Valores medios de calidad de vida en cada intervalo temporal

* Los intervalos sefialados en negrita indican que en esos momentos ha habido mejorias significativas.

tratamiento sobre la calidad de vida se hace mas patente al afio del mismo. Este as-
pecto, que se ha repetido en el analisis y discusion de las distintas variables analiza-
das con cierta frecuencia, podria justificar el que otros estudios clinicos realizados
durante periodos de tiempo més cortos no hayan encontrado resultados tan favora
bles en la aplicacion de intervenciones psicoterapéuticas en personas con enferme-
dad de Alzheimer. En consecuencia, y cuando se plantee intervencion de psicoesti-
mulacion o rehabilitacion en personas con enfermedad de Alzheimer leve sera
recomendable que al menos el estudio de seguimiento tenga una duracién de un
afio o superior.

Finalmente, y respecto a esta variable, nuevamente aparece que la calidad de
vida no esta relacionada con el abandono de la terapia 0 mantenimiento en la
misma hasta el final del estudio, y que por tanto el abandono del tratamiento poco o
nada tiene que ver con la evolucion de su enfermedad. Asimismo, entendemos que
tan importante como la existencia de una mejoria clinica es el que el usuario de la in-
tervencién tenga una percepcion de mejoria global de su situacién vital. Ello nos
lleva a considerar la necesidad de la inclusion de este tipo de valoraciones en |os es-
tudios terapéuticos de la enfermedad de Alzheimer.
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Un aspecto significativo en la valoracion de la calidad de vida es que los pa-
cientes con un deterioro cognitivo leve o moderado (como el caso de los pacientes
de este estudio) pueden valorar su calidad de vida en mayor medida que aquellos
pacientes que tienen un mayor deterioro cognitivo, lo cual puede ser debido a la
conciencia que tienen acerca de sus alteraciones neuropsicoldgicas. Fletcher, Dic-
kinson y Philp (1992) sefialan que este tipo de pacientes en sus fases mas avanza-
das de deterioro, una de las areas que se ve alterada es la autoconciencia o autoco-
nocimiento de sus condiciones fisicas y mentales, y ello influye en los informes de su
bienestar o calidad de vida sobre las cuales puedan informar. Por tanto, se trata de
una variable a la que se puede dar una gran relevancia debido a las caracteristicas
clinicas de los pacientes estudiados.

De forma general hemos sefialado que sélo aquellas escalas que valoran as
pectos emocionales y comportamentales como la subescala del ADAS no cognitivo
y la escala de calidad de vida, junto con escalas que valoran las capacidades cog-
nitivas como el MEC y el test del Reloj muestran cambios significativos en algin mo-
mento temporal en relaciéon a las medidas tomadas inicialmente. Conforme a la di-
mensién que sefialaban las escalas que valoraban el estado funcional del paciente y
la sobrecarga del cuidador, no reflejan ningin cambio significativo entre los interva-
los temporales propuestos en este apartado.

Como ya se ha indicado, esto podria deberse al llamado efecto techo en el
caso de las escalas de actividades de la vida diaria, y a que las ligeras mejorias psi-
comeétricas detectadas son apenas vistas por el cuidador, quien si confirma que no
identifica la existencia de un incremento de sobrecarga atencional, lo cual dadas
las caracteristicas de la enfermedad lo interpretamos como un resultado positivo.

Por otra parte, cuando se ha querido contrastar los cambios a corto y largo
plazo de los distintos tests empleados, se observa que en |os intervalos temporales
utilizados sélo informan de mejoras significativas la subescala del ADAS no cogni-
tivo y el MEC, y ambas mejoras han sido relativas al intervalo que corresponde a
los seis meses (figs. 5.5y 5.6). Seria importante destacar que en el apartado ante-
rior, las puntuaciones de otras escalas como calidad de vida o test del Reloj, aun-
gue mejoraban significativamente lo hacian en momentos temporales posteriores a
los seis meses.

También sefialamos como conforme a las dimensiones relativas a aquellos tests

que valoraban el estado funcional del paciente y la sobrecarga del cuidador, que
no presentan ningun cambio en los intervalos propuestos.
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FIGURA 5.5. Media + Desviacion tipica del test ADAS no cognitivo.
Muestras relacionadas

FIGURA 5.6. Media + Desviacion tipica del test MEC. Muestras relacionadas

Vemos que a corto plazo so6lo se observan mejoras en aquellas escalas que mi-
den aspectos cognitivos. Una vez que ha empezado el tratamiento no aparece otra
serie de mejoras ni funcionales, ni de calidad de vida en los pacientes, ni de sobre-
carga de los cuidadores principales.

Probablemente pueda influir en un primer momento la repeticion de la evalua-
cion, y el que el paciente esté mas preparado de modo que éste incrementa de
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forma un tanto attificial los resultados en la primera medicién, como sucede a los
seis meses. Entendemos que no existen grandes diferencias en los distintos puntos
temporales. Téngase en cuenta que en las figuras 5.5 y 5.6 se compara un intervalo
de seis meses con otro de doce meses en una enfermedad neurodegenerativa, y por
tanto no se trata de periodos equivalentes. En cualquier caso, lo mas relevante es
gue no encontramos ningln area de evaluacion que registre un empeoramiento, tal y
como corresponderia a la evolucidn naturalistica de la enfermedad.

También, y con el objetivo de poder comparar el grupo experimental con otros
grupos control, se ha comparado aquél con un subgrupo de personas mayores en la
comunidad que fueron estudiados para otro trabajo que registraba la evolucién en el
tiempo de los sintomas depresivos y cognitivos. Asi, en el establecimiento de diferen-
cias realizado entre el grupo experimental y el grupo control, se ha observado que
en cuanto a este Ultimo hay una tendencia degenerativa en las capacidades cogniti-
vas con el paso del tiempo, como es normal en esta enfermedad. Tal es asi, que auto-
res como Lezak (1995) definen la demencia como un deterioro cognitivo global. Se
encuentra en el grupo control (sobre el que no se ha actuado) un deterioro equivalente
a 3 puntos en la escala MEC, que es una cantidad cercana a la que se encuentra en
los estudios de estas caracteristicas, y menor que el que describian Sanchez y Sa-
yago (2000) y que ya sefialamos previamente que sus datos quiza resultaban eleva-
dos. En cualquier caso, los estudios naturalisticos sin intervencién con personas afec-
tas de enfermedad de Alzheimer muestran de forma invariable una reduccion
progresiva de las capacidades cognitivas, que desde un punto de vista psicométrico
se puede valorar en 3-5 puntos en el Mini-Examen Cognoscitivo.

Por el contrario, en nuestros resultados se observa que la variabilidad a los die-
ciocho meses tiene un signo contrario, de modo que parece dar lugar a un curso dis-
tinto del proceso degenerativo entre los diferentes pacientes (ver fig 5.7). Siguiendo
el mismo planteamiento, para establecer si en el grupo experimental existen diferen-
cias significativas en el mismo intervalo temporal, hemos observado que los sujetos
ni aumentan ni disminuyen su capacidad cognitiva, sino que mantienen sus funcio-
nes cognitivas, a pesar del proceso degenerativo de la enfermedad. Cuando hemos
tenido en cuenta la influencia de ambos grupos en las capacidades cognitivas eva-
luadas en el intervalo temporal, si que hemos observado la existencia de diferencias
significativas.

Las tendencias entre los dos grupos se observan en la fig 5.7. Por tanto, nueva-

mente encontramos que parecen existir beneficios directos en la intervencion psicote-
rapéutica en este grupo poblacional respecto a la no intervencién, comparandolos
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FiIcura 5.7. Grupo control y experimental de los valores obtenidos del test MEC

25

con personas que padecen también una enfermedad de Alzheimer y que viven en el
mismo entorno, independientemente de las terapias complementarias aplicadas.

Cuando nos hemos planteado asignar a los pacientes del grupo experimental a
dos grupos en funcién de los valores obtenidos en el MEC (mayor o menor alteracion
de sus capacidades cognitivas) y ver cémo han cambiado de grupo a lo largo del pe-
riodo de estudio, hemos observado que se confirma el resultado obtenido anterior-
mente, un alto porcentaje (74,07%) de la muestra que termind el estudio, no mostraban
ni mejora ni empeoramiento de sus funciones cognitivas, es decir los que habian empe-
zado con mayores alteraciones cognitivas las seguian mostrando a través de todo el in-
tervalo del estudio; lo mismo ocurria con los que empezaban con menores alteraciones
en sus funciones cognitivas. Un 22,21% habia mejorado en algin momento temporal,
frente a un 3,7% que habia empeorado con respecto al primer momento.

A pesar de la dificultad existente en la determinacion de los limites donde em-
pieza el envejecimiento normal y la EA, y a su vez los distintos grados de demencia,
ya que se considera dicha enfermedad como un proceso de deterioro continuo, he-
mos realizado comparaciones con otros grupos controles, los cuales informaban de
valores superiores e inferiores al de la media + la desviacion tipica obtenida del
grupo experimental. Nuestros resultados sefialan la existencia de diferencias signifi-
cativas entre los grupos en las puntuaciones del MEC durante el intervalo temporal
del estudio. En la figura 5.8 se representan los tres grupos controles y el grupo expe-
rimental, donde vemos que:
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FIGURA 5.8. Valores medios del MEC de los grupos controles y experimental
en el intervalo basal y dieciocho meses

— El primero se formé por aquellos sujetos que obtuvieron valores superiores en
el MEC del momento basal (media mas la desviacién tipica obtenida del
grupo experimental), en este grupo se observa que hay una disminucion signi-
ficativa de las puntuaciones del MEC a los dieciocho meses, reflejando un
pérdida de 6,88 puntos en el MEC. Es interesante tener en cuenta que en
este Ultimo momento estos sujetos se han situado en valores similares a los que
han alcanzado los pacientes que conforman el grupo experimental. Podria
entonces interpretarse que el grupo experimental ha conservado durante die-
ciocho meses las capacidades cognitivas.

— El segundo grupo correspondiente al rango establecido por los valores re-
lativos a la media + la desviacién tipica del grupo experimental. Refleja
una pérdida mas suave, con 3,42 puntos en el MEC. Como se ha obser-
vado anteriormente, aparecen diferencias significativas en la evolucién de
las puntuaciones entre los grupos, de modo que el grupo control refleja una
pérdida significativa en la puntuaciones del MEC, mientras que el grupo
experimental se caracteriza porque estas puntuaciones se mantienen en el
tiempo.

— En relacion al tercer grupo control, constituido por aquellos pacientes que tie-
nen mas deterioradas sus capacidades cognitivas, no reflejan un descenso
significativo entre los valores obtenidos entre el intervalo temporal propuesto,
ya que hay una diferencia de 0,08 puntos en el MEC.
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Se podria interpretar estos resultados de dos formas, una, la mas probable, es
gue el cuestionario utilizado no evalle el nivel de deterioro de las capacidades cog-
nitivas, tan s6lo discrimine entre aquellos pacientes que tienen conservadas o altera-
das distintas capacidades cogpnitivas; otra posible interpretacion, es que el nivel de
deterioro alcanzado por estos sujetos ha llegado a su limite inferior (efecto suelo) y el
deterioro progresivo en este tipo de pacientes sea mas lento o es mas dificil de de-
tectar psicométricamente, sobre todo en funciones cognitivas que no se evalllan en
este cuestionario.

A tenor de los resultados observados en la comparacion de los distintos grupos
controles y el grupo experimental, se hace necesario resaltar el proceso degenera-
tivo de la enfermedad, el cual queda reflejado en la tendencia descendente obser-
vada en los grupos controles. Donde observamos una tendencia descendente mas
acusada en el grupo que partia de valores mayores en el MEC en el primer mo-
mento temporal. El grupo control equiparable al experimental en los valores del
MEC en el momento basal, informaba de una tendencia menor que el primer grupo
control comentado. Por (ltimo, el grupo control que informaba de valores menores
en el MEC, en el momento basal, apenas descendia en las puntuaciones del MEC a
los dieciocho meses de seguimiento.

Por tanto, es importante tener en cuenta la tendencia del grupo experimental,
aquel al cual se le ha aplicado un programa de psicoestimulacién, donde vemos
como, a los dieciocho meses, este grupo ha conservado durante el periodo de estu-
dio sus capacidades cognitivas, o dicho de otra forma, se ha retrasado el deterioro
gue podria haberse causado debido al proceso degenerativo normal de EA. Ello lo
vemos corroborado por la tendencia mostrada por el grupo control que partio en el
momento basal de valores similares en cuanto al MEC con el grupo experimental
(grupo control 2).

Se afianza aln mas si cabe este logro, con el comportamiento o tendencia ob-
servada con el grupo control que mejores puntuaciones tenia en el MEC en el mo-
mento basal (grupo control 1), ya que no se observan diferencias en los valores fina-
les del este grupo control y los valores alcanzados por el grupo experimental, lo que
conllevaria a la siguiente interpretacién de nuestros resultados, el programa apli-
cado a pacientes con EA con un deterioro leve mantiene sus capacidades cognitivas
en un intervalo de dieciocho meses.

Los resultados obtenidos lleva a volver a replantear la dificultad de establecer
los limites entre el continuo que va desde el envejecimiento normal al desarrollo de la
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EA. Ya que asi como se ha observado grandes logros en cuanto a los entrenamien-
tos sistematicos en pacientes saludables para remediar estos déficits asociados a la
edad (Baldelli et al., 1993), parece que no hay tantos estudios que corroboren la
efectividad de este tipo de tratamientos en pacientes con Alzheimer.

Por ello, poder establecer limites claros entre el envejecimiento normal y entre
los distintos grados de patologia degenerativa referente a las alteraciones de las ca-
pacidades cognitivas de los pacientes se convierte en una labor ardua, en la cual
no parece posible establecer categorias cerradas en cuanto al deterioro cognitivo,
amén de la gran variabilidad intraindividual que muestran estos pacientes en el pro-
ceso degenerativo provocado por la enfermedad.

Partiendo de una capacidad cognitiva frecuente en el proceso normal del enve-
jecimiento como son los déficits en el funcionamiento de la memoria (Craik, Byrd y
Swanson, 1987), vemos cOmo esta alteracion cognitiva es uno de los sintomas mas
frecuentes en pacientes con EA, y este déficit aparece en la primera fase de la enfer-
medad. Otros sintomas como las alteraciones conductuales y neurolégicas pueden
no aparecer siempre y/0 suelen manifestarse de forma tardia.

Se sefiala entonces la existencia de determinadas capacidades cognitivas co
munes en procesos que reflejan cierta normalidad y otros que informan de una inci-
piente patologia, todo ello enmarcado dentro de un proceso degenerativo. No obs-
tante, seria importante seguir estableciendo un estudio mas preciso de aquellas
alteraciones cognitivas observadas. Siguiendo el deterioro de capacidades cogniti-
vas especificas en pacientes con EA, como la memoria, habria que sefialar tres ti-
pos, memoria episédica, semantica o implicita; la primera que hemos sefialado se-
ria la que esta mas alterada en este tipo de pacientes (EA con deterioro leve) que
estamos estudiando, se caracterizaria por estar libre de recuerdo del reconocimiento
de informacién verbal o no verbal. No obstante y a pesar de lo comentado, vemos
que las alteraciones en este tipo de memoria sigue sin ser exclusivo de pacientes con
EA, ya que Backman, Mantyla y Herlitz (1990) sefialan que en relacion a este tipo
de memoria cabe destacar que no sélo los pacientes con Alzheimer realizan peor
aquellas tareas relacionadas con la memoria episddica. No obstante, a diferencia
de otros grupos de pacientes, éstos tienen ademas dificultades para beneficiarse de
una variedad de diferentes formas de apoyo cognitivo y ambiental que les facilite el
recuerdo.

A tenor de los resultados mostrados por estos autores nos lleva a considerar que
posiblemente las diferencias entre los grupos establecidos puedan centrarse en para-
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metros neurolégicos, centrados en la plasticidad neuronal. Las primeras investigacio-
nes realizadas en este sentido apuntaban que los intentos para ayudar a codificar o
recordar informacién en los pacientes fallaban debido a las limitaciones fisiol6gicas
gue no podian ser compensadas (Mitchell, Hunt y Schmith, 1986; Martin, Brou-
wers, Cox y Fedio, 1985).

Investigaciones mas recientes, como las realizadas por Backman (1992) y
Herlitz y Viitanen (1991), cambian esta concepcion, sefialando tal vez que en el
proceso continuo que va desde la normalidad del envejecimiento al desarrollo de
enfermedades degenerativas como el Alzheimer, la plasticidad neuronal no puede
considerarse de forma categorica en la aparicion de los diferentes déficits cognitivos
y de aprendizaje de este tipo de pacientes en los cuales nos basamos en nuestro es-
tudio. Seria importante volver a destacar como los dos grupos a los cuales estamos
haciendo referencia estarian cercanos en el continuo propuesto, envejecimiento nor-
mal y demencia tipo Alzheimer con un deterioro leve. Estudios como los sefialados
(Herlitz, Adolfsson, Backman y Nilson, 1991; Karlsson et al., 1989) son bastantes
consistentes en destacar que cuando a estos pacientes se les entrena cognitiva-
mente, aumentan o recuperan las capacidades cognitivas deterioradas en un primer
momento.

Concretamente, Backman (1992) sefiala que a este tipo de pacientes cuando
se les entrena cognitivamente mejoraban en la codificacion y recuerdo de la infor-
macion, en relacién a las valoraciones realizadas antes de la aplicacion del pro-
grama de entrenamiento. Tal vez la diferencia que se puede establecer conforme a
los dos grupos propuestos es que para que los programas de entrenamiento sean
efectivos seria necesario un mayor apoyo apropiado en los pacientes con Alzheimer
para que existan mejorias en capacidades cognitivas como la memoria.

Existe, sin embargo, otro tipo de estudios que sefialan que cuando se reali-
zan entrenamientos relacionados con imagenes o organizacion de la informacion
no se observan ganancias o éstas son minimas (Yesavage, 1982; Yesavage,
Westphal y Rush, 1981); no obstante, estas investigaciones han usado métodos
basados en estrategias que requieren una considerable cantidad de esfuerzo cog-
nitivo y estan asociadas a destrezas que estan severamente alteradas en EA (Back-
man, Josephsson, Herlitz, Stigsdotter y Viitanen, 1991). En este sentido, hay que
significar que la intervencidn psicoterapéutica propuesta en este estudio no se ha
centrado en los déficits sino especificamente en potenciar las &reas cognitivas con-
servadas, como corresponde inicialmente a las terapias de psicoestimulaciony en-
trenamiento cerebral.
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Por otra parte, Herlitz et al. (1991) demostraron que las sefiales de recuerdo de
objetos aumentaron cuando los sujetos codificaron la informacion en forma de activi-
dades motoras. Hay que sefialar que los efectos beneficiosos de la actividad motora
en la memoria en EA es consistente con estudios histopatolégicos (Brun y Englund,
1981) y estudios referentes a la utilizacion de la glucosa en el cerebro (Chase et al.,
1984; Cutler, et al., 1985) indicando que las &reas motoras y sensoriales estan me-
nos afectadas en EA que otras regiones corticales. Ello sugiere que la habilidad
para utilizar la actividad motora como una ayuda para la memoria, puede estar mas
preservada en el proceso de la enfermedad que otras habilidades compensatorias.
Por tanto, cabria esperar que la carencia de resultados exitosos en los anteriores es-
tudios propuestos se deba al entrenamiento de habilidades que permanecen mas
deterioradas en este tipo de pacientes. Por el contrario, la metodologia propuesta
en este estudio se centra preferentemente en la actividad motora e interactiva, espe-
cialmente con el computador potenciando la estimulacion multicanal y favoreciendo
con ello la conservacién de la funcién cognitiva.

Como observamos, la pertinencia de aquellos apoyos o habilidades que se uti-
lizan en los distintos tipos de entrenamiento cognitivo es determinante en la efectivi-
dad del mismo. Otro problema que puede aparecer en cuanto a los tratamientos
cognitivos es que mientras que algunos de éstos se han centrado en el entrenamiento
de componentes especificos para saber como afecta al funcionamiento de la memo-
ria, otros se han centrado en el entrenamiento de las funciones de la memoria, asi
como en otras funciones cognitivas o no cognitivas (Yesavage, 1984; Stigsdotter y
Backman, 1989). Es preciso significar aqui también que el programa de interven-
cion empleado se centra en la estimulacion de diversas funciones cognitivas aunque
siempre al nivel de dificultad que el paciente pueda resolver y sélo incrementando el
nivel cuando el paciente resuelve los ejercicios previos con facilidad.

En general, los resultados observados muestran que existen mayores mejoras
en capacidades cognitivas como la memoria después del entrenamiento, resaltando
asi la plasticidad del funcionamiento de la memoria en pacientes con mayor edad.
En la mayoria de las investigaciones sobre este tipo de programas de entrenamiento
han observado que este tipo de mejora después de la aplicacién del programa, si
estos efectos se han mantenido a largo plazo, no ha sido tan valorado o demos-
trado (Scoggin y Fienias, 1998). No obstante, hay una serie de investigaciones que
sefialan el mantenimiento de las ganancias en un intervalo temporal amplio, por
ejemplo, Stigsdotter y Backman (1989), en la aplicacion de un programa de entre-
namiento de memoria, en el que entrenaron la recodificacion, las funciones atencio-
nales y relajacion, observaron mejoras en el funcionamiento de la memoria, y esta
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ganancia se mantenia hasta los seis meses después de completar el programa. Otro
estudio realizado por Breuil et al. (1994) aplicaron un programa basado en la esti-
mulacioén cognitiva y observaron una mejora en la memoria a los siete meses. Esta
mejora fue detectada mediante el MMSE y en una subescala relativa a la memoriza-
cion de lista de palabras, de la bateria CERAD (Consortium to Establish a Registry for
Alzheimer’s Disease; Morris et al., 1989; Welsh et al., 1992). Resultados estos que
al menos parcialmente compartimos con los obtenidos en nuestro estudio.

Posibles aspectos pueden determinar el no mantenimiento de las capacidades
entrenadas, desde el adiestramiento de capacidades muy especificas y la no gene-
ralizacion de estas ganancias a otras capacidades cognitivas (Hofmann, Hock y
Muller-Spahn, 1996; Kesslak, Nackoul y Sandman, 1997), hasta el efecto del pro-
pio proceso degenerativo imposibilitando el mantenimiento de estas ganancias,
donde sélo se observa un mantenimiento temporal de las capacidades ganadas
(Quayhagen, Quayhagen, Corbeil, Roth y Rodgers, 1995). Por este motivo, parece
razonable que los objetivos terapéuticos de un programa de intervencion psicotera-
péutica en personas con enfermedad de Alzheimer se dirija prioritariamente hacia la
conservacion de las funciones y no tanto hacia su rehabilitacion, como sucederia en
los casos de accidente cerebro-vascular.

Conforme a la generalizacion de resultados, Quayhagen y Quayhagen
(1989) examinaron los efectos de un programa de rehabilitacién cognitiva desarro-
llado en el hogar del paciente, en un grupo control y en pacientes con EA. El pro-
grama estaba centrado en aquellas actividades cognitivas ecolégicamente relevan-
tes para el paciente y fue llevado a cabo dicho entrenamiento por las esposas de los
pacientes. Los resultados aportados por esta investigacion sefialaron que el grupo
de pacientes con EA no presentaron variaciones en su rendimiento a través de los
ocho meses que duré el programa frente al grupo control, el cual mostraba una mar-
cada disminucion en la realizacién de sus actividades.

Dado que el curso normal de la EA es una disminucion progresiva (como se ob-
serva en el grupo control), un mantenimiento en las capacidades del paciente puede
ser tomada como una evidencia de que el programa aplicado fue exitoso. Mas adn,
en dicho experimento se observd cdmo los cuidadores que entrenaban a los pacien-
tes informaban del mismo nivel de depresion, bienestar, satisfaccidn, mientras que
los cuidadores del grupo control informaban de cambios negativos a través del
tiempo en todas las variables sefialadas. Ello indica, por tanto, que el entrenamiento
en cuestién aportaba también efectos positivos relativos a la salud mental de los cui-
dadores. Nuestros resultados se sitian en la misma linea que los de Quayhagen y
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Quayhagen (1989), observandose un mantenimiento de la capacidad cognitiva y
problemas de conducta en las personas con EA sometidos a la intervencion psicote-
rapéutica frente al grupo control que muestra descensos notables tanto de su capaci-
dad cognitiva como de su sintomatologia psiquiatrica.

Como observamos, la generalizacion de las ganancias obtenidas de este tipo
de programas aplicados, no s6lo se circunscriben al area cognitiva del paciente,
sino que se amplia a aquellas areas mas emocionales. Seria importante destacar la
interrelacion observada entre las alteraciones cognitivas observadas y distintos fac-
tores, como puede ser aquellos aspectos conductuales, referidos a las estrategias
gue utiliza el paciente para el recuerdo o la codificacién; o debido a factores mas
emocionales como la influencia de variables como la ansiedad y la depresion.

En relacion a estas variables emocionales, seria importante destacar que un
40% de los pacientes con EA también relne criterios de sindrome depresivo, y un nd-
mero importante de pacientes con esta enfermedad presenta sintomas aislados de
depresion sin la intensidad y duracion suficientes para merecer tal diagndstico, seria
importante destacar que estos sintomas tienen una prevalencia mayor en las formas
incipientes o moderadas de deterioro cognitivo. Por tanto, la depresion puede afia-
dir un exceso de discapacidad a la imagen clinica del pacientes con EA, es decir
una discapacidad que existe previamente y va mas alla de la discapacidad que
puede explicarse por el proceso o enfermedad primaria (Yanguas y Leturia, 2000).

Se puede observar en este tipo de pacientes el proceso contrario, donde sea el
deterioro cognitivo el que esté afectando a la depresidn, las alteraciones de la me-
moria, leguaje y orientacion en el espacio y tiempo disminuyen progresivamente a
través del curso de la demencia alterando las pautas de las actividades de la vida
diaria, y a su vez alterando tanto el entorno familiar como social. En concreto, la difi-
cultad en la adquisicion o recuerdo de nueva informacion puede causar frustracion,
ansiedad, depresion y retirada de las relaciones interpersonales (Howard y Patter-
son, 1989). De hecho, Kesslak et al. (1997) se centraban especificamente en un
programa que facilitase la adquisicion de nueva informacién, como, por ejemplo, el
recuerdo de nombres. Desarrollaron dicho programa incluyendo tareas de reconoci-
miento de cara y nombres durante cuatro meses, y observaron que durante la aplica-
cion del programa los pacientes mejoraron en el recuerdo de los nombres y las ca-
ras, mejorando también en otros aspectos no cognitivos como en la depresién. Por
tanto, como observamos, se puede establecer un circulo vicioso en el agravamiento
de las manifestaciones tanto cognitivas como comportamentales sobre todo en las
primeras fases de la demencia. Nuestros resultados se sitlian en la misma direccion,
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de modo que se evidencia una mejoria significativa de las areas emocional y con-
ductual (ADAS-Cog) con la intervencion realizada, a pesar de que los cambios en
las capacidades cognitivas no sean tan evidentes (fig. 5.1, pag. 131).

Vemos, por tanto, cédmo el desarrollo de este tipo de programas de entrena-
miento cognitivo puede mejorar tanto las dimensiones cognitivas como comporta-
mentales y emocionales de los pacientes aquejados de Alzheimer, y en cierta ma-
nera puede intervenir en los mecanismos biolégicos que promueven la plasticidad
neuronal para compensar la condicién degenerativa de la enfermedad. En conse-
cuencia, seria importante destacar una serie de nociones basicas a tenor de los dis-
tintos estudios revisados y que han sido:

1. Los programas se deben basar en aquellas tareas que no requieran la contri-
bucion de pautas cognitivas que estan severamente dafiadas por la patolo-
gia cerebral del Alzheimer.

2. Llos programas desarrollados dentro del @mbito personal, familiar y social
tienen mas probabilidad de generalizar sus efectos. Especial mencion, ca-
bria sefialar si estan implicados cuidadores directos del paciente.

3. Laincorporacion de aspectos tanto cognitivos como no cognitivos en los pro-
gramas refuerzan la relacion de ambos. El desarollo de las actividades de
la vida constituyen una parte integra de los programa de entrenamiento cog-
nitivo, ya que se utilizan como ayudas externas de la memoria (Green, Linsk
y Pinkston, 1986).

4. El compromiso por parte del propio paciente y del cuidador puede, por un
lado, reducir los niveles de ansiedad y depresién de ambos, debido a las Ii-
mitaciones generadas por la enfermedad; por otro lado, favorece la continui-
dad del programa una vez que éste ha finalizado.

Evidentemente, y aunque aqui hemos tratado de realizar una justificacion teo-
rica de las mejoras de una intervencion psicoterapéutica, somos conscientes que se
trata especificamente de un planteamiento no clinico y que a partir del estudio reali-
zado no se pueden establecer los mecanismos por los cuales los efectos del trata-
miento han producido el efecto de mejoria o al menos detencién del empeoramiento
observado. Para ello deberan emplearse diferentes metodologias. En cualquier
caso, parece que, como ya se ha descrito, existen fundamentos tedricos sélidos que
justifican la mejoria clinica de una persona con EA cuando recibe una intervencién
psicoterapéutica, y que hay una tendencia de los profesionales clinicos a emplear
este tipo de terapias, asi como la solicitud que familias y pacientes hacen de ellas
(motivo que complica los ensayos clinicos a doble ciego). Ademas, se observa en
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este estudio que tras afio y medio de tratamiento se produce una mejoria estadistica-
mente significativa de las alteraciones emocionales y conductuales y un manteni-
miento de las capacidades cognitivas, con diferencias también estadisticamente sig-
nificativas en relacion al grupo control. Ciertamente, no existe una evidencia
rotunda por falta de estudios y financiacion de los mismos, pero parece razonable
pensar, que este tipo de intervenciones resultan beneficiosas para la persona con EA
retrasando la progresion de la enfermedad y mejorando la conducta y &nimo. Sera
preciso un mayor nimero de estudios de estas caracteristicas e incluso con otras in-
novaciones metodoldgicas preferentemente multicéntricos con pocos casos por cen-
tro (lo cual podria facilitar la realizacion de un ensayo clinico doble ciego) que per-
mitan confirmar estos planteamientos que aqui se hacen. Hasta entonces, la no
existencia de una confirmacién empirica contundente no debe llevar a considerar
gue no existe eficacia clinica.

Por otra parte, y una vez visto que existe un retraso de entrada en las etapas de
demencia moderada, parece conveniente abordar el tema relativo a la calidad de
vida que informan los pacientes de nuestro estudio. En esta linea, seria importante
volver a recordar el objetivo principal que se ha tenido en cuenta en el desarrollo de
este estudio, que fue contrastar la eficacia de la intervencién cognitivo-conductual
con un tratamiento combinado en la EA en fase leve para mejorar la calidad de vida
de estos pacientes.

Para ello se hace necesario sefialar que la evaluacion de la calidad de vida se
ha convertido en un componente importante en el proceso de evaluacién de esta po-
blacion, ya que proporciona una mayor comprension del impacto de la enfermedad
o de los tratamientos empleados; a un nivel distinto y complementario del nivel biol6-
gico/fisiolégico (Selai y Trimble, 1999). Hay que tener en cuenta que la evaluacién
de la efectividad de los tratamientos es un aspecto central en las investigaciones rea-
lizadas en este tipo de pacientes, con el objetivo de conservar aquellas capacida-
des que tiene el individuo necesarias para una mejor adaptacion del paciente al en-
torno que le rodea.

Los estudios de calidad de vida actualmente amplian la vision sobre la expe-
riencia de los pacientes, mas alla de los aspectos propios del deterioro degenera-
tivo propio de la enfermedad, donde cobra especial relevancia la identificacion de
sus necesidades especificas necesarias para una posible intervencion. Por tanto,
una definicién ampliamente aceptada sobre la calidad de vida seria un concepto
multidimensional, formado por dimensiones psicoldgicas, familiares, sociales, fun-
cionales y sintomatologia fisica; todas ellas relacionadas con la experiencia del pa-
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ciente. A pesar de esta definicion detallada, una de las mayores dificultades en el
desarrollo de estudios de calidad de vida y en la utilizacion de medidas estandari-
zadas es la ausencia de una definicion generalmente aceptada, dando lugar a con-
fusiones conceptuales debido a la carencia de modelos con cierta evidencia empi-
rica (Howard y Rockwood, 1995; Lawton, 1997). Todo ello provoca excesivas
definiciones de calidad de vida, que difieren unas de otras, sobre todo en tres di-
mensiones basicas: multidimensional, subjetividad y temporalidad. Con idea de in-
corporar estos aspectos conceptuales basicos en nuestro estudio, tratamos de utilizar
distintas escalas con el objetivo dltimo de valorar el concepto de calidad de vida
desde las dimensiones apuntadas.

Con respecto al primer concepto relativo a la multidimensionalidad, el con-
cepto de calidad de vida puede englobar dos consideraciones bien delimitadas,
uno relativo a las medidas globales que se obtienen y otro a medidas mas frag-
mentarias.

La primera haria referencia a aquellos planteamientos centrados en calidad de
vida como un constructo global o como compuesto por mdltiples dimensiones. En
nuestro estudio, hemos evaluado de forma global la calidad de vida mediante el
Nottingham Health Profile. La ventaja que tiene esta aproximacién es que debido a
que recoge puntuaciones globales, puede facilitar la comparacion entre distintos
grupos de estudio. A su vez, puede generar cierta controversia ya que se pierde
toda la informacion relacionada a las distintas capacidades evaluadas en cada di-
mensién. No obstante, como ya hemos sefialado anteriormente, se ha observado en
los pacientes estudiados un aumento de la calidad de vida al afio de comenzar el
tratamiento de psicoestimulacion.

En relacion a la segunda propuesta, es decir, calidad de vida desde un punto
de vista multidimensional en nuestro estudio hemos empleado distintos instrumentos
para evaluar las distintas areas especificas. Conforme a la dimensioén cognitiva del
constructo de calidad de vida, hemos obtenido mediante el MEC una mejoria signifi-
cativa del comienzo del tratamiento hasta los doce meses, para mantenerse hasta
los dieciocho meses. En relacion a la valoracion funcional de las actividades instru-
mentales y basicas de la vida diaria de los pacientes se ha empleado el test de Law-
ton y Barthel. No hemos observado cambios significativos a través del periodo de
estudio, debido probablemente a las caracteristicas propias de la muestra EA con
un deterioro leve. Con respecto a los comportamientos neuro-psiquiatricos, se em-
pled la subescala no cognitiva del ADAS, donde si observamos una mejoria signifi-
cativa en el periodo de estudio. La utilizacion de distintos instrumentos de medida
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para evaluar las distintas areas relevantes en este tipo de pacientes, tiene como ob-
jetivo evitar consideraciones mas fragmentarias, en las cuales se podria haber otor-
gado mas importancia a algunos componentes que a otros.

Como segundo aspecto a destacar se reflejaria la incorporacion de medi-
das tanto objetivas como subjetivas en la evaluacién de la calidad de vida. Es
importante sefialar que hasta hace poco tiempo no se han tenido en cuenta las va-
loraciones que realizaba el propio paciente (Cotrell y Schulz, 1993; Rabins, Kas-
per, Kleinman y Black, 1999). En nuestro estudio hemos consideramos que la dife-
rencia entre una medida y otra se refiere al punto de vista de quien hace el juicio,
subjetiva si la realiza el propio paciente y objetiva si esta evaluacion la hacen
otras personas distintas al propio paciente. Creemos haber tenido en cuenta am-
bos tipos de medida con las escalas que hemos empleado, tanto las medidas sub-
jetivas informadas por los pacientes como calidad de vida, como valoraciones
objetivas relativas a areas cognitivas y funcionales; también hemos incorporado
el aspecto mas subjetivo de las personas que cuidan al pacientes como “la Impre-
sion Clinica Global”, o sobrecarga del cuidador. Ya hemos sefialado la mejoria
en dimensiones cognitivas, el mantenimiento en el estado funcional del paciente,
y en que no ha habido una sobrecarga por parte del cuidador primario. Todo ello
se puede interpretar como un resultado exitoso debido a las caracteristicas pro-
pias de la enfermedad.

Con respecto a la temporalidad, el establecimiento del intervalo temporal se
ha fijado hasta los dieciocho meses, se considerd esta temporalidad pues cree-
mos que los efectos propios del tratamiento de psicoestimulacion no serian identifi-
cables a corto plazo. De hecho, en los andlisis que hemos establecido teniendo
en cuenta cambios a corto y largo plazo, hemos obtenido que los aumentos en al-
gunas de las escalas, como el ADAS no cognitivo y el MEC, empiezan de forma
gradual desde el comienzo del tratamiento. Cuando se ha querido observar si
aparecia algln cambio significativo desde los seis meses de empezar el trata-
miento hasta el final del estudio, no se ha detectado. Todo ello nos lleva a sefialar
la necesidad de realizar estudios longitudinales, en los cuales la incorporacion de
momentos de medida mas amplios puedan ayudarnos a identificar los posibles
cambios debidos a los tratamientos empleados. Un aspecto que queda en este es-
tudio por determinar, y que constituye una importante preocupacién tanto por los
clinicos como por los planificadores e investigadores de la EA, es la evolucion del
paciente tras la finalizacion de la terapia. Asi, surgen cuestiones como ¢conser-
vara la situacion clinica? Y si es asi, ¢durante cuanto tiempo?, ¢cuanto tiene que
durar la terapia?; cuando se retira la terapia, ¢puede mostrar un deterioro cogni-

151



tivo mas intenso que le haga recuperar el deterioro cognitivo que le corresponde-
ria en una evolucién natural?

En principio, el planteamiento inicial es que este tipo de terapias debido al ca-
racter progresivo y cronico de la enfermedad deben mantenerse hasta que el dete-
rioro cognitivo de la enfermedad haga practicamente imposible su aplicacion. No
obstante, si conviene que en futuros estudios se limite a un grupo la terapia para ver
la evolucion, y siempre dentro de los limites éticos, y determinar los efectos del trata-
miento tras su interrupcion. En este sentido, un aspecto metodoldgico importante es
efectuar también un seguimiento a los pacientes que abandonan la terapia. En cual-
quier caso, hay que significar la necesidad de estudios en esta direccion ya que en
la revision bibliogréfica realizada sobre este tema no hemos encontrado ningln estu-
dio que lo aborde.

Con respecto a los beneficios que se podrian observar en el ambito familiar, so-
cial y econémico, ya hemos sefialado cémo el progresivo deterioro cognitivo y fun-
cional de la enfermedad de Alzheimer (EA) produce un impacto en el entorno familiar
y, especialmente, en el cuidador principal (Pearlin, Mullan, Semple y Skaff, 1990).
Se trata de un impacto variable en el tiempo, en el que el cuidador debe afrontar
constantemente nuevas situaciones generadoras de carga psicolégica, fisica y social,
gue produciran cambios en su calidad de vida. Dentro de este contexto aparecen el
término de carga del cuidador, que incluye un conjunto de aspectos econémicos, fisi-
cos y emocionales derivados de la atencion a pacientes con discapacidad (George y
Gowther, 1986). Un gran nimero de estudios ha puesto de manifiesto que cuidar a
pacientes con EA implica un conjunto de riesgos para la salud fisica y mental de los
cuidadores (Morris, Morris y Britton, 1988; Mufioz-Cruzado y Barba, 1993). Las ma-
nifestaciones clinicas de las EA y la progresiva atencion que requieren los pacientes
son una fuente importante de estrés para sus cuidadores (Baumgarten, et al., 1992).
Se trata de un grupo de poblacién que presenta niveles de ansiedad y depresion su-
periores a la poblacion general (Schulz et al., 1995), tienen un mayor consumo de
farmacos y presentan una peor salud autopercibida (Pratt, Schamall, Wright y Cle-
land, 1985). Garre et al. (2000) sefialan que los sintomas no cognitivos, la incapaci-
dad funcional y una peor calidad de vida son factores que afectan a la carga de los
cuidadores. Las horas de atencion a las actividades basicas de la vida diaria y la
carga del cuidador afecta entonces a la calidad de vida. En el estudio realizado se
ha visto que la carga del cuidador se mantiene constante, pero que algunas de las va-
riables que inciden en ésta, como los sintomas no cognitivos, muestran una mejoria
gue neutraliza el incremento progresivo de sobrecarga que acompafia a la cronici-
dad de la enfermedad de Alzheimer.
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Asi pues, la existencia de un mantenimiento e incluso mejoria en algunas de las
variables que influyen sobre la carga del cuidador van a favorecer el mantenimiento
de éste, si bien y como se ha indicado es preciso incrementar los soportes sociales a
la enfermedad de modo que ademas de la intervencion terapéutica es preciso una
intervencién social, entendiendo que la enfermedad de Alzheimer constituye desde
el comienzo uno de los ejemplos mas significativos de lo que debe ser la nueva aten-
cion sociosanitaria que estad comenzando su andadura por nuestro pais.

Se observa asf, que a partir del dato conocido sobre todo los aspectos referi-
dos a la sobrecarga que produce este tipo de pacientes en sus cuidadores y en pro-
fesionales de la salud, y que esta carga se duplica tanto por parte del paciente
como por parte de los cuidadores principales, ya que no se les resuelve a corto
plazo las demandas presentadas por éstos, es preciso tomar medidas, especial-
mente en el ambito sociosanitario para paliar éstas. Debido a ello, y a tenor de nues-
tros resultados, retrasar el deterioro cognitivo observado en este tipo de pacientes,
con el consiguiente mantenimiento de calidad de vida no so6lo del paciente sino del
resto de los miembros familiares, parece factible y deseable la utilizacion de progra-
mas terapéuticos tanto farmacolégicos como no farmacol6gicos de cara a retrasar
el progreso de la enfermedad, mejorar la situacion tanto del paciente como de sus
cuidadores y también mantener el mayor tiempo posible a la persona en el entorno
comunitario. Actualmente, se divisa en el horizonte la necesidad de una ley de la de-
pendencia, uno de cuyos grupos poblacionales mas afectados sera sin duda las per-
sonas con enfermedad de Alzheimer, sera preciso poner en marcha los recursos pre-
cisos para que el grado de dependencia de este colectivo sea el menor posible y
cuanto menos se pueda detener la progresidn de la misma. Se abre por tanto el reto
de atender mejor a las personas con EA, de poder aplicarles una terapia que per-
mita modificar el curso de la enfermedad (tenemos indicios que tanto las terapias far-
macoldgicas como las no farmacolégicas influyen en el mismo aungue no sea con-
tundente) y de tratar de conseguir esto de forma eficiente, es decir, sin un incremento
notable de recursos econémicos. Para ello sera preciso evitar la institucionalizacién,
y mejorar y refinar las intervenciones terapéuticas.

Consideramos que la realizacion de estudios como el que aqui se presenta es
una de esas vias y que para futuros estudios sera preciso, cuanto menos, que tengan
una casuistica elevada, un tiempo de seguimiento superior a un afio (preferiblemente
que como minimo sea de dieciocho meses); que se compare con otros grupos de
control que permitan valorar cambios evolutivos; y que introduzca como medio de
evaluacién la valoracién de la calidad de vida tanto de las personas con EA como
de sus familiares.

153






CAPITULO 6. CONCLUSIONES

A pesar de que no existe una definicion totalmente satisfactoria y universal-
mente aceptada del sindrome demencial. La mayoria de los autores lo han definido
como un sindrome adquirido, producido por una patologia organica que, en un pa-
ciente sin alteraciones del nivel de conciencia, ocasiona un deterioro progresivo per-
sistente de varias funciones mentales superiores, provocando una incapacidad fun-
cional en el &mbito personal, social y/o laboral.

La rehabilitacion de los déficits provocados por la enfermedad de Alzheimer ha
sido uno de los objetivos principales de este estudio. Partiendo de posicionamientos ted-
ricos basados en la plasticidad neuronal, los cuales se centran en la regeneracion de las
neuronas lesionadas e incluso el establecimiento de nuevas conexiones, se ha tratado de
contrastar la efectividad de un tratamientos basado en la psicoestimulacién e intervencio-
nes cognitivo-conductuales para entrenar y a su vez mejorar aquellas capacidades cog-
nitivas, emocionales, relacionales y fisicas mas conservadas, ello resultara en un informe
de mejores indices de calidad de vida en este tipo de pacientes.

Las conclusiones mas relevantes extraidas de esta investigacion se exponen a
continuacién y en ellas se refleja la eficacia de la intervencion cognitivo-conductual
con un tratamiento combinado en la enfermedad de Alzheimer en fase leve, donde
vemos gue existe una mejora en la calidad de vida de los pacientes y de sus familia-
res, y ademas hay un retraso de entrada en etapas de demencia moderada.

Con respecto a la mejora de la calidad de vida global en estos pacientes, se
ha observado en estudios previos que este indice es valorado en mayor medida por
este tipo de pacientes con deterioro leve 0 moderado, ya que este tipo de pacientes
en fases mas avanzadas de deterioro, muestran mayores alteraciones en su autocon-
ciencia o autoconocimiento de sus condiciones fisicas y mentales; y ello, por su-
puesto, influye en los informes de bienestar o calidad de vida sobre las cuales puede
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informar. La consideracién de esta variable en este estudio puede dar una gran rele-
vancia debido a las caracteristicas clinicas apuntadas en este tipo de pacientes.

En este trabajo se muestra cémo el tratamiento aplicado mejora durante todo el
intervalo del estudio, &reas especificas relativas a las alteraciones psiquiétricas y
conductuales asociadas al deterioro cognitivo, en cuanto a las capacidades cogniti-
vas s0lo se observa una mejoria hasta los doce meses del inicio. Con respecto al ni-
vel funcional, ésta se mantiene a través de los diferentes momentos temporales. Se
observa, por tanto, que los indices generales de calidad de vida mejoran a los doce
meses de empezar el estudio. Es especialmente destacable, como aquellos pacien-
tes que finalizan el estudio son los que mas se benefician del tratamiento, ya que és-
tos eran los que informaban de menores indices de calidad de vida al comenzar el
estudio.

Todo ello, plantea como el efecto positivo derivado del tratamiento aplicado en
las distintas areas conservadas se tienden a manifestar a largo plazo, debido a que
estos pacientes mantienen sus funciones tanto cognitivas como funcionales o emocio-
nales. Asi, los resultados sefialados constatan el mantenimiento, sino mejora, de
determinadas dimensiones de la calidad de vida en pacientes con Alzheimer.

Otros resultados obtenidos en este estudio sefialan como el tratamiento aplicado
mejora no solo la calidad de vida del paciente, sino que también la de los familiares
cuidadores de éstos. Es importante destacar que la carga del cuidador en enfermeda-
des cronicas tradicionalmente se incrementa con el tiempo, especialmente en los prime-
ros estadios de la enfermedad. El que en este estudio los pacientes no supongan una
mayor sobrecarga para los cuidadores durante el periodo de estudio, a pesar del ca-
racter progresivo de la enfermedad, constata la efectividad del tratamiento aplicado en
el mantenimiento o estabilizacién de la enfermedad.

En relacién al retraso de entrada en etapas de demencia moderada, se ha
observado que el tratamiento de psicoestimulacion llevado a cabo mantiene las ca:
pacidades cognitivas y retrasa en dieciocho meses los efectos deteriorantes de la
enfermedad, en concreto en las capacidades cognitivas. En este estudio se ha ob-
servado diferencias a los dieciocho meses entre el grupo de pacientes que se ha so-
metido al tratamiento de psicoestimulacion y un grupo de pacientes equiparable al
deterioro cognitivo observado en el momento inicial del estudio. Concretamente, el
primer grupo mantiene sus capacidades cognitivas frente al deterioro progresivo ob-
servado en el segundo control, en un analisis mas pormenorizado se ha observado
gue un alto porcentaje (74,07%) de los pacientes sometidos al tratamiento de psico-

156



estimulacién mantuvieron sus capacidades cognitivas a través del intervalo de estu-

dio, frente a un (22,21%) habian mejorado en algin momento del intervalo tempo-
ral, y s6lo 3,7% habian empeorado.

Podemos afirmar que el retraso cognitivo observado en los pacientes que se
han sometido al tratamiento de psicoestimulacion se prolonga a los dieciocho me-
ses, debido a que no se observan diferencias entre un grupo de pacientes que em-
pezaba el estudio con mejores capacidades cognitivas y el grupo sometido al trata-
miento cognitivo, en las capacidades cognitivas observadas a los dieciocho meses.
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ANEXOS

Aspectos éticos y legales
Investigacién en humanos y Comités Eticos de Investigacion Clinica

El Ensayo Clinico Controlado (ECC) es el método investigador exigido por la
ley para asegurar que se cumplen las garantias requeridas en el procedimiento de
autorizacion de circulacion y uso de medicamentos y productos sanitarios. En el
ECC se combina la necesidad del avance cientifico con el obligado respeto a la in-
tegridad y dignidad de las personas sujeto de la investigacion, reconocidas en sus
derechos fundamentales. Es preciso que el ECC sea disefiado, realizado y sus resul-
tados finalmente comunicados, de modo que se garantice que los datos obtenidos
sean fiables y que se protegen los derechos de los sujetos.

Todo lo anterior justifica que el ECC sea probablemente el inico método de in-
vestigacién en seres humanos reglamentado legalmente y sometido a normas admi-
nistrativas muy concretas, lo que conduce en ocasiones a que sea visto con ideas de
complejidad, distanciamiento, intervencionismo o burocracia. Resulta imprescindi-
ble evitar en la practica que los imperativos éticos, metodoldgicos o administrativos
limiten innecesariamente la iniciativa de llevar a cabo, o al menos patrticipar, en
ECC relevantes.

En el marco de referencia expuesto, debe situarse la constitucion de Comités
Eticos de Investigacién Clinica (CEIC) que vienen a reemplazar y actualizar a los an-
teriores Comités de Ensayos Clinicos. La Ley del Medicamento de 1990 (Art. 64) es-
tablece que: “Ningln ensayo clinico podra ser realizado sin informe previo de un
CEIC independiente de los promotores e investigadores, y debidamente acreditado
por la Autoridad Sanitaria competente que habra de comunicarlo al Ministerio de
Sanidad y Consumo”.
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“El Comité ponderara los aspectos metodoldgicos, éticos y legales de proto-
colo propuesto, asi como el balance de riesgos y beneficios anticipados demanen-
tes del ensayo”.

Como se ha expuesto, la actividad de un CEIC acreditado es un requisito indis-
pensable para el desarrollo de ensayos clinicos dentro de un marco legal, pero ade-
mas de sus funciones administrativas, la intervencién del CEIC es decisiva para la re-
alizacion de una investigacion clinica relevante e incluso para la extension de estos
criterios de calidad a la practica clinica.

Aspectos éticos. Investigacion en humanos

Desde el punto de vista ético, se considera investigacién biomédica en huma-
nos cualquier estudio, experimental o no, en el que el objetivo principal sea avanzar
en el conocimiento cientifico sobre una determinada materia a partir de datos obte-
nidos de los propios sujetos de la investigacion.

Segln las caracteristicas del estudio, las exigencias éticas seran diferentes. En-
tre ellas deben destacar por encima de todo las siguientes.

Seccion 1: Respeto a las personas: Consentimiento. Informaciéon
Cantidad de informacién

Queda establecido legalmente que ha de darse al sujeto una cantidad minima
de informacion aunque no la pida. Asimismo, los sujetos, ademas de esta informa-
cién minima legal, pueden preguntar mas datos sobre las caracteristicas del estudio,
voluntariedad, posibilidad de retirada, etc. En este caso, se han incluido unas hojas
de informacion a cada sujeto del ensayo clinico.

Voluntariedad
Es necesario que se asegure la voluntariedad en participar y con ello el que
exista un consentimiento informado que acredite la voluntariedad como los que se

presentan. A los pacientes se les solicita que firmen el consentimiento informado de
su participacion en el estudio clinico.
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Comprension

La capacidad del sujeto para comprender (competencia) es funcién de su habi-
lidad de razonamiento, madurez y lenguaje. En los casos en que se ha requerido se
ha informado también a la familia del paciente.

Confidencialidad

Libertad del sujeto para elegir el tiempo y circunstancias bajo las que, y sobre to-
das, el grado en que sus actitudes, creencias, conducta y opiniones son comunicadas
u ocultadas a otros. Esto también se ha tenido en cuenta en el ensayo en el que no hay
posibilidad de identificar al paciente mas que por sus iniciales y fecha de nacimiento.

Seccién 2. Principio ético de beneficencia

En el ensayo se han valorado y determinado los siguientes aspectos:

Riesgo no superior al minimo . Es el habitual encontrado en la vida diaria o du-
rante la realizacion de un examen fisico o psiquico rutinario o un test psicoldgico.

Riesgo minimo. Se define como la posibilidad de padecer un trastorno fisico o
psiquico trivial 0 como la posibilidad remota de dafio grave o muerte comparable a
la asumida en un viaje de avion.

Relacion beneficio/riesgo . La relacion beneficio/riesgo incluye los beneficios
esperados de la eficacia del tratamiento y riesgos e incomodidades para el partici-
pante derivados del tratamiento y su participacion.

El estudio clinico realizado por sus caracteristicas cumple suficientemente este
principio de actuacion.
Seccién 3. Principio ético de no maleficencia

Hipotesis plausible . Para que una hipétesis sea plausible deben existir suficien-
tes datos preclinicos, fisioldgicos y/o clinicos, que justifiquen la realizacién de esta

investigacién en seres humanos en funcién de la relacién beneficio/riesgo espe-
rada. En este caso, la bibliografia justifica sobradamente el ensayo clinico.
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Correccién metodolégica. La correccion metodoldgica implica que el estudio
esté bien disefiado teniendo en cuenta los conocimientos previos, el objetivo pro-
puesto y el tipo de investigacién. Asimismo, implica que esta previsto y especificado
el analisis de los datos y que es el adecuado. Lo cual también se cumple en el disefio.

Placebo. La justificacién de placebo se debe basar fundamentalmente en rela-
cion a las alternativas disponibles. El placebo podria estar justificado cuando se
cumplan estas tres condiciones, a) la patologia en estudio es leve o moderada, b)
existe respuesta al placebo, y ¢) no hay tratamientos alternativos o los que hay son
muy toxicos.

En este apartado ha sido cuando el Comité Etico de Investigacion clinica del
Zamora ha considerado que el placebo en este caso no se justificaba por la grave-
dad de la enfermedad y sus consecuencias, salvo que el paciente voluntariamente
renunciara a la recepcion del tratamiento.

Se entendia que hay datos insuficientes sobre su eficacia, mientras que si son
suficientes sobre la no intervencién con lo que, tomando las consideraciones del Co-
mité Etico de Investigacion Clinica, se utilizaron para este primer estudio los datos re-
lativos a ensayos clinicos previos, asi como la obtenciéon de datos cuando el pa-
ciente renuncia voluntariamente al tratamiento y comprobar el comportamiento en
estos casos. Se aprueba entonces la realizacion del ensayo en esas condiciones y
en lo que se configura como un ensayo clinico abierto.
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