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Introduccion

n la actualidad, la neuropsicologia se ha establecido como una

parte importante del equipo multidisciplinario cuando hablamos se

habla sobre el cuidado del adulto mayor. Los nuevos
conocimientos en esta rama de la psicologia han permitido hacer una
mejor evaluacion y, por consecuencia, una intervencion mas eficaz. De
esta manera, para generar mayor conocimiento sobre la practica clinica del
neuropsicologo en el ambito del envejecimiento, se han desarrollado cada
uno de los capitulos de este libro.

En los primeros 3 se hace una exposicion sobre las areas de
conocimiento del profesional de la salud que suscribe: envejecimiento,
envejecimiento patologico y Alzheimer. El capitulo 4 trata de los métodos
para investigar en el area de la neuropsicologia. El capitulo 5 aborda el
perfil neuropsicologico del adulto mayor, mientras que los capitulos 6 y 7
se refieren a la intervencion terapéutica.

En la primera seccion, “Envejecimiento”, se plantean las tematicas
fundamentales para comprender como es la vejez desde la perspectiva de
los cambios en la estructura encefalica, cuales son los cambios fisiol6gicos
y bioquimicos esperados y qué influencia tienen sobre la informacion
neuronal. También se habla sobre dos temas relevantes: “Plasticidad y
potencial de aprendizaje” y “Aprendizaje y enfermedad”, este ultimo como
consideracion de que algunas enfermedades puedan ser aprendidas. En
dicho apartado se presentan las especificidades funcionales de cada
tematica tratada, ademas de las estructuras neuroanatomicas que se
involucran.

En el capitulo 2, “Envejecimiento patolégico”, inicialmente se estudia la
tematica dirigida a los aspectos neuropsiquiatricos, considerando su
frecuencia y asociacion con los trastornos neurocognitivos y las
enfermedades  neurodegenerativas. Se  abordan los  aspectos
neuropsiquiatricos en si para que, después, puedan referirse las situaciones
de panico, estrés y trastorno de estrés postraumatico, fobias, trastorno
obsesivo-compulsivo,  ansiedad 'y, evidentemente, enfermedad



neuropsiquiatrica con mayor incremento en los adultos mayores, misma
que se da de manera especifica en el adulto mayor patolégico: la
depresion.

En el mismo capitulo se exponen otras dos grandes tematicas. En una se
habla del suicidio y los trastornos neuropsiquiatricos asociados con la
fisiopatologia del suicida, en la otra se hace referencia a las cuatro grandes
hipotesis sobre el suicidio: la hipotésis del sistema serotoninérgico, la
hipotesis del sistema dopaminérgico, la hipotésis del sistema
noradrenérgico y la la hipotésis del sistema GABAérgico. Otras dos
importantes temdticas que se encuentran en este apartado son las
comorbilidades asociadas con las enfermedades neurodegenerativas y los
principales sindromes geriatricos.

El tercer capitulo, “Alzheimer”, es fundamental: un 60% de los
trastornos neurocognitivos estan asociados con dicha enfermedad
neurodegenerativa. Se desarrollan seis grandes temas: la patogenia y
fisipatologia de la enfermedad, los factores de riesgo con base etiologica
(considerando los factores de riesgo no modificables, modificables y
potencialmente modificables), el diagnéstico y los criterios diagndsticos de
la  enfermedad (considerando los criterios  neuropatoldgicos,
neuropsiquiatricos, los criterios asociados con los biomarcadores y los
criterios asociados con los cambios bioquimicos); también se habla de la
intervencion clinica y farmacoterapéutica de la enfermedad de otras
intervenciones de tipo farmacoterapéutico que puedan intervenir
indirectamente (tratamientos a las comorbilidades) y, finalmente, de la
polifarmacia, uno de los temas que mas impacto generan cuando se habla
de los adultos mayores. Este tema es de mucho interés porque la elevada
cantidad de farmacos que se toman en el envejecimiento puede conllevar
alteraciones biolégicas, conductuales y emocionales.

El cuarto capitulo, “Investigar la vejez”, atafie a la investigacion del
envejecimiento desde la perspectiva neuropsicologica que toma en cuenta
la evaluacion, misma que estd asociada con pruebas auxiliares del tipo
“técnica de neuroimagen” y pruebas auxiliares de diagnostico del tipo
“analisis bioquimico y hormonal”. También se habla de la evaluacion de la
regulacion emocional (considerando como prueba auxiliar el
electroencefalograma) y de la evaluacion psicolégica en los ambitos de la
personalidad y de la mente. Es importante reconocer todos los aspectos de
la investigacion teniendo en cuenta que son la principal fuente de
conocimiento, desarrollo y creacion de nuevas técnicas de intervencion.



En el capitulo 5, “Perfil neuropsicolégico funcional”, se revisa un perfil
neuropsicologico que funciona con base en tres etapas de desarrollo. Se
describen las alteraciones de personalidad dentro de los patrones afectivos
y comportamentales, los cambios del aspecto mental asociados con las
variantes cognitiva, neuroanatomica y bioquimica. Ademas, se examinan
otros dos topicos fundamentales relacionados con un perfil
neuropsicologico: neuroanalisis funcional y protomemoria. Este ultimo es
un aspecto mnésico que puede ayudar a entender algunas predisposiciones
hacia el aprendizaje preconsciente de emociones, como miedo y temor.

En el capitulo 6, “Intervencion terapéutica”, se habla de la intervencion
terapéutica asociada en primer término con el bienestar. Enseguida, se
expone la misma intervencion neuropsicologica, pero considerando el
programa de estimulacion neurocognitivo, reminiscencia, musicoterapia,
psicomotricidad, terapia ocupacional, actividades de la vida diaria,
actividades de apoyo a los cuidadores y otras actividades afines. Todas
ellas son formas de intervencién, aunque en dimensiones diferentes. Las
ultimas dos tematicas del capitulo tratan de los beneficios de la
intervencion neuropsicologica. La segunda se dedica a explicar la
importancia del ejercicio fisico y la nutricién como factores cruciales en la
intervencion.

El séptimo capitulo, “Programas de intervencion”, esta completamente
dedicado a la intervencion. El objetivo principal es aclarar y mostrar de
qué manera los neuropsicologos intervienen en el proceso. El capitulo
comienza con el topico de qué es la rehabilitacion neuropsicologica en
general, sigue con la teorizacion de la rehabilitacion neuropsicologica,
después se habla sobre la rehabilitacion neurocognitiva y se presentan las
diferencias entre este tipo de intervencion y la rehabilitacion
neuropsicologica. Luego se trata la teorizacion de la estimulacion
neurocognitiva, sin perder de vista que en la estimulacion se pueden
realizar programas generales y que son necesarias las bases teéricas para
poder hacer reajustes conforme a las necesidades que se presenten. El
ultimo tema se dedica a la estimulacion neurocognitiva y en él se muestran
las descripciones de sesiones y actividades realizadas.
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Capitulo 1. Envejecimiento

1 envejecimiento cerebral es un proceso multifactorial que se asocia

con una diversidad de alteraciones a nivel fisiolégico, morfolégico,

bioquimico y psicolégico. La estructura cerebral es responsable de
la coordinacion de todo el sistema nervioso central en la actividad
integradora del organismo y, como tal, en todo cambio que pueda surgir de
los procesos funcionales, mentales, cognitivos, de personalidad o de
regulacion emocional.

Entre las alteraciones fisiologicas generadas por el envejecimiento del
cerebro es especialmente complejo distinguir las diferencias asociadas con
los cambios fisiologicos normales (aquéllos que dependen sélo del paso
del tiempo) y los que se generan por un padecimiento o enfermedad. Debe
considerarse que la frontera divisoria de dichas alteraciones no siempre es
muy clara. Los reajustes cerebrales en el envejecimiento son también
responsables de la calidad de vida del adulto mayor.

El incremento de la edad es un factor que por si mismo ejerce una
influencia individual a nivel cerebral, hecho que permite al adulto mayor
coexistir tanto con la salud como con la enfermedad. Se propone una
capacidad biolégica de reajuste y compensacion tan importante como el
mismo factor de riesgo que supone el proceso de envejecimiento. Ser de
edad avanzada puede tener varias lecturas pero, principalmente, la que
todos desean es envejecer con salud y sin enfermedades cronicas o
degenerativas.



CAMBIOS EN LA ESTRUCTURA ENCEFALICA

Los cambios que se pueden encontrar en la estructura encefalica son
diversos a consecuencia del incremento de la edad cronologica y tomando
en consideracion las variaciones asociadas con el grado y velocidad con
que se desarrollan. Uno de esos cambios es el del peso cerebral. En
realidad, el cambio de peso del cerebro comienza a ser significativo a
partir de 45 afios. Se cree que a la par de la disminucion encefalica
empieza el deterioro cognitivo normal. Se sabe que el peso de la masa
encefdlica en los ancianos es un 8% menor, comparado con el peso
maximo de la masa encefalica en la edad adulta. Ademas, la mayor
disminucion sucede alrededor de 70 afios.

La disminucion de la estructura cerebral es la principal prueba de que el
avance de la edad genera cambios morfologicos en el cerebro. Estructuras
como el puente o el bulbo troncoencefalico mantienen su tamafio a lo largo
de la vida, mientras que estructuras como la circunvolucion hipocampal, el
cingulo y la insula sufren pequefios cambios. Los lobulos frontales, la
corteza prefrontal, los ganglios basales y el cerebelo son estructuras que
aparentemente experimentan muchas mas afectaciones con la edad. Un
hecho importante es la disminucion significativa del volumen del talamo,
el cual podria ser responsable de que decrezca la velocidad de
procesamiento.

Otras alteraciones que se pueden encontrar en la estructura cerebral son
el aumento y la asimetria entre los ventriculos laterales del cerebro, la
disminucion del volumen de las circunvoluciones de la corteza y el
alargamiento de los surcos. Las alteraciones arteriales de los vasos son
concomitantes con la disminucion del flujo sanguineo 'y,
consecuentemente, con un menor consumo de oxigeno por parte del
encéfalo. El conocimiento de estos cambios morfoldgicos es importante a
la hora de evaluar la neuroimagen y la funcionalidad del adulto mayor, asi
como sus cambios cognitivos, conductuales y emocionales.

Con el aumento de la edad, las células también van disminuyendo sin
que exista un patron cuantitativo de esa disminucion. En estructuras
cerebrales como el hipotalamo la disminucién neuronal es minima, lo que
permite la normal secreciéon de determinadas hormonas hipofisarias,
mientras que en la sustancia negra de los nucleos basales y en el locus
ceruleo la disminucion neuronal es mucho mayor. En la corteza motora, la



célula piramidal de Betz empieza a sufrir alteraciones a los 50 afios.

A los 80 afios esas células estan casi degeneradas, en cambio las células
de la oliva inferior se mantienen sin degeneracion al menos hasta la octava
década de vida.

En cuanto al sistema limbico, la muerte cerebral se da de diversas
formas. Por ejemplo, en determinadas areas del hipocampo desaparece un
promedio del 5% de neuronas por cada década a partir de los 40 afios,
mientras que en otras areas hipocampicas la degeneracion celular es casi
nula. Aunque la edad no s6lo es motivo de muerte neuronal: también
puede generar atrofias asociadas con su estructura celular, por ejemplo, en
los cuerpos celulares, axones o dendritas. Estas alteraciones pueden causar
problemas relacionados con el aprendizaje, la memoria o la planificacion,
entre otras funciones cognitivas.

Los cambios celulares en el tejido nervioso del adulto mayor no tienen
que ser unicamente degenerativos o inducidos por atrofia: algunas de estas
alteraciones se relacionan con la plasticidad, estimando que, naturalmente,
las neuronas vivas y funcionales intentan compensar la pérdida o atrofia de
otras células. En el caso del hipocampo se han verificado aumentos
dendriticos entre los 40 y 70 afios de edad, con una posterior regresion a
partir de los 80 afios. El aumento inicial de estas dendritas se relaciona con
una compensacion a consecuencia del envejecimiento celular de las redes
neuronales asociadas con el hipocampo.

Asi, aunque no se encuentren sintomas conductuales compatibles con
cuadros clinicos patolégicos en un determinado encéfalo, se pueden
verificar alteraciones al nivel de la neocorteza, lo que justifica leves
cambios mnésicos caracteristicos de la senectud. De manera concreta, se
puede determinar la reduccion del numero de neuronas en el sistema
interneuronal verificando que las neuronas existentes ejerzan la
proliferacion dendritica y axonica, para que de esa manera se justifique la
manifestacion de la reserva cognitiva, misma que ayuda a minimizar la
funcion cortical afectada por el déficit neuronal.

Los cambios en encéfalos aparentemente sanos se registran
mayoritariamente en las areas asociativas heteromodales de la corteza
prefrontal, temporal y parietal. Cambios idénticos se pueden verificar en el
area dentada del hipocampo a consecuencia de la disminucion en la
densidad neuronal de las células piramidales, esencialmente en el sector
CA3. Estos cambios también se deben a la plasticidad neuronal, la que
impide alteraciones en las funciones cognitivas y evita la disminucion de



las conexiones del neuropilo, responsables de la demencia.

Asimismo, con el incremento de la edad es posible encontrar,
principalmente en el hipocampo y en la corteza cerebral, una acumulacion
de cantidades moderadas de placas seniles, las cuales se agregan por lo
general a la proteina B-amiloide. En el hipocampo y en la corteza cerebral
también se pueden encontrar oclusiones fibrilares intracitoplasmaticas.
Parece que debido al desarrollo de dichos nudos neurofibrilares comienza
la degeneracion neuronal del encéfalo, lo que contribuye a la pérdida y
disminucion celular en esa misma estructura cerebral.

Cuando los nudos neurofibrilares se acumulan en exceso en el
citoplasma de determinadas neuronas del hipocampo (estructura esencial
para el aprendizaje y la memoria), el fendmeno se asocia con un trastorno
neurocognitivo de probable Alzheimer, mientras que las placas neuriticas
(o seniles) estan formadas por depdsitos amiloideos, prolongaciones de los
astrocitos, axones dilatados y restos de neuronas. En el adulto mayor
también se pueden encontrar los cuerpos de hirano, que son pequefas
inclusiones citoplasmaticas presentes en una variedad de enfermedades
neurodegenerativas, las cuales se caracterizan por la presencia de
filamentos de actina y otras proteinas asociadas con ésta.

En la patologia cerebral en fase de senectud debe tenerse en cuenta una
serie de alteraciones en el sistema nervioso central dados los cambios
neuronales, gliales y vasculares. Las alteraciones mas significativas se
pueden presentar como atrofia o como distrofia de tipo argirofilica,
neuroaxonal y lipopigmentaria. Otras alteraciones gliales que se pueden
encontrar son la hipertrofia y la proliferacion glial con formacién de
cuerpos amilaceos. En una perspectiva vascular es posible observar
calcificacion de los capilares en los niicleos subcorticales, sobre todo en el
cuerpo estriado y en el globo palido, en el hipocampo y en la corteza
entorrinal.

La hipertrofia en un encéfalo patolégico puede producir un aumento de
densidad glial astrocitaria, 1o que también aumenta la relacion glial con la
neurona, esto ultimo estimando que los astrocitos son participantes activos
del ambiente extraneuronal y de la recaptacion de neurotransmisores, asi
como de metabolitos resultantes de las sinapsis. En este sentido, no queda
duda de que las alteraciones gliales estan asociadas con cambios
funcionales del envejecimiento que van de lo normal a lo patolégico.

Las neuronas en un funcionamiento encefalico normal liberan un
inhibidor de la proliferacion astrocitaria. En cambio, en una situacion



patolégica liberan un factor mitogénico glial, lo que estimula a indagar
sobre un aumento cuantitativo natural de la relacion entre el indice glial y
la neurona. Ese aumento debera ser inevitablemente proporcional a la
muerte neuronal, del estado normal hacia el estado patologico. Se tiene en
consideracion que en el ultimo momento la muerte neuronal se constituira
COMO un proceso cronico y, por tanto, progresivo.



CAMBIOS FISIOLOGICOS EN EL
ENVEJECIMIENTO

Los cambios fisioldgicos en el adulto mayor se inician, en general, de
forma estable y conllevan la limitacion adaptativa del organismo, lo que
tiene como consecuencia una mayor probabilidad de que el individuo
fallezca. El proceso es irregular debido a que estos cambios relacionados
con la edad se producen a diferente velocidad pues dependen de los
tejidos, organos y de la edad del adulto mayor. La capacidad adaptativa al
entorno cambia de forma independiente y progresiva una vez que se inicia
el proceso de senescencia.

La senescencia consiste en los cambios y relaciones entre elementos del
sistema con el paso del tiempo. Por lo tanto, es un proceso natural que no
implica ningin proceso patolégico. Sin embargo, las alteraciones
adaptativas que restringen las reacciones potenciales del organismo, la
ralentizada restauracion del metabolismo y el hecho de que los sistemas
que regulan los procesos patolégicos se tornan labiles son causas naturales
que pueden ocasionar la muerte del adulto mayor.

El envejecimiento establece una relacion directa entre el incremento de
la edad y los umbrales de la sensibilidad: audicion, vision, entre otros. La
capacidad funcional de dichos umbrales es estable hasta mas o menos los
40 afios de edad. De acuerdo con lo que se ha referido anteriormente, a
partir de esa edad el proceso es estimativamente decreciente en 1% al afio.
Envejecer es el proceso en el que los tejidos se deterioran. Aquellos tejidos
que tienen la capacidad de renovarse constantemente en realidad son los
que no envejecen.

En el ambito de la fisiologia existen 3 grandes teorias acerca del
envejecimiento. La primera esta relacionada con un proceso genéticamente
programado. En este sentido, se sabe que apenas 0.4% de la informacién
contenida en el DNA se utiliza a lo largo de la vida. Se debe considerar
que algunas secuencias en las moléculas de DNA son parecidas, lo que
genera un mensaje redundante. Esa redundancia podria ser un factor de
proteccion y su repeticion podria disminuir la vulnerabilidad causada por
las alteraciones moleculares. Pero no. En realidad, las repeticiones se
acumulan y las alteraciones genéticas asociadas con el envejecimiento
aparecen de cualquier forma.



La segunda teoria atribuye la responsabilidad del envejecimiento al
sistema de dislocacion del sistema genético, pues considera que éste
genera dafio en el decurso de la dislocacion, es decir, en la acumulacion de
informacion redundante, suponiendo que esta acumulacion pudiera
originar moléculas enzimaticas alteradas, las cuales llevarian a un
deterioro de la capacidad funcional de las células. Se esperaria que el
sistema biologico pudiera reparar los efectos de esas repeticiones de
informacion genética del DNA, pero dicha capacidad de reparacion
disminuye conforme se agota la propia capacidad de replicaciéon del
mismo.

La tercera teoria genética del envejecimiento propone que los cambios
fisiologicos producidos a lo largo de la edad son unicamente una
continuacion de la informacion genética normal, la que regula el desarrollo
si se da por supuesta la existencia de genes de envejecimiento. Estos genes
podrian ser responsables del deterioro de las vias bioquimicas, las que
consecuentemente producen el deterioro en los humanos. Se ha podido
verificar que si a las células envejecidas se les inhibe el gen P16, entonces
vuelven a ejercer su funcién, pero sin rejuvenecerse.

Una vez que se ha considerado la base molecular del envejecimiento
celular, se puede concluir que el cambio fundamental en la senectud debe
ser intracelular con una base molecular. En este sentido, se puede pensar
en al menos 4 sistemas expuestos al riesgo de cambios intracelulares: la
autoincompatibilidad en el codigo genético (acontecimientos celulares
programados que se anulan mutuamente), las fallas del modelo genético
(en las propiedades quimicas de transmisién del codigo genético), la
insuficiencia de productos del molde (cuando el indice de fallas es mayor
que el indice de produccion) y la acumulacién de sustancias indeseables en
la célula.

Existen otros sistemas celulares importantes en el proceso de
envejecimiento, los cuales son parte del DNA estructural y estan asociados
con las histonas, con los procesos de replicacion y con el sistema de
proteina sintetasa. La cantidad de DNA por conjunto de cromosomas se
mantiene inmutable, mientras que el establecimiento del DNA en las
moléculas constituidas por acido desoxirribonucleico y proteinas situadas
en el nucleo celular se vuelve mas estable. Entre el DNA vy las histonas la
asociacion es menos flexible, de tal manera que cualquier expresion
genética es inexistente.

Algunas propiedades del DNA se modifican con el incremento de la



edad. La cromatina, responsable de la organizacion del material genético
en la célula, puede estar genéticamente activada (eucromatina) y su
transcurso de activada a inactivada puede alterarse a causa de la edad
avanzada. Frente a esta alteracion se evidenciaran errores al momento de
que el aminoacido se incorpore a las proteinas, aunque tales proteinas con
errores Unicamente reduciran la eficacia de los mecanismos celulares. Sin
embargo, si la cantidad de errores es creciente, podria alterar la
especificidad de la sintesis proteica subsiguiente.

Las alteraciones genéticas referidas en este apartado producen notorias
alteraciones del metabolismo proteico que, con el paso de los afos,
generan un patron irregular de cambios en los contenidos y en la actividad
celular de algunas enzimas. En la senectud se encuentra también la
reduccién en la capacidad de los sistemas productores de coenzimas,
manifiesto en la disminucion del contenido citoplasmico de las proteinas,
en tanto que el colageno y la elastina presentan alteraciones estructurales.

Las células siempre tienen la misma edad cronolégica que el individuo,
aunque exista una gran diferencia cuando se piensa en la edad fisioldgica.
Esto se da porque las células envejecen en cada 6rgano a una determinada
velocidad, de diferentes maneras y en momentos asincronicos. De hecho,
con el envejecimiento se produce una reduccion del potencial de reposo en
las células y la amplitud del potencial de accion disminuye, pero posee una
duracion mayor. De la misma manera, con la edad el mecanismo de
transporte i6nico disminuye su eficacia: aumentan el sodio y el cloro en las
células y disminuye el potasio.

Las relaciones entre nucleo y citoplasma presentan dificultades cuando
aumenta la edad cronologica del individuo. Ademas, se presentan
alteraciones en los organelos intercelulares, aumenta la cantidad de células
hiperdiploides en varias estructuras y suceden variaciones mitocondricas
en cuanto al tamafio, forma y distribucion. Aunado a lo anterior, el
consumo de oxigeno disminuye y se incrementa la actividad glucolitica, a
través de la anaerdbica, en un intento por equilibrar la fosforilizacion
oxidativa; la cantidad de ATP de fosfocreatina y glucégeno en las células
disminuye, aunque el patron de cambio pueda variar dependiendo del
tejido que se trate.

Como consecuencia directa de las alteraciones celulares descritas
anteriormente, en el envejecimiento se encuentran cambios morfoldgicos y
bioquimicos en diferentes tejidos, hecho que compromete su
funcionalidad. En el sistema nervioso central se pueden identificar



alteraciones en la propagacion del estimulo nervioso, las cuales implican
cambios en el metabolismo de los neurotransmisores, aminoracion de la
sintesis de acetilcolina y colinesterasa, asi como disminucion de la sintesis
de catecolaminas, de la COMT (catecol-o-metil transferasa), y un aumento
de la actividad MAO (monoamino oxidasa).

En el sistema endocrino se perciben alteraciones en la regulacion
hormonal a consecuencia de la funcién alterada de la glandula, asi como
de los cambios en el transporte y metabolismo hormonal. La sensibilidad
histica aumenta y, consecuentemente, la capacidad de reaccion de los
tejidos disminuye. En el envejecimiento, se produce un mayor contenido
de insulina libre y ligada, hecho asociado con un aumento de Ila
sensibilidad histica a la accion de la insulina. Sin embargo, el paciente
acaba por desarrollar deficiencia de insulina, probablemente por un
aumento de antagonistas o alteraciones en las propiedades hormonales.

Ademas, se observan alteraciones en las hormonas tiroideas T3 y T4, las
que disminuyen su capacidad de union a proteinas transportadoras. Al
parecer no se encuentran cambios significativos en la secrecion de
glucocorticoides durante el envejecimiento, independientemente de que el
contenido hipofisario de corticotropina aumente con la edad. Mientras que
la funcion androgénica de la corteza suprarrenal disminuye, no se detectan
cambios significativos en la excrecion de aldosterona.

Otros sistemas son igualmente afectados por los cambios celulares. El
sistema locomotor, por ejemplo, presenta degeneracion progresiva y
distrofia. Conforme aumenta la edad, los movimientos van sufriendo un
aumento en la duracién del periodo refractario de los muisculos, disminuye
la fuerza muscular (alrededor de 6% al afio después de los 75 afios de
edad) y el periodo de calentamiento muscular para poder realizar esfuerzos
con seguridad es mayor.

El sistema cardiovascular también envejece. Presenta un patron irregular
de cambio en los eslabones de autorregulacion de la circulacion sanguinea,
el tiempo de circulacion total de la sangre aumenta, la permeabilidad
capilar disminuye y la resistencia vascular total aumenta. A consecuencia
de la alteracion en la velocidad de circulacion de la sangre, se genera una
mayor diferencia arteriovenosa de oxigeno y una menor influencia de los
nervios extracardiacos (simpatico y parasimpatico), ademas de otras
alteraciones mas especificas que se pueden verificar a través de ECG.

Los sistemas digestivo y urinario también se alteran con el
envejecimiento, ademas del sistema respiratorio, en el que los pulmones



pierden volumen y capacidad. Los cambios estructurales en los pulmones
y en la pared vascular determinan que disminuya la capacidad de la
membrana alvéolo-capilar, lo que acarrea un menor coeficiente de la
utilizacion del oxigeno, aunque los cambios mas relevantes se observan en
la regulacion neurohormonal de la respiracion.



CAMBIOS BIOQUIMICOS EN LA
INFORMACION NEURONAL

A partir de los 80 afios de edad, el encéfalo presenta una reduccién del
30% de las proteinas. Al mismo tiempo se verifica un ligero aumento del
contenido de agua y una disminucion minima de los lipidos: grasa neural,
cerebrosidos y fosfatidos. El envejecimiento también causa alteraciones a
nivel de neurotransmisores (enzimas, receptores, transmisores Yy
metabolitos) al tener en cuenta que la sintesis y degeneracion de éstos se
efectia a partir de la actividad enzimatica.

Evidentemente, la cantidad de produccién de enzimas o la reduccion de
su eficacia podria explicar las alteraciones en el humor, el suefio, las
funciones neuroendocrinas, la actividad motora y la memoria. Ademas,
con el envejecimiento se manifiesta una reduccion significativa de la
cantidad total de enzimas que intervienen en la sintesis de dopamina,
noradrenalina, norepinefrina y algunos cambios menos efectivos en la
funcion colinérgica. Estas alteraciones bioquimicas estan asociadas con la
pérdida de neuronas subcorticales que sintetizan los neurotransmisores.

Una vez que se ha considerado la importancia de la dopamina en el
proceso de envejecimiento cerebral, se determina que su disminucion esta
asociada con la pérdida de neuronas en la sustancia negra (centro
dopaminérgico en el mesencéfalo) y en el locus ceruleo (centro
dopaminérgico en el puente), aunque esta disminucion también se
relaciona con la reduccion de sus receptores. Con la edad, los receptores de
dopamina, norepinefrina y acetilcolina decrecen de forma significativa.

En el envejecimiento normal se puede verificar la disminucion de
marcadores bioquimicos pre y postsinapticos (receptores D1 y D2) en el
sistema dopaminérgico nigroestriado. Los receptores dopaminérgicos D1
disminuyen su densidad a un ritmo de 10% por década, principalmente en
el cortex frontal, mientras que los receptores dopaminérgicos D2
disminuyen fundamentalmente en el cértex frontal, en los lobulos
temporales, parietales y occipitales, asi como en el hipocampo, la amigdala
y el talamo.

Por lo anterior, se puede comprobar que el sistema dopaminérgico esta
altamente relacionado con los procesos cognoscitivos. Cuando existen
alteraciones en este sistema es posible relacionar alteraciones clinicas



como el déficit en las funciones ejecutivas, habilidades visoespaciales,
memoria episodica, fluidez verbal, velocidad perceptiva y razonamiento.
Estas alteraciones clinicas provocadas por los receptores dopaminérgicos
D1, D2 y el DAT son idénticas a las limitaciones en el envejecimiento de
tipo patologico.

La norepinefrina es responsable de regular el humor, el nivel de
consciencia y la memoria. En la vejez se establece una estrecha relacion
entre el sistema catecolaminérgico y las alteraciones neuropsiquiatricas de
la depresion. En el envejecimiento, el sistema norepinefrinérgico puede
influenciar cambios de diversos tipos. Se tiene en cuenta la disminucion de
las neuronas en el locus ceruleo y la misma baja produccion de
norepinefrina que puede provocar la reduccién en la actividad de la
tirosina hidroxilasa y de la dopa descarboxilasa.

Otro neurotransmisor extremadamente importante es la acetilcolina, la
cual se encarga del adecuado desempefio de la memoria. En el proceso de
envejecimiento se da una disminuciéon del volumen de las fibras
colinérgicas corticales en el nucleo basal de Meynert. Esta situacion, en
general, se relaciona con la atrofia y la pérdida neuronal. Ademas, en la
vejez se puede encontrar acetiltransferasa de colina disminuida, lo que
causa alteraciones en la memoria y predispone a estados de confusion y
desorientacion.

La acetiltransferasa de colina es una enzima que se sintetiza en el
citoplasma celular. Es responsable de su aparicion aumentada en el liquido
cefalorraquideo del adulto mayor. En el envejecimiento, los receptores de
la acetilcolina se presentan alterados, asi que la disponibilidad sinaptica de
este neurotransmisor es menor y, a lo que parece, esta alteracion es el
resultado de la reduccion de la sensibilidad de dichos receptores.

La serotonina, como muchos otros neurotransmisores en el
envejecimiento, también presenta alteraciones en su proceso normal. Este
neurotransmisor es responsable de diversos trastornos neuropsiquiatricos.
En cuanto a las perturbaciones en la enfermedad de Alzheimer, se puede
identificar en las alteraciones del humor, el apetito, el suefio y en el
surgimiento de agresividad. Con la edad, los receptores 5-HT y 5-HT2
disminuyen en la corteza, pero se mantienen estables en el hipocampo.

Ademas, es importante mencionar las alteraciones a nivel de la
modulacion de la transmision neuronal, considerando el glutamato como
inhibitorio y el GABA como uno de los aminoacidos mas excitatorios. En
la vejez se muestra que la actividad enzimatica relacionada con la sintesis



de GABA se reduce, aunque no se pueda confirmar que en el
envejecimiento los niveles de GABA estén completamente disminuidos.

El GABA esta igualmente asociado con el deterioro cognoscitivo en
relacion con el incremento de la edad. Esto ocurre porque la escasez de
algunos neurotransmisores se asocia con el descenso de los inhibidores
como el GABA. Aqui, también es importante evidenciar la funcién de los
astrocitos, los cuales aportan GABA y glutamato a las terminales
presinapticas, ya que son una gran fuente extracelular y extrasinaptica de
€s0s Mismos neurotransmisores.



PLASTICIDAD Y POTENCIAL DE APRENDIZAJE

La estructura encefalica se relaciona con la plasticidad neuronal y la
capacidad de reserva cognitiva, mismas que, efectivamente, son
consecuencia de la neuroplasticidad. Ambos productos de la
neuroplasticidad son propiedades bioldgicas del sistema nervioso central
que poseen influencia ambiental porque se rigen de acuerdo con las
propiedades personales del ciclo vital del individuo. Estos procesos se
concretan a través de las estructuras cognitivas y psicologicas que se
asocian con la capacidad de plasticidad cognitiva, de reserva cognitiva y,
ademas, al potencial de aprendizaje.

La plasticidad a nivel biolégico se basa en los cambios neuronales y en
los elementos asociados con esas mismas redes neuronales. A dichas redes
se pueden incorporar nuevas neuronas, como resultado de un proceso
asociado con el potencial de aprendizaje y memoria. Esas nuevas neuronas
son orientadas por el hipocampo, el que las asocia con redes neuronales
con una intensidad y excitabilidad mas frecuente para que la nueva
neurona desempefie un papel especial en la funcion y para que también
participe en la consolidacion de nuevas memorias de esa misma funcion.

La mayor disponibilidad de la plasticidad neuronal se ejerce
naturalmente en la crianza por causa de todo el desarrollo cerebral
necesario en el crecimiento. Con una menor disponibilidad, la plasticidad
neuronal en el adulto surge de manera primordial como neurogénesis, lo
cual provoca que la cognicion pueda manejar las extensiones de esquemas
cognitivos importantes, generalmente responsables de las funciones que el
individuo desempefia en el ambito profesional, social y familiar.

La neurogénesis se realiza en el giro dentado del hipocampo. Genera
miles de nuevas neuronas que proliferan sus precursores neuronales a
través de la capa subgranular, lo que provoca la muerte de al menos 50%
de esas neuronas en los primeros dias del procedimiento. Por otra parte, las
neuronas sobrevivientes al periodo inicial de la proliferacién se adaptan a
nuevas redes neuronales, hecho que favorece los procesos de
memorizacion, aprendizaje y establecimiento de las representaciones
espaciales.

La neurogénesis se asocia positivamente con el aprendizaje de tareas
mediadas por el hipocampo y con las condiciones potenciadoras del
aprendizaje. Tal es el caso de la estimulacion ambiental o de la



adrenalectomia a mediana edad, las cuales fortalecen las sinapsis en la
Cresta de Ammon (CA1) y potencian la misma neurogénesis. Por ende,
este proceso puede presentar formas negativas vinculadas a lesiones de la
via colinérgica septo-hipocampica o al estrés, ya que disminuyen el
potencial de la neurogénesis.

El potencial sinaptico producido por la neurogénesis también puede
disminuir a consecuencia de situaciones tales como el envejecimiento,
diabetes mellitus o depresion. Aunque es el estrés el caso mas frecuente y
el que mas perjudica el potencial de aprendizaje por medio de los procesos
mnésicos, mismos que excluyen la informacion asociada con memorias
hipocampales. Un ejemplo es el aprendizaje adaptativo de miedo, el cual
permite que el individuo pueda relacionarse mejor con los riesgos de su
entorno.

Al momento del envejecimiento, la plasticidad deja de estar disponible
en su mayor parte ante el cambio neuronal y la neurogénesis. Esto se debe
a la evidente muerte neuronal asociada con el proceso de vejez. En esa
etapa de la vida el proceso de plasticidad se orienta principalmente a la
reorganizacion funcional y constante de las redes neuronales o a reajustes
de esas mismas redes, como parte de un proceso compensatorio y de
rehabilitacion en caso de que ocurriera una lesion o accidente cerebral.

Que un individuo pueda disfrutar de una buena reserva cognitiva a lo
largo de su vejez depende del proceso de alteracion de las neuronas en la
edad adulta. Si se realiza de manera positiva y efectiva, en conjunto con el
fortalecimiento de las actividades mas rutinarias por medio de la
neurogénesis, llevara a que incluso se pueda evitar o retrasar el
surgimiento de probables deterioros cognitivos, alteraciones de la
personalidad o cambios relacionados con la regulacion emocional,
fendmenos muy comunes en el envejecimiento.

El hipocampo es uno de los mecanismos neurofisiolégicos mas
importantes para el potencial de aprendizaje, la neurogénesis y la
consolidacion de memorias. Usualmente el aprendizaje se asocia con
memorizar nueva informacion, es decir, a la dindmica constituida por
decodificacion, retencién y recuperacion de esa nueva informacion. En
realidad, el proceso de memorizacion también se da por la asociacion de
nueva informacion con informacion previamente memorizada.

En el envejecimiento, las primeras alteraciones mnésicas se dan en la
memoria de corto plazo, dentro de la cual se encuentran la memoria
sensorial y la de trabajo. Estas memorias tienen una capacidad muy amplia



para retener informacion, pero también una capacidad temporal de
retencion muy baja y limitada al respecto de esa misma informacion. Es lo
contrario de la memoria de largo plazo, la cual tiene una enorme capacidad
de almacenamiento y, por lo general, sOlo presenta limitaciones
funcionales con el envejecimiento patologico.

La neurogénesis y el aprendizaje estan muy relacionados con la
memoria declarativa debido a que es la memoria responsable de almacenar
hechos y experiencias personales. Los dos subtipos de la memoria
declarativa son los siguientes: memoria autobiogrdfica, que es una
modalidad de la memoria episddica, y memoria semdntica, que es una
memoria atemporal; es decir, los recuerdos almacenados en esta tltima no
tienen que relacionarse con temporalidad (horas, dias o fechas especificas).

Asi, se puede verificar que las alteraciones en la plasticidad neuronal
durante la vejez representan la principal razon para que ocurra un deterioro
normal en esa etapa de la vida. Este tipo de deterioro se asocia con la
disminucién del potencial de aprendizaje (por la eficacia que la
neurogénesis presenta en el envejecimiento) y con las alteraciones de la
memoria, asumiendo que la reserva cognitiva es el unico factor
compensatorio de esos cambios en la neuroplasticidad.



APRENDIZAJE Y ENFERMEDAD

En el adulto mayor se pueden presentar muchas situaciones relacionadas
con la somatizacion de sintomas o, incluso, de cuadros clinicos completos.
Estos se pueden potencializar todavia mas si se hace referencia a adultos
mayores que padezcan hipocondria. Por ende, se ha conseguido verificar,
principalmente en el ambito mental o neuropsiquiatrico, que algunas
problematicas clinicas tienen la posibilidad de aprenderse. No se aprende a
estar enfermo pero si existen emociones que son transversales a la
enfermedad y que pueden ser aprendidas. Una de esas emociones es el
miedo.

El miedo es una emocion primaria, capaz de producir importantes
cambios fisiologicos en el ser humano, principalmente en los adultos
mayores, porque son mas propensos a sentir miedo de muchas cosas
desconocidas, tales como la muerte, el futuro, las enfermedades o el
sufrimiento, entre otras. Sin embargo, el objetivo del miedo es alertar al
adulto mayor sobre los peligros inminentes de su entorno, precisamente
para evitar situaciones que lo pongan en peligro.

En este sentido, el miedo es una importante herramienta de
sobrevivencia y esta asociado con un sistema conformado por talamo y
amigdala. Ese sistema se vincula a una serie de fenémenos psicolégicos y
fisiologicos que alertan al cuerpo y la mente sobre estimulos desconocidos
que generan miedo y temor. Por ese motivo son capaces de activar una
predisposicion biologica a la lucha o huida. Este concepto se elabor6 en
1923 y es resultado de las primeras investigaciones de Walter Cannon.

En 1927 el concepto de lucha o huida obtuvo una nueva perspectiva
como sustento teorico para la teoria talamica, la que Cannon asocié con
reacciones muy primitivas de tipo alarma o defensa y ataque como
respuestas a la furia. Se le identifica como el primer proceso de alerta, el
cual recorre una ruta subcortical (talamo y amigdala) que se toma
aproximadamente 12 milisegundos para sefialar una amenaza. Este primer
sistema de alerta no es preciso para identificar amenazas, sino que se
activa, en esencia, por preocupacion.

En 1939 Cannon agrega a su sistema teodrico de lucha o huida la
importancia de la activacion del sistema nervioso autbnomo en situaciones
de alerta, lo que explica la furia o el terror por la activacion del sistema
simpatico y la inhibicion del sistema parasimpatico. Por tanto, la



culminacion de la teoria de la lucha o huida se ubica en 1937 con las
aportaciones de James Papez, quien contribuy6 a la teoria con nuevas
estructuras cerebrales tales como el hipotalamo, el talamo, el hipocampo y
la circunvolucion del cingulo, un conjunto de estructuras que aun hoy se
conocen como el circuito de Papez.

El circuito de Papez tom6 como base las conexiones del cuerpo mamilar
por medio del férnix para agregar y justificar la incorporacion del
hipocampo al sistema, el que, ademas, fue considerado por Papez como
una estructura de base debido a su asociacion con el aprendizaje
(consolidacion de memorias). De esa manera se justifico que las respuestas
emocionales pudieran asociarse con los aprendizajes y, especialmente, al
contenido de las emociones basicas de dichos aprendizajes.

A partir del circuito de Papez, tal como éste lo concibio, es posible la
activacion del segundo sistema de lucha o huida, que exige mas tiempo
para procesar la situacion y, por esa misma razon, es un sistema mas
objetivo. Ademas, sus conexiones con la corteza cerebral exigen el
razonamiento de la situacion de alerta, la cual puede culminar con
sentimientos de miedo, indispensables para corregir o matizar las
decisiones de lucha o huida activadas previamente por el primer sistema
de alerta.

El segundo sistema de lucha o huida puede demorarse entre 30 y 40
milisegundos para sefialar la amenaza o para aclarar al sistema cerebral
que se trat6 sélo de una preocupacién. Es decir, para especificar que la
situacion por si misma no representa una verdadera amenaza. Esto se debe
a la intervencion de la amigdala que, aun sin formar parte del sistema, se
conecta con éste para ejercer las funciones de distribuidor de informacion
y para trabajar de manera conjunta con las conexiones sensoriales y la
monitorizacion del cuerpo.

La amigdala es la responsable de desencadenar una sefial electroquimica
dirigida al talamo sensorial, que es donde la informacion de la sefial se
puede procesar, evaluar e identificar con mayor detenimiento.
Posteriormente, esta sefial es redireccionada a la amigdala, la cual, ademas
de hacer la distribucién de informacion, establece una conexién directa
con el hipotalamo para que, de esa manera, se pueda liberar cortisol en la
corriente sanguinea.

En 1956 Hans Hugo Bruno Selye, fisi6logo y médico, basandose en los
mas de 30 afios de investigacion de Cannon y Papez, describio lo que se
designaria con el nombre de sindrome de adaptacion general (GAS, por



sus siglas en inglés). El sindrome se conceptualizaba como una reaccion
unidimensional del organismo en el momento que éste se sometia a
agentes estresores. Tiempo después se sustituyo la designacion de
sindrome de adaptacion general por la de estrés, esto cuando se asocio
el estilo de afrontamiento con el fendbmeno mencionado.

Estos descubrimientos son los que nos permiten hoy en dia comprender
muchas de las patologias que se relacionan con el miedo, las cuales, a
decir verdad, constituyen la gran mayoria de las patologias
neuropsiquiatricas. Por lo tanto, gracias a la incorporacion del hipocampo
en el circuito de Papez es que se ha entendido como una activacion
exagerada de los sistemas de alerta, incluso sin estimulacion, conduce a
sistematizar el miedo de manera tan intensa que puede presentarse cComo si
se tratara de un aprendizaje.

Parece ser que el centro del modelo de condicionamiento es el miedo. Se
trata, pues, de un modelo de respuestas de evitacion que justifica la
fisiopatologia en los trastornos de ansiedad, estrés postraumatico, trastorno
de panico, entre otros cuadros clinicos difusos y no especificados, los
cuales estan asociados al miedo. Este modelo corrobora, primero, cuales
son las estructuras cerebrales participantes en la expresion del miedo:
amigdala, insula e hipocampo; segundo, que el miedo condiciona el
aprendizaje, por medio del hipocampo.

El proceso de aprendizaje pasa por lo arriba mencionado cada vez que se
da una situacion de alerta. La amigdala se hiperactiva, lo que produce un
rapido condicionamiento a la habituacion del miedo (aprendizaje), con lo
cual se dan episodios de panico, ansiedad y estrés, entre otros estados. En
este sentido, la hiperactivacion constante de la amigdala puede generar
cambios neuroanatomicos temporales, que pueden dar origen a sintomas
neuropsiquiatricos. Si la hiperactivacion se mantiene, es posible que
conduzca a cambios indefinidos, potenciadores de cuadros psiquiatricos.

Cada una de las partes de la amigdala se asocia con el procesamiento y
expresion del miedo. El nucleo dorsolateral se relaciona con la
contextualizacion del miedo, mientras que el nicleo medial de la amigdala
tiene que ver con el condicionamiento contextual del miedo. El mismo
nucleo medial produce la activacion del miedo incondicionado, un tipo de
miedo que se cree es innato o instintivo, y que se explica de acuerdo con
un grupo de fenomenos conductuales en el momento que alguien se
enfrenta a un evento.

Algunos autores creen que ciertas emociones constituyen un



componente basico y que el verdadero aprendizaje sucede cuando se
asocian esas emociones con determinados objetos o eventos, respetando su
correspondencia con los sentimientos. Ahora que se tiene en cuenta esta
teoria, lo que un adulto mayor aprenderia es la correspondencia entre
emociones y objetos o eventos. Ademas, la magnitud o impacto de ese
aprendizaje surgiria del tipo de sentimiento que se pudiera despertar.

El miedo es una de las emociones mas sdlidas (ha sido estudiado por
investigadores tan conocidos como Charles Darwin y Paul Ekman) que
afectan la mente y el cuerpo, principalmente porque el corazon se acelera y
desacelera en correspondencia con la desesperacion que crea el mismo
miedo. La realidad es que, mas alla de la teoria, el miedo puede ser
condicionado o aprendido. Puede liberar sintomas que generan sufrimiento
al adulto mayor, cuadros clinicos difusos, de miedo e, incluso, trastornos
neuropsiquiatricos.
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Capitulo 2. Envejecimiento
patologico

enfermedades que pueden surgir en dicha etapa del desarrollo

humano. Segun datos de la Organizacion Mundial de Salud
(OMS), se muestra que las patologias mas comunes estan relacionadas con
los trastornos neurocognitivos y las enfermedades de tipo demencial.
Aunque dentro de la tipologia demencial hay una variedad de formas, el
trastorno neurocognitivo del tipo “enfermedad de Alzheimer” es el mds
comun.

Entre 60 y 70% de las demencias se catalogan como padecimientos del
tipo enfermedad de Alzheimer, mientras que las restantes pueden ser de
tipo vascular, demencia del tipo enfermedad de Parkinson, cuerpos de
Lewy o las demencias frontotemporales. Ademas, con frecuencia se
observa la coexistencia de formas mixtas. Tan solo las demencias afectan a
47 millones de enfermos, cifra que esta creciendo a un ritmo de casi 10
millones de nuevos casos por ano. El pronostico es que en el 2050 existan
132 millones de casos de demencia en todo el mundo, y, por tanto, 132
millones de cuidadores.

U na vejez de tipo patolégico se asocia con una gran diversidad de



PRINCIPALES ASPECTOS
NEUROPSIQUIATRICOS

En este tipo de problematica se distinguen dos aspectos fundamentales.
Por una parte, que el adulto mayor patologico presente sintomatologia
neuropsiquiatrica concomitante o en forma de comorbilidad. Es decir,
asociada con una condicion médica o psicoldgica. Por otra parte, que el
adulto mayor patologico, ademas de presentar una enfermedad de tipo
demencial o una demencia en si, al mismo tiempo sufra de otra condicién
neuropsiquiatrica independiente, por ejemplo, depresion.

En relacion con los sintomas, en el adulto mayor patologico se
identifican cuadros psicoticos en su version mas simple: delirios, ideas
delirantes y alucinaciones. La psicosis tiene una probabilidad de aparecer
en el adulto mayor con demencia (o trastorno neurocognitivo de tipo
demencial) de 10 a 84%. Por ejemplo, en la enfermedad de Alzheimer, que
se presenta principalmente como delirio de persecucién simple, asociado
con la idea de hurto, a la desconfianza, al abandono o a la amenaza de
dafio.

En las enfermedades de tipo organico surgen sintomas delirantes
simples, complejos de persecucion, delirios de grandeza, de extrafieza y
delirios asociados con una alteracion neurologica subyacente, como en el
caso del sindrome de Cutting. También pueden surgir trastornos
conductuales en relacion con sintomas neuropsiquiatricos como apatia,
agitacién, agresividad, tristeza y preocupacion, ademas de alteraciones del
suefio que pueden llegar a afectar hasta un 44% de esos adultos mayores.

Otro sintoma muy importante es el miedo aunque, a decir verdad, nunca
se reporte esa situacion. El miedo tiene la capacidad de provocar
alteraciones de la regulacion emocional porque perturba el funcionamiento
de los circuitos neuronales e incluso produce cambios a nivel de las
estructuras neuroanatomicas. Estos cambios pueden crear alteraciones
mentales relacionadas con el humor, mismas que se compensan con las
estrategias sociales. Por otro lado, pueden surgir como pensamientos
automaticos.

En general, las patologias neuropsiquiatricas asociadas con el miedo
manifiestan cuadros sintomatol6gicos muy similares entre si, debido a sus
caracteristicas neuroanatémicas. En este sentido, es importante identificar



sintomas especificos que corroboren un diagnostico diferencial,
considerando los trastornos neuropsiquiatricos mas comunes en el
envejecimiento patolégico, tales como el panico, el estrés, las fobias, el
trastorno obsesivo-compulsivo, la ansiedad y la depresion.

Es importante aumentar el espectro de este apartado porque no es muy
conocido, con excepcion de los sintomas neuropsiquiatricos de los
trastornos de ansiedad y depresion. Desde esa perspectiva, cuando el
procedimiento es menos tedrico y se realiza trabajo de campo, es mas
sencillo comprender que el miedo es un sintoma muy comun en el adulto
mayor, asi como los trastornos que se relacionan con el mismo: estrés o
estrés postraumatico, fobias y trastorno obsesivo-compulsivo.



El trastorno de panico se caracteriza por una crisis de angustia inesperada,
episodios de miedo, aprehension y malestar con un cuadro clinico que
puede incluir palpitaciones, sudoracion, temblores, sensacion de ahogo,
malestar toracico, nauseas, mareos, desmayos y miedo de morir. El panico
y la ansiedad son episodios de miedo. El panico es mas intenso, aunque
menos duradero; en la ansiedad, el miedo se produce de manera gradual:
es menos intenso pero dura mas.

El panico esta muy asociado con la violencia o, mejor dicho, a las
conductas violentas de ataque. La causa es la estimulacion de la sustancia
gris periacueductal (PGA), el hipocampo y amigdala, como si se tratara de
una unica estructura participe del sistema limbico. Esa misma estructura en
presencia de un estimulo amenazador, real o imaginario, genera ansiedad.
En relacion con su intensidad y con la creencia al respecto de la amenaza,
dicho sentimiento de ansiedad potencialmente dispone conductas violentas
de defensa efectiva.

La PGA es controlada por el hipocampo mediano y las partes medias de
la amigdala, incluidos el nucleo medial y las regiones basales del nucleo
cortical, mientras que el nucleo central de la amigdala esta neuronalmente
conectado a la PGA. Pero la naturaleza de la respuesta agresiva depende
de la localizacion precisa del estimulo, de la intensidad y de la frecuencia:
un nivel alto de estimulacion provoca agresividad, y los bajos niveles de
estimulacion producen el estado de alerta. Si la intensidad aumenta
progresivamente, entonces puede generar la incapacidad de movimiento
del individuo y, finalmente, una conducta de lucha o huida.

Existen evidencias que comprueban que la PGA dorsolateral es
responsable de mediar las respuestas de defensa efectiva inducidas por
estimulos del entorno, mientras la PGA lateral ventral es responsable de
las respuestas condicionadas por el miedo. En tanto, la amigdala
basolateral permite codificar el valor motivacional de los estimulos
particulares durante el condicionamiento aversivo. Es decir, esta estructura
es responsable de modificar el comportamiento en el que se emplea un
evento nocivo para extinguir una conducta o condicionamiento, ya sea por
medio de la violencia, por la respuesta de defensa efectiva o por el ataque
de panico.



Con la estimulacion eléctrica de la PGA dorsal en el laboratorio se han
recabado evidencias del surgimiento de intensa ansiedad, panico, terror y
sentimientos de muerte inminente. Estas emociones son acompafadas por
dolor medial difuso en la cara y en la region circundante del corazon,
profundo dolor en el pecho, aumento del ritmo cardiaco, disnea, sensacién
de ardor y frio. Los analisis de diversos estudios exploratorios refieren que
el papel principal de la PGA se desempefia en el panico. A través de
Resonancia Magnética Funcional (RMf) se verific6 que durante un ataque
de panico las areas que se activaron fueron la PGA y la amigdala.

Los ataques de panico son el resultado de una respuesta exagerada que
se asocia con una percepcion muy especifica de peligro. Un punto clave en
las cuestiones del panico es que un pensamiento distorsionado puede llevar
a percibir una amenaza inminente. Aunque el proceso es mucho mas
complejo de lo que puede parecer (pues un evento aterrador que ponga en
riesgo la vida de una persona, ademas del panico, genera estrés), un trauma
por estrés es mas especifico. El estrés surge como un estado de activacion
organica e inherente a un estimulo externo, el cual genera una alerta sobre
un cambio causante de inestabilidad, el que desencadena una serie de
reacciones emocionales.

El tipico ejemplo es el de una persona sola en su casa que durante la
noche escucha un ruido. Tendra la opcion de simplemente ignorarlo o de
asociarlo con la presencia de una persona extrana dentro de su casa Yy,
consecuentemente, alarmarse, lo que le llevara a experimentar estrés. Otro
ejemplo muy comun: cuando una persona va a cambiar de trabajo puede
tomar ese cambio como un desafio; incluso es posible que se sienta mas
motivado por ello. Al contrario, puede ver el cambio como un riesgo de
fracaso y, en consecuencia, experimentar estrés.

La cuestion es que el panico puede generar ansiedad, mientras que el
estrés probablemente genere un trauma. El trauma se conceptualiza
mediante la experiencia individual esporadica o duradera de un evento. Se
cuenta con la capacidad subjetiva que el individuo posee a nivel emocional
para integrar un evento que amenaza su vida. Es decir, un evento
importante que provoca un trauma psicolégico cuando sobrepasa la
capacidad de afrontamiento del mismo individuo.

Los individuos que viven el estrés, en general, se sienten intensamente
alterados ya sea fisica, cognitiva o emocionalmente. El evento estresante o
traumatico surge en circunstancias de abuso de poder, abuso de confianza,
sensacion de estar aprisionado, dolor, confusion o pérdida. En general,



estos eventos dan lugar a sentimientos de terror, desamparo u horror. Es
importante referir que dichos traumas pueden asociarse con amenazas
indirectas (desastres naturales), traumas humanos inducidos (accidentes,
violaciones, asaltos, terrorismo o situaciones de guerra) y traumas
causados por otras personas con la intencion de dafiar.



Las investigaciones sobre el estrés causado por agentes agresores han
arrojado resultados con los cuales se puede verificar que si el causante del
evento traumatizante es un padre o un cuidador, el efecto del trauma es
significativamente mayor. Este tipo de situacion genera, de manera
consecuente, una gran incapacidad para confiar en las demas personas. Es
el efecto de un hecho traumatico: la persona en quien mas se confia logro
romper un vinculo tan importante de confianza que se suponia
fundamentado en la estabilidad y la seguridad.

Frente a una activacion extrema por trauma, el cuerpo responde
neurobiologicamente por influencia del sistema hipotalamo-hipofisis-
adrenal, pues éste regula las respuestas al estrés. Cuando el sistema detecta
la aparicion de un estresor, libera hormonas de cortisol, aumenta la
frecuencia cardiaca, respiratoria y acelera el flujo sanguineo en todo el
organismo. Estos cambios permiten que el cuerpo se prepare para
responder rapidamente ante alguna amenaza percibida.

Es sabido que, como efecto de largo plazo, la activacion del eje o
sistema hipotalamo-hipoéfisis-adrenal compromete el buen funcionamiento
del sistema inmunologico del cuerpo debido a una serie de alteraciones en
los sistemas que lo regulan. Esto puede producir traumas severos en la
nifiez, problemas en el desarrollo incluso, dafios neurobiologicos severos.
Es usual que en el momento del trauma la persona sea mas fuerte y tenga
la capacidad de reaccionar (todo su sistema inmunoldgico esta activado),
pero, pasado algun tiempo del evento traumatizante, es posible que surjan
complicaciones de salud: inmunodepresion, que se da cuando el sistema
inmunolégico esta agotado y la persona mas vulnerable.

Otras dos situaciones preocupantes al respecto de los episodios de
estrés: la primera es que la mayoria de las células participantes en la
formacion de la barrera hematoencefalica (células endoteliales, astrocitos y
microglia) son receptoras de glucocorticoides (una hormona producida por
la hipofisis, liberadora de corticotropina y estimuladora de las glandulas
suprarrenales) y adrenalina. Se trata de las mismas hormonas participes en
el estrés, por lo que comprometen el funcionamiento normal de la barrera
hematoencefalica. La segunda situacion corresponde a la importante
conexién que existe entre los sistemas estresores y la corteza prefrontal, lo



que justifica la impulsividad al tomar decisiones.

El ser humano en general esta expuesto a eventos traumaticos a lo largo
de toda su vida. Incluso, algunos de estos eventos son grupales. En este
sentido, varias personas pueden experimentar, al mismo tiempo, un
determinado evento significativamente traumatico. Algunas de esas
personas padeceran estrés, de las cuales 5 a 20% generaran un trastorno de
estrés postraumatico (TEPT). Se pensaria que los factores determinantes
para que el individuo en vez de sufrir estrés produzca TEPT son genéticos
o ambientales. En realidad existe una relacion dinamica entre ambos
factores.

Ciertas vias genéticas, como la del gen FKBPS5, interactiian con traumas
tempranos de la vida para hacer una prediccion de TEPT en la edad adulta.
El gen FKBP5 regula aspectos clave del sistema hipotalamo-hip6fisis-
adrenal, es decir, regula el estrés y la dependencia de glucocorticoides en
fases criticas del hipocampo y amigdala. El gen FKBP5, aunado a la
exposicion de un nifio a experiencias traumaticas, provoca una
sensibilizacion en la amigdala. Frente a situaciones similares a las del
trauma, esa sensibilizacién condiciona las conductas del nifio cuando es
adulto.

Como se habia referido inicialmente, dos personas pueden pasar por la
misma situacion y no desarrollar un TEPT, sin embargo, la significacion
subjetiva de un determinado evento, condiciona el nivel de miedo en ese
aprendizaje. Es decir, frente al aprendizaje (evento traumatico) el esquema
cognitivo se ve afectado esencialmente por el valor semantico que el nifio
pueda atribuir al evento. Unicamente por esa razén, al exponerse dos nifios
a un mismo evento traumatico, es probable que s6lo uno de ellos tenga
TEPT cuando sea adulto.

El modelo neurologico del TEPT sugiere que la amigdala se hiperactiva
en las respuestas, lo que produce respuestas de miedo exageradas y
estimula la persistencia mental para recuperar recuerdos traumaticos,
mientras las areas ventrales mediales de la corteza prefrontal se
hipoactivan y no consiguen inhibir la respuesta amigdalar. Esta
disminucion de la activacion de la corteza coincide con una extincion
menos eficiente y con una mayor dificultad para inhibir el exceso de
atencion a los recuerdos traumaticos.

Asi se genera el recuerdo, considerando su extrema importancia en el
TEPT asi como, de manera general, su asociacion con el miedo. El
esquema cognitivo esta compuesto por concepto universal y valor



subjetivo de lo vivenciado. Las memorias son los mismos esquemas
cognitivos que se generan, procesan y recuperan siempre que sea
necesario. En el esquema cognitivo, la memoria parece estar asociada con
el concepto universal, es decir, el aprendizaje, mientras que el recuerdo
parece vincularse al valor semantico o de experiencia subjetiva.

Una vez construidos, los recuerdos del miedo pueden durar toda una
vida. Esto sucede porque son reflejo del valor de lo vivido frente a un
evento traumatico en un determinado momento. La neuropsicologia
propone que se puede modificar el impacto neurolégico del recuerdo si se
altera el significado de la vivencia del esquema cognitivo. En este sentido,
se infiere que con el tiempo también podria disminuirse e incluso
extinguirse, ese recuerdo. Se piensa que los recuerdos tienen una
determinada plasticidad y un tiempo especifico en el que influyen sobre las
emociones de un individuo.

Efectivamente, algunos recuerdos negativos poseen esas caracteristicas,
pero cuando se habla de recuerdos de miedo asociados con TEPT y
ansiedad, estos son duraderos e inflexibles. Ademas, los estudios de los
mecanismos moleculares han determinado que la plasticidad de los
aprendizajes de miedo se relaciona con el glutamato por medio de la
interaccion proteina-proteina y el andamiaje de los receptores de
glutamato. Por lo cual, si la memoria es estable, el recuerdo sera también
estable. Estara asociado con la misma red semantica que el recuerdo del
miedo y, por consecuencia, al aprendizaje y al esquema cognitivo.

El recuerdo es la representacion mental del sentido semantico asociado
con una memoria. En el deterioro cognitivo es posible verificar que el
recuerdo parece desaparecer incluso de manera posterior al deterioro de la
memoria asociada. En algunos adultos mayores se ha verificado que, aun
sin conocer el significado universal de un determinado fendmeno, cuando
se les presentan fotografias de ellos asociadas al mismo, recuerdan el valor
semantico de la situacion, lo que, en general, se comprueba por su cambio
de expresion.



La fobia es un trastorno de ansiedad que se caracteriza por la persistencia
de un miedo irracional ante la anticipacion o la presencia de un objeto o de
una situacion que provoca ansiedad. Existen 5 subtipos de fobias
especificas:

1) Animal: referente a animales e insectos.
2) Ambiental: referente a situaciones relacionadas con la naturaleza y los
fendmenos atmosféricos como tormentas, precipicios, agua, entre otros.
3) De sangre, inyecciones y dafio: la que se presenta frente a
intervenciones médicas de caracter evasivo.

4) Situacional: se relaciona con situaciones especificas como ascensores,
aviones, lugares cerrados, entre otros.

5) De otros tipos: la que se vincula a la adquisicion de una enfermedad,
miedo de determinados lugares y mas.

Las fobias se encuentran entre los trastornos neuropsiquiatricos mas
comunes, con una prevalencia de alrededor de 12.5%. Se cree que la
patogénesis esta relacionada con factores ambientales y genéticos.
Considerando que el miedo es aprendido, el aprendizaje se ajusta muy bien
al factor ambiental de su patogénesis. Las teorias explicativas del origen y
de la manutencién de las fobias incluyen diversas formas de aprendizaje
asociativo. Es decir, el temor a las situaciones se asocia con el
condicionamiento clasico de situaciones particularmente embarazosas y
humillantes de la vida.

Asi que, el modelo de condicionamiento puede explicar por qué cuando
los individuos que padecen de fobias (miedo subjetivo y fisioldégico) estan
frente al objeto de situacion fébica, no consideran el propio
comportamiento de evitacion que presentan de manera persistente. Seguin
diversos investigadores se debe a que la adquisicion inicial de la fobia es
causada por un condicionamiento clasico y, por esta razon, la fobia se
mantiene siempre que surge un condicionamiento operante, lo cual
significa que el individuo aprende a evitar el estimulo fébico para reducir
el miedo.

Esta teoria refuerza el comportamiento de evitacion. Hace que este



comportamiento sea una parte integral de la fobia. Curiosamente, muchos
individuos con fobia social generalizada son capaces de identificar la
situacion aversiva que marco el inicio de la fobia, mientras otros
individuos no pueden asociar la fobia a un evento. Estos tltimos hacen una
revision evolutiva de su enfermedad, de lo cual concluyen y afirman que
siempre han sido ansiosos.

Una vez que se sabe que el aprendizaje es parte de la construccion de
una fobia como factor ambiental, también es importante conocer de forma
mas exhaustiva la patologia y su aprendizaje, reconocer los circuitos
neurolégicos asociados, las areas activadas al momento de sentir el miedo
irracional a la fobia y las reacciones neuroquimicas que el trastorno es
capaz de producir al momento de manifestarse.

Las investigaciones realizadas con resonancia magnética funcional han
demostrado un aumento de la actividad cerebral en las areas sensoriales y
también un aumento o disminucion de la actividad en el grosor cortical
paralimbico anterior (son comunes las alteraciones en esta area también en
los estados depresivos) y en el hipocampo. Curiosamente, la respuesta de
la amigdala no es de hiperresponsividad, como se esperaria, sino que
existen diferencias significativas en dicha hiperactivacion, en contraste con
la respuesta amigdalar de individuos sanos.

En algunas investigaciones se ha podido verificar un aumento de la
respuesta en la corteza de la insula derecha. En el laboratorio esta
activacion sucede cuando se expone a los individuos con fobia a imagenes
aversivas. Ciertamente, la activacion sélo ocurrio después de exponerlos a
estimulos que representaban amenaza. En otras investigaciones se
utilizaron imagenes relacionadas con sentimientos y fue verificable un
incremento en la activacion de la insula, de la corteza orbitofrontal, de la
corteza visual asociativa, del hipocampo bilateral, de la corteza prefrontal
medial, el talamo y el area motora suplementaria.

Conforme con lo que se sabe, la amigdala es una estructura fundamental
en el miedo. En un estudio se investigo el tiempo de respuesta de la
amigdala en personas con miedo a las arafias. Se observo un menor tiempo
para la activacién pico de la amigdala, lo cual significa que los individuos
fébicos presentan activaciones intensas y cortas de la amigdala. Las
investigaciones han confirmado que el procesamiento de la amigdala tiene
un papel central en la fisiopatologia de las fobias.

En este sentido, es fundamental aclarar que la amigdala no parece ser
importante cuando se hace referencia al circuito neurobiolégico de las



fobias, pero es una estructura fundamental en la activacion de ese circuito,
considerando que su principal funcion se relaciona con los estados de
alerta y peligro. Adaptativamente, se activa frente a todos los estimulos
que sugieran miedo o temor en situaciones relacionadas con el estado de
alerta.

Otro papel importante para la amigdala en las fobias esta relacionado
con la movilizaciéon de respuestas defensivas. A través del estudio por
resonancia magnética funcional se ha podido verificar e indexar la
estimulacion de la amigdala (deteccion de estimulos motivacionales
relevantes para la movilizacion de respuesta defensiva). También se
verifico la activaciéon de la corteza prefrontal, insula y corteza cingulada
posterior. Mientras tanto, en laboratorio se verific6 que, cuando se
presentan imagenes relevantes como estimulos anticipatorios de la fobia,
hay un incremento de la actividad del talamo, el area dorsal de la insula y
el area visual.

Las influencias neurobiol6gicas asociadas con las fobias también se
relacionan con los aspectos neuroquimicos. En relacion con ello, los
principales neurotransmisores (sobre todo de tipo social) implicados en la
ansiedad son la serotonina y la dopamina. La serotonina esta relacionada
con una serie de funciones en las que se incluyen la regulacion de estados
de animo y la ansiedad. No existe consenso sobre si la serotonina mejora o
atenua la ansiedad porque la mayoria de las investigaciones se han
realizado en animales.

En estudios clinicos sobre los inhibidores de la recaptacion de
serotonina, se ha demostrado la eficacia de los mismos en los trastornos de
ansiedad, incluida la fobia social. Con base en estos estudios clinicos, se
ponderé la utilizacion de la fenfluramina (un SRA, agente liberador de 5-
HT), frente a la utilizacion de la meta-clorfenilpiperazina (M-CPP, un
agonista del receptor de serotonina) y los resultados demostraron que: 1)
los receptores serotoninérgicos 5-HT2 son hipersensibles en individuos
con fobias, y 2) que se asocian con mejores reacciones de la ansiedad.
<</p>

La paradoja de este estudio que contrapone el agente liberador 5-HT
frente al agente agonista 5-HT?2 es, por una parte, que el agente agonista 5-
HT2 produce un aumento de la ansiedad en respuesta a los agentes
serotoninérgicos, mientras el agente liberador 5-HT ejerce un efecto
ansiolitico por medio de neurotransmisores de serotonina elevada. Esta
investigacion demuestra claramente la complejidad funcional de Ia



serotonina cuando esta asociada con las problematicas de miedo en
relacion con las patologias neuropsiquiatricas.

Este estudio clinico plante6 la hipotesis de que existen al menos dos vias
serotoninérgicas independientes en los trastornos de ansiedad: una via
ascendente desde el nuicleo dorsal del rafe hasta la amigdala y la corteza
frontal, lo cual parece que facilita el incremento del miedo condicionado;
la otra via tiene el mismo origen y se direcciona hasta la region gris
periacueductal, supuestamente, para inhibir el miedo incondicionado.

Los inhibidores de la monoamino-oxidasa (IMAO-B) tienen como
objetivo incrementar los niveles de dopamina cerebral cuando se inhibe la
enzima que degrada la dopamina, lo que presenta, al igual que el agente
liberador 5-HT, un efecto ansiolitico sobre la fobia, principalmente sobre
la fobia social. Eso demuestra que la dopamina esta involucrada en la
regulacion de la ansiedad. Sin embargo, los inhibidores de la monoamino-
oxidasa también actuan sobre la serotonina, hecho que causa serias
dificultades para desentrafiar la funcionalidad y el efecto de esos dos
sistemas sobre la fobia.

Otra via de investigacion se ha planteado por medio de los rasgos
temperamentales de personalidad. Por ejemplo, la relacion de la dopamina
D4 del receptor genético (DRD4) y el rasgo de personalidad “busqueda de
la novedad” (apertura al exterior en el Big-Five Factor), caracterizado por
su excitabilidad como respuesta a nuevos estimulos, construye una
hipotesis al respecto de que dicho rasgo puede ser mediado, al menos en
parte, por la variabilidad genética en la transmision de la dopamina. Asi, se
demostré una asociacion entre los alelos polimorficos del exon 3 y la
repeticion de secuencias del receptor genético (DRD4), con los altos
niveles de busqueda de la novedad.

La recaptacion de dopamina por medio del DAT (transportador de
dopamina) es uno de los principales mecanismos por los cuales la
dopamina se elimina de las sinapsis, aunque el transportador también
puede actuar en el sentido inverso, transformandose en un mecanismo no
exocitico de liberacion de dopamina. Este transportador también se ha
relacionado con los sintomas de los trastornos de internalizacién, incluidas
las fobias. En este caso, se encontraron 10 repeticiones secuenciales del
receptor genético, por lo menos en los estudios realizados con nifios cuyo
promedio de edad era de 10 afios y padecian trastornos de ansiedad de tipo
fébico.

Los pensamientos y aprendizajes de miedo son muy especificos en las



fobias y en la forma en que se activan sus sintomas, aunque en el
desarrollo de la fobia, la ansiedad sea mas protagénica que el miedo. Sin
olvidar, claro, que la ansiedad surge por el miedo al cambio y a lo
inesperado. Con el trastorno obsesivo-compulsivo es mas evidente como el
factor miedo desempefia su papel para hacer mas vulnerable al individuo
que padece el trastorno, el cual produce verdadero sufrimiento.



Al respecto de su etiologia, el trastorno obsesivo-compulsivo (TOC) ha
sido muy discutido en los manuales de diagnostico psiquiatrico. Dentro de
la comunidad cientifica, algunos investigadores creen que el diagndstico
del TOC es parte del diagnostico base de los trastornos de ansiedad,
mientras otros investigadores, ademas de asociar la ansiedad con el TOC,
también lo asocian con el trastorno del espectro obsesivo-compulsivo. En
la ultima actualizacién del DSM V el TOC también fue vinculado con el
estrés postraumatico.

Evidentemente, la definicion es dificil y esta naturalmente asociada con
la ansiedad, incluidas las respuestas fisioldgicas y cognitivas. De hecho,
determinados investigadores diferencian el miedo de la ansiedad en
funcién de la temporalidad. Es decir, mientras el miedo es la respuesta a
una amenaza actual, la ansiedad es la anticipacion de una posible amenaza
futura. Sin embargo, el miedo y la ansiedad comparten la misma
sintomatologia mental.

La mayoria de los individuos con TOC realizan rituales para aliviar los
sentimientos resultantes del aumento de ansiedad, lo que en muchas
ocasiones incluye comportamientos repetitivos. El malestar aliviado por
las compulsiones puede surgir como un sentimiento de disgusto. Este
sentimiento es caracteristico del TOC, con miedos asociados con la
contaminacion y a los rituales de limpieza, pero también es comun en otros
trastornos de ansiedad, tales como estrés postraumatico y fobia especifica.

Las comorbilidades asociadas con los TOC varian del 30 al 90% de los
casos. Las mas comunes son la fobia simple (27%), el trastorno de
ansiedad social (18%), el trastorno de panico (14%) y la agorafobia (9%).
Ademas, los individuos con TOC pueden experimentar un trastorno de
ansiedad adicional, lo que lleva a pensar que es adecuado clasificar el TOC
como un trastorno y no como un sintoma de otros trastornos de ansiedad.
De hecho, las investigaciones proponen que los patrones de comorbilidad
suceden entre el TOC y otros trastornos de ansiedad, especialmente con la
fobia social.

Con el apoyo de la resonancia magnética funcional fue posible
identificar en adultos con TOC un aumento anormal en el flujo sanguineo
del circuito cortico-estriado-talamo-cortical, particularmente en la corteza



orbitofrontal, al momento de que no existia ningin estimulo o durante la
estimulacién de los sintomas. Ademas, se ha podido verificar que las
resonancias presentan anomalias en el circuito frontal-estriado-talamo-
cortical cuando estos individuos realizan una tarea que requiere la
activacion de las funciones ejecutivas.

En la estructura orbitofrontal se puede encontrar una particular
concentracion de inositol en las membranas plasmaticas, lo que se ha
relacionado con la ansiedad en individuos sanos. La importancia del
inositol se presenta, sobre todo, porque los derivados del inositol son
componentes derivados del fosfoinositido, y estos actiian como segundos
mensajeros en la transduccion de sefal de las células indispensables en la
modulacion cerebral: excitabilidad y plasticidad sinaptica.

Ademas, el inositol es importante para la osmorregulacion de las células.
Es decir, regula la presion osmotica del medio interno, manteniendo los
liquidos osmoticos del cuerpo. Aunado a ello, el predominio de inositol en
la astroglia (tejido de la neuroglia formado por astrocitos y que se puede
encontrar en la sustancia gris) es posible que funcione como una marca en
el aumento patolégico de la actividad de la glia y en la proliferacion de la
enfermedad en pacientes neuropsiquiatricos.

A partir de los estudios de neuroimagen (mas concretamente, la
espectroscopia a partir de la resonancia magnética), se ha hecho tendencia
creciente la psiconeurorradiologia como técnica no evasiva del estudio in
vivo de la bioquimica y de su metabolismo cerebral. Su aplicacion es
utilizada para medir las concentraciones metabolicas de N-acetilaspartato
(NAA) en el tejido cerebral, ya que el NAA es un marcador de variabilidad
neuronal, ademas de que mide los niveles de la combinacion de glutamato
con la glutamina, colina (CHO) y creatina (CRE).

Se ha descrito cémo la NAA existe principalmente al nivel
intraneuronal, considerando que su disminucién refleja una pérdida de
neuronas y axones, ademas de disfuncion neuronal, mientras que el CHO
es un marcador de los fosfolipidos de la membrana (principalmente en la
descomposicion de la mielina) y la CRE es un marcador energético de las
células. Por tanto, los resultados de neuroimagen funcional y estructural,
como se menciono anteriormente, han reportado anomalias en el circuito
frontal-estriado-talamo-cortical, aunque también se han reportado al nivel
del hipocampo-amigdala.

Las anomalias encontradas al nivel del hipocampo-amigdala parece que
demuestran que esas dos areas pueden ser importantes entre los criterios



fisiopatologicos del TOC. Ademas, se ha podido verificar, en el aspecto
farmacolo6gico, que inhibidores selectivos de la recaptacion de serotonina
(ISRS) y algunas familias de ansioliticos ejercen sus efectos sobre los
receptores del cuerpo amigdaloide. Se debe tener en cuenta que también se
ha verificado la disminucion unilateral de NAA en el cuerpo estriado de
adultos con TOC. Otros investigadores han demostrado que los niveles
absolutos de NAA aumentan en el area dorsolateral derecha de la corteza
prefrontal.

En relacion con la perspectiva genética, los estudios neurogenéticos del
TOC se han enfocado en las variantes polimérficas de los genes que
regulan neurotransmisores tales como serotonina, dopamina y glutamato,
asi como de los genes implicados en el desarrollo de las vias neurologicas.
La neurogénica en este ambito sugiere que tanto el TOC precoz como el
TOC tardio pueden diferir a partir del polimorfismo del gen que regula la
dopamina.

En este trastorno, la relacion con el miedo se describe en dos sintomas
que, aunque no son exclusivos del TOC, se hacen muy evidentes en él. Se
trata de los pensamientos y rituales magicos. En realidad, los rituales son
aspectos del pensamiento magico y este tipo de pensamiento no surge en la
psicopatologia, sino, nace desde el principio de la historia de la humanidad
y explica situaciones que de otra forma no podrian ser justificadas.

Los mas antiguos ancestros humanos ya tenian amuletos y talismanes de
la suerte. Ya existia el animismo, en el que se otorga vida a determinados
elementos de la naturaleza. Se danzaba para que lloviera o para que las
cosechas fueran mas provechosas. Actualmente, los horéscopos, el miedo
a los dias 13 o a los gatos negros son ejemplos del pensamiento magico.
Por medio de la television muchas veces se observa a los atletas realizando
rituales, por ejemplo en el futbol, antes y después de un momento muy
intenso, con la esperanza de que dichos rituales favorezcan su desempefio.

En la neuropsiquiatria este tipo de pensamiento se presenta cuando el
individuo TOC o con psicosis se siente dominado por un terror irracional,
mismo que soOlo controla mediante pensamientos que necesita concretar en
forma de rituales. Por ejemplo, el caso de un paciente que al vestirse se
pone su chamarra comenzando con el brazo derecho. Este ritual se asocia
con que, de esa manera, su hija no tendra ningun accidente automovilistico
y no morira, lo que tranquiliza al individuo. El problema es que el
pensamiento magico tiene una accion contraria cuando no se efectia y la
cuestion es que algunos pensamientos no dependen del propio individuo.



El miedo y ansiedad son reacciones adaptativas de sobrevivencia
orientadas por estimulos innatos o condicionados, los que advierten un
riesgo potencial por via del desencadenamiento de una serie de efectos
neuroquimicos, neuroendocrinos y de repuestas conductuales. El problema
sucede cuando esas reacciones se vuelven mas constantes, intensas y se
asocian con respuestas persistentes e inadecuadas. Con el tiempo los
sintomas llegan a ser naturales o se manifiestan incluso en la ausencia de
factores estresantes. Por consecuencia se genera ansiedad patologica.

La ansiedad, desde la perspectiva neurobiologica, se entiende como una
interrupcion del mecanismo de lucha o huida, activado por la amigdala,
regulado por el hipotalamo y la glandula suprarrenal. El miedo y la
ansiedad estan asociados con estructuras encefalicas tales como amigdala,
hipotalamo, sustancia gris central o sustancia gris periacueductal, la que
rodea el acueducto en el mesencéfalo (PGA), y el hipocampo, generador
de nuevas neuronas funcionales y regulacién de los procesos cognitivos
con apoyo de la progesterona y de los estrégenos para la proliferacion y
supervivencia de las nuevas neuronas.

Segun la Organizacion Mundial de Salud, el trastorno de ansiedad es
probablemente una de las mayores amenazas globales a la salud mental.
Ademas, la etiologia de este trastorno es desconocida y los datos
Unicamente demuestran que los adultos con el trastorno manifiestan
ansiedad desde temprana edad. De hecho, es en la mediana edad cuando
surgen los trastornos de ansiedad. Pueden ocurrir situaciones en que una
persona se sienta amenazada o vigilada por desconocidos, lo cual da origen
al temor de lo que esos desconocidos pudieran hacer, pero también cuando
se percibe que los desconocidos son simplemente desconocidos, por una
conducta menos apropiada del individuo ansioso conlleva humillacién o
verguenza.

En general, son las situaciones sociales que producen ataques de
ansiedad las que, dependiendo de su intensidad, pueden ser muy similares
a ataques de panico. Todo esto se genera por un miedo irracional y
depende de la capacidad que la persona tenga para evitar una situacion
temida para soportar la profunda angustia de esa situacion. Hasta aqui se
ha revisado en la ansiedad por asociacion con otros cuadros clinicos



descritos anteriormente. En este sentido, la ansiedad en si es el apartado
con menor informacion, porque esta asociada con toda y cualquier
situacion relacionada con el miedo.



La depresion es probablemente la patologia neuropsiquiatrica menos
relacionada con el miedo. En general, el acto depresivo es una
consecuencia de estados sistematicos de miedo, lo que no quita que sea
un importante trastorno, cuyo principal responsable generalmente es el
propio miedo. Segun la comunidad cientifica, en algin momento de la
segunda década de vida (adolescencia) existe entre 20 y 25% de
posibilidad de padecer una depresion mayor, mientras que entre 35y 45%
de los casos son diagnosticos de depresion leve o moderada. Los restantes
carecen de cualquier episodio depresivo.

Una depresion moderada en la adolescencia aumenta mucho el riesgo de
padecer una depresion mayor en la edad adulta. La dificultad, en general,
es hacer una correcta distincion entre la ansiedad y la propia depresion,
aunque se sepa de antemano que la distribucion de noradrenalina y
serotonina estan asociadas con la patogénesis de ambos trastornos
psiquiatricos. No se debe olvidar que, neuroquimicamente, las
psicopatologias en cuestion tienen caracteristicas opuestas. Es posible que
exista un deterioro comun en la funcién neuroendocrina.

Sintomatologicamente, la depresion puede estar asociada con otras
comorbilidades como el infarto al miocardio, diabetes, demencias
degenerativas, enfermedad vascular cerebral e, incluso, sintomatologia
diversa, como en el caso de la ansiedad. La depresion también suele
confundirse con cuadros sintomatoldgicos de hipertiroidismo, con
deficiencia vitaminica de tipo acido félico y vitamina B12, o con un estado
demencial en fase inicial.

De los tres aspectos de la regulacion emocional, los que definitivamente
se asocian mas al miedo y al estado de panico son ansiedad y estrés. La
depresion parece ser el resultado de una serie de limitaciones emocionales,
las que seguramente pasaron por el miedo, pero que en su fase
psicopatoldgica es como si dichas limitaciones emocionales lo inhibieran.
Ademas, se asocia con las conductas inesperadas. La psicopatologia es el
caso mas extremo de un trauma psicolégico y depende de la propia
persona que sufre el trauma. En algunas situaciones ese trauma genera una
psicopatologia, pero en otras provoca Unicamente una limitacion.

Estos dos ultimos apartados sobre ansiedad y depresion son mucho mas



breves de lo esperado. Estan bastante relacionados con los apartados de
panico, estrés, fobia y con los trastornos obsesivos-compulsivos porque
comparten una serie de caracteristicas. Con todo esto, el miedo ha
demostrado alteraciones psicologicas asociadas con el humor, a los
cambios metacognitivos de tipo pensamientos automaticos y, finalmente, a
las alteraciones que se dirigen a las patologias neuropsiquiatricas. Cabe
mencionar que el miedo puede estar asociado también con conductas
inesperadas.



SUICIDIO Y TRASTORNOS
NEUROPSIQUIATRICOS

Los estudios epidemioldgicos ponen de manifiesto un incremento
progresivo de la tasa de suicidio en los adultos mayores varones con mas
de 70 afos, la cual es entre 2 y 5 veces superior a la de los adolescentes de
15 afios, mientras que el pico de suicidio femenino es alrededor de los 55y
disminuye levemente con el paso de los afios. Ademas, se menciona que en
la etiologia multifactorial de la conducta suicida del anciano, es usual que
se desempefien roles coprotagénicos con la soledad, el aislamiento, la
enfermedad somatica y la depresion.

El perfil mas probable del anciano suicida esta representado por un
hombre con antecedentes de un primer episodio depresivo después de los
40 afios, quien vive solo, con una historia familiar de depresién o
alcoholismo y que ha padecido una pérdida reciente. Los métodos mas
frecuentes para el suicidio utilizados por los hombres son: armas de fuego,
ahorcamiento y el salto al vacio. Mientras que las mujeres prefieren el
envenenamiento o la sobredosis de droga, aunque también hay un
creciente empleo de armas de fuego por parte de ancianas que residen en
grandes centros urbanos.

En general, en el suicidio consumado, con el aumento de la edad se
incrementa la proporcion de métodos categoricos y violentos, lo cual
podria fundamentarse en el hecho de que existe una mayor presencia de
sintomas psicoticos en la depresion por Alzheimer. En la perspectiva
clinica de la depresién, cuando esta asociada con una enfermedad
neurodegenerativa, el cuadro sintomatologico puede presentar, de forma
atipica, sintomas de los tipos pérdida de interés, trastornos conductuales,
inquietud o agitacién, ideas delirantes persecutorias y limitaciones
cognitivas.

La mencionada ideacion hipocondriaca se presenta en alrededor de un
60% de las depresiones de la senectud y es un factor de riesgo suicida para
adultos mayores con trastornos neurocognitivos. Asimismo, la frecuente
asociacion de estos trastornos depresivos con enfermedades somaticas
hace imperioso discriminar si la depresién es primaria o secundaria para
estas enfermedades fisicas, o si se trata de la habitual polimedicacién que
este tipo de pacientes pudiera estar recibiendo para tratar su patologia de



base. Entonces, se dice que, en las enfermedades somaticas, determinadas
alteraciones organicas pueden contribuir al riesgo suicida en la tercera
edad a través de varios mecanismos:

a) Precipitar o exacerbar los cuadros depresivos, debido a que la depresion
en los enfermos organicos se correlaciona con la influencia fisiologica
de la enfermedad sobre el estado de animo, la accién de los tratamientos
médicos realizados y las limitaciones psicosociales derivadas de la
misma enfermedad.

b) Ciertas enfermedades organicas que pueden ocurrir con trastornos de
tipo delirium, caracterizado por perturbaciones sensoperceptivas,
deterioro cognitivo y alteraciones del humor que pueden fomentar un
acto suicida.

¢) Otros factores como el alcoholismo y las alteraciones neurologicas, las
que inciden sobre la capacidad judicativa y la impulsividad.

d) El cancer. Los pacientes oncoldgicos constituyen la muestra tipica en la
cual la mayor dificultad reside en realizar el diagnostico correcto de la
enfermedad depresiva y distinguirla de los sintomas secundarios a la
enfermedad somatica o a los tratamientos instituidos. Estos pacientes, en
estado avanzado o terminal, suelen sentirse hipobilicos, extenuados,
incluso hipoafectivos, pero no por ello han perdido el sentido de la vida
o presentan la sintomatologia propia de la enfermedad depresiva. Por el
contrario, suelen conservar su deseo de vivir y solo anhelan mejorar su
calidad de vida. Aqui, el riesgo de suicidio parece ser mas elevado
inmediatamente después del diagnostico y en pacientes que reciben
quimioterapia.

e) La enfermedad organica cerebral. Lo habitual es que la ideacion y los
intentos suicidas sobrevengan en las fases iniciales de la enfermedad,
momento en el cual el sujeto toma consciencia del derrumbe psicofisico
que se avecina. Ademas, se cree que la mitad de los suicidios frustrados
en las personas mayores de 65 afios estan asociados con el sindrome
organico-cerebral, ya que éste limita al adulto mayor en la consumacion
del acto suicida por falta de coordinacién o por dificultades en la
planificacion, en la determinacion o en la consciencia de la realidad.

f) El dolor crénico, el cual es un sindrome doloroso que suele acompafiar a
varias de las enfermedades propias de la senectud. Se caracteriza por el
escaso componente neurovegetativo y por un marcado compromiso
psicologico que suele desembocar en la depresion con ideacion suicida,
especialmente luego de la desesperanza que invade al paciente, a



consecuencia del gran numero de consultas meédicas realizadas y
tratamientos recibidos sin solucion de sus padecimientos. Ademas, es
muy frecuente la asociacién de dolor cronico y depresion en la senectud.

g) Las enfermedades oftalmologicas progresivas de tipo glaucoma cronico,
retinopatia proliferante diabética y retinitis pigmentaria que, en general,
también se asocian con el trastorno depresivo. Si bien que la accion
suicida en estos casos se presenta Unicamente en las primeras etapas de
la enfermedad.

Después de wun apartado donde se asocian las problematicas
neuropsiquiatricas con el envejecimiento patolégico, seria inevitable
asociar el suicidio a estas mismas problematicas. Ahora es importante
desarrollar la tematica a partir de la fisiopatologia del suicidio y de las
diferentes hipdtesis que existen para explicar este fenémeno, sobre todo
porque esos datos pueden ayudar a generar patrones comparativos entre el
suicidio, los trastornos neuropsiquiatricos y la enfermedad de Alzheimer.



El suicidio es un fenémeno asociado con factores biolégicos y
ambientales. Su fisiopatologia se integra en las condiciones bioquimicas,
neuroanatémicas y endocrinas del adulto mayor con enfermedad de
Alzheimer. Los procesos de este fenémeno se relacionan con el acto
suicida mediante los cambios en el funcionamiento del niicleo accumbens,
la region basolateral del nucleo amigdalino y la region orbitaria de la
corteza prefrontal, que es el centro integrador de la capacidad de inhibicion
de los impulsos y la capacidad de calculo de riesgo.

En el nivel neuropsicologico, el suicidio se relaciona con un mal
funcionamiento del sistema nervioso central. Es verificable una reduccion
en la produccion de serotonina cuando se presentan cambios quimicos en
la corteza prefrontal y el nucleo dorsal del rafe. El déficit de serotonina se
asocia con una mayor probabilidad de suicidio. Lo anterior ha podido
comprobarse debido a que las personas con menor cantidad de 5-
hidroxindolacético (SHIAA) son mas impulsivas y depresivas. Las bases
neuroquimicas del suicidio, por tanto, implican cuatro sistemas de
transmision: el serotoninérgico, dopaminérgico, noradrenérgico y
GABAérgico.

Desde una perspectiva neuroendocrina, la presencia de una
hipersecrecion cronica de corticotropina (CRH) es analoga a la aparicion
de cuadros depresivos y, por ende, al incremento del riesgo de suicidio. Se
ha encontrado hipercortisolemia en los adultos mayores que han intentado
suicidarse y en victimas de suicido consumado. La hipercortisolemia es la
produccion anomala de corticoides. Las conductas violentas y el
comportamiento suicida con tendencia depresiva suelen representar niveles
mas altos de tirotropina (TRH), lo cual es un rasgo de impulsividad que
estimula a cometer actos suicidas.



La serotonina es producida a través del triptéfano. E1 90% de la serotonina
se ubica en el tracto gastrointestinal mientras que el resto en las plaquetas
y en el sistema nervioso central. La serotonina tiene diversas funciones en
la conducta como son las de movimiento, apreciacion del dolor, de
actividad sexual, apetito, de las secreciones endocrinas, de las funciones
cardiacas y el ciclo suefio-vigilia. Ademas es un inhibidor de impulsos. Un
indice elevado de serotonina puede llevar a la depresion y, por
consecuencia, al suicidio.

En cuanto a las conductas suicidas en las enfermedades
neurodegenerativas, éstas se relacionan con desregulacion del sistema
serotoninérgico, bajo control de los impulsos, letalidad de la respuesta
violenta y mortalidad del acto suicida. En analisis post mortem se han
encontrado bajas concentraciones de SHIAA en la estructura cerebral de
los suicidas. E1 5SHIAA es un metabolito de la serotonina que también se
observa de forma disminuida en muestras de liquido cefalorraquideo de
individuos que han efectuado varios intentos violentos de suicidio.

Sin embargo, los niveles reducidos de SHIAA solo se han encontrado en
aquellas personas que cometieron un intento de suicidio violento, tales
como ahorcamiento o empleo de arma blanca, pero no en los que utilizaron
otro método mas pasivo, como sobredosis. Lo anterior es muy
independiente del diagnostico previo de la persona. Sugiere, entonces, que
esta disminucion también se debe a un déficit presinaptico-serotoninérgico
compensatorio, en respuesta a una desregulacion de los receptores
postsinapticos de la corteza prefrontal.

El sistema serotoninérgico presenta diversas alteraciones en el
envejecimiento, aun cuando hace referencia a los trastornos
neurocognitivos y enfermedades neurodegenerativas. El Alzheimer
también muestra bajas concentraciones de serotonina, principalmente
asociada con el putamen y al hipotalamo. Lo mismo sucede en los
individuos con ideas suicidas (exceptuando los de nucleos del rafé) que
Unicamente se presenta con bajo nivel de serotonina en el individuo con
ideacién o intento suicida. En estos individuos también se pueden
encontrar los receptores SHT1A y SHT2A en la corteza cerebral de los
suicidas, lo cual lleva a creer que exista una alteracion en el



funcionamiento neuronal por la disminucion de los niveles de serotonina.

En diferentes andlisis post-mortem del tejido cerebral de suicidas, se han
descubierto datos interesantes como el aumento en la densidad de los
receptores serotoninérgicos SHT1A en la corteza prefrontal y disminucion
de los sitios de union del transportador serotoninérgico en esa misma
region. También se detectaron niveles altos de los receptores SHT2A en
las células piramidales de la capa V, las cuales modulan e integran
funciones neuronales de la corteza prefrontal e hipocampo, mediadas por
los sistemas serotoninérgicos, glutamatérgicos, GABAérgicos vy
dopaminérgicos. De igual forma, existe una correlacion con la baja
densidad de los receptores noradrenérgicos-postsinapticos en la corteza
prefrontal, la que tal vez se deba al aumento de este neurotransmisor de
manera compensatoria.

La conducta agresiva o impulsiva de los individuos suicidas puede estar
mas vinculada a un proceso de inhibicion cortico-prefrontal ventral por
razon de un déficit en el aporte de serotonina a la corteza cerebral, que se
llama sindrome serotoninérgico, el cual ocurre en pacientes depresivos que
pasan de un aumento del tono serotoninérgico a un tono disminuido,
mismo que provoca irritabilidad e impulsividad. Por ello se debe
considerar que los altos indices de depresion en los enfermos de
Alzheimer, ademas de un déficit en la transmision de serotonina,
noradrenalina, GABA y dopamina, producen un “sindrome” o conjunto de
conductas caracteristicas de la depresion, lo que genera una ideacion
suicida, un parasuicidio y suicidios consumados.

La actividad excitatoria o inhibitoria de ciertos neurotransmisores afecta
fisiologicamente al adulto mayor en peligro de suicidio. Se presentan
alteraciones en la manera que el sujeto se percibe a si mismo en relacion
con los demas, ademas de la afectacion del sistema serotoninérgico en el
enfermo de Alzheimer, principalmente cuando se presenta una depresion
asociada con la enfermedad. También el sistema noradrenérgico esta
alterado en el adulto mayor con Alzheimer, aun si existen comorbilidades
neuropsiquiatricas.

La hiperactividad del eje hipotalamo-pituitaria-adrenal, la disfuncion del
sistema serotoninérgico y la excesiva cantidad de noradrenalina estan
vinculadas con el acto suicida de forma correlativa. Tanto el sistema
noradrenérgico como el serotoninérgico producen respuestas desajustadas
ante sucesos estresantes, debido a que la disfuncién del sistema
serotoninérgico en el cortex frontal eleva el riesgo de desarrollar una



tendencia “rasgo-dependiente” (tales como el consumo de sustancias
psicoactivas), o bien, alteraciones de conductas ansiosas, impulsivas y
agresivas.



Existe una asociacion verificada entre niveles bajos del 5-HIAA y de acido
homovanilico, metabolito de la dopamina en suicidas con depresion
mayor. Esta asociacion representa un marcador biologico de
vulnerabilidad para la enfermedad afectiva, no para el comportamiento
impulsivo. Mientras que las altas concentraciones de dopamina tienen una
relacion con la aparicion de conductas autoagresivas, bajos niveles de
dopamina se hallan en los cuadros de depresion inhibida o de melancolia,
por el compromiso del circuito del cingulo anterior y de los ganglios
basales.

Se verifica también el aumento de la densidad de los receptores
muscarinicos en la region limbica de adultos mayores con depresion que
han concretado su suicidio. Por lo tanto, se determina que una
hiperactividad colinérgica reduce la actividad noradrenérgica, sabido que
ésta aumenta la probabilidad del cuadro depresivo. Ademas, se descubrio
una disminucion de la densidad del transportador DA y un aumento en la
unién de los receptores de D2 y D3 en la amigdala, asi como niveles de
metabolitos de dopamina (DA) disminuidos en el liquido
encefalorraquideo y en regiones limbicas.



El locus cerileo esta localizado en la formacion reticular y cumple
funciones en la atencion sostenida, vigilia y estrés. Es el principal
productor de noradrenalina. Tiene axones en zonas limbicas como la
amigdala, hipocampo y corteza prefrontal. Desequilibrio de Ia
noradrenalina y desregulacion de la serotonina en estas zonas pueden
ocasionar trastornos psicopatolégicos, tales como estados depresivos.

En un analisis de la corteza prefrontal de victimas del suicidio, se
presentan mayores concentraciones de norepinefrina en dicha zona, lo cual
alude a que, a mayor concentracién de norepinefrina en el cerebro, mayor
es la tendencia a desarrollar comportamientos agresivos. Ademas, se cree
que en el déficit de atencién existe una gran probabilidad de intento
suicida por la disminucion del sistema noradrenérgico.



El GABA es un aminoacido del sistema nervioso central con una funcion
inhibitoria en la membrana postsinaptica y presinaptica, con dos tipos de
proyeccion: una de corto y otra de largo alcance. La hipotesis GABAérgica
es, por tanto, un postulado en el cual se menciona que la inhibicion del
GABA esta asociada con sintomas depresivos y trastornos del humor, los
que pueden influir hasta cierto grado para que se dé un acto suicida. Sin
embargo, esta no es la causa real del suicidio, sino que s0lo aumenta la
vulnerabilidad o la probabilidad de que éste ocurra.

Por lo tanto, desde una perspectiva biologica los cambios neuroquimicos
en la persona suicida poseen una distribucion anormal de GABA, actividad
de la corteza frontopolar y su importancia en la toma de decisiones, y en
factores epigenéticos como la metilacion o modificacion quimica del
DNA. Esta es producto de la exposicién a un agente o factor biol4gico que
silencia el gen (proceso de seleccion en la que cada célula elige de entre
sus 40 000 genes so6lo aquellos que necesita para su funcionamiento
sistétmico) y coarta la recepcion de sefiales quimicas cerebrales
importantes en la regulacion de la conducta.

Se ha registrado, mediante el analisis de su tejido cerebral, a suicidas
que tienen aproximadamente 10 veces mas metilados los tejidos. Se
concluye que la metilacion afecta el funcionamiento bioquimico del
receptor GABA, especificamente en la corteza frontopolar, lo que
interviene en la toma de decisiones correctas de la vida, en el control de
los sentimientos de culpa, en los trastornos de caracter y en los sindromes.
Ademas, se sabe que el cuerpo estriado y las estructuras corticales de la
linea media (cingulo, frontal medial y parietal) participan en la formacion
de las ideas suicidas. Estas estructuras también inciden en la depresion
unipolar y en conductas de autolesion.

La depresion esta relacionada con el aumento o disminucion de la
concentracion de noradrenalina y serotonina. Con el aumento de GABA se
puede generar una depresion severa, ademas de incrementar la
predisposicion al suicidio en el enfermo con Alzheimer. Ademas, el area
dorsolateral prefrontal interactiia con areas corticales superiores, por lo que
el suicidio en estados depresivos requiere conformar una temporalidad
mental para planificar el acto suicida.



El talamo se encarga del proceso de la informacion, participa en las
funciones corticales y dentro de su nucleo reticular talamico contiene el
neurotransmisor inhibitorio de GABA. Este previene que cierta
informacion no se proyecte en la corteza y, por consiguiente, evita que la
desregulacion del talamo influya en la actividad precaria o inhibida de las
funciones ejecutivas en individuos con depresion, mismos que corren el
riesgo de cometer un acto suicida. El cerebelo influye en los
comportamientos depresivos que pueden llevar a la conducta suicida. Este
permite a GABA producir cambios en la respuesta emocional, los cuales
también son una influencia muy significativa para que se consume un
suicidio.

En autopsias también se observo el tamafio del cerebelo de individuos
con depresiones severas y que habian cometido suicidio: es mas pequefio
al promedio. Por lo cual, no se depende solamente de una degeneracion
cerebelosa para que se consume el suicidio, sino que también puede ocurrir
por una disminuciéon en la regularidad del plano temporal y un
engrosamiento del cuerpo calloso en los adultos mayores con psicosis
cicloide.

Es clara la coincidencia, tanto neuroanatomica como bioquimica, entre
los procesos de los trastornos neuropsiquiatricos y el suicido. Estos dos
procesos mas adelante presentan otra coincidencia que se vincula a los
cambios resultantes de la enfermedad de Alzheimer, asi como a los
trastornos neurocognitivos y neurodegenerativos. Por estas coincidencias,
muchas veces, dichos fendmenos se conectan y, por esa misma razon, el
suicidio estd estrechamente relacionado con el Alzheimer, aunque
felizmente muchos de estos enfermos tienen supervision de otros adultos,
lo cual impide que se suiciden.



COMORBILIDADES ASOCIADAS

Existen diversas comorbilidades asociadas que no dejan de ser
importantes, aunque las neuropsiquiatricas son las mas problematicas al
momento de hacer un diagnoéstico diferencial. Las comorbilidades mas
frecuentes en el envejecimiento patoldgico son sin duda las apraxias,
afasias, agrafias, dislexias y agnosias. Muchas veces estas comorbilidades
estan asociadas también con otras problematicas del lenguaje, alteraciones
cognoscitivas, de personalidad o, incluso, cambios emocionales.

Las apraxias pueden surgir por diversas alteraciones neuroanatdmicas,
esencialmente en los 16bulos frontales y parietales, como es el caso de las
apraxias motoras, ideomotoras e ideativas, cuya alteracion se verifica en el
aspecto de dichos lobulos. Producen limitaciones en los movimientos
finos, en la manipulacion de objetos, al realizar secuencias de movimientos
coordinados, y generan alteraciones en los movimientos voluntarios y
disminucién de fuerza muscular.

En los l6bulos parietales, también puede surgir la apraxia constructiva,
la cual se caracteriza por la incapacidad de dibujar o copiar figuras
bidimensionales y tridimensionales. En el area prefrontal o fronto-callosa
puede aparecer la apraxia de la marcha con incapacidad o dificultad para
andar. En el 16bulo frontal y el 16bulo de la insula puede nacer la apraxia
bucofacial, que se caracteriza por las limitaciones para sonreir, arrugar la
frente o silbar.

Ademas, las apraxias del vestir y diagnostica pueden ubicarse en la parte
posterior del hemisferio derecho o temporoparietal, en la parte inferior del
cuerpo calloso, en el area suplementaria motora, o en la parte anterior del
cingulo y areas prefrontales. En apraxia del vestir la problematica se asocia
con las acciones del mismo vestir. En la diagndstica la problematica se
identifica en las manos, que no reconocen las acciones una de la otra.

En el ambito de las comorbilidades, las mas comunes son las
lingiiisticas. Entre éstas se encuentran las afasias. En el aspecto de la
fluidez verbal de denominacion se reconocen las alteraciones en las afasias
de Broca, global, transcortical motora y transcortical mixta. La
comprension esta alterada en las afasias de Wernicke, global, talamo,
transcortical motora y transcortical mixta. La capacidad de repeticion se
encuentra limitada en las afasias de Broca, de Wernicke, de conduccion y
global.



Es importante referir que las areas neuroanatémicas de las afasias son
aun muy estudiadas para saber su origen y ubicacion. Las afasias, en
general, pueden surgir acompafnadas de hemiplejia, hemiparesia, agitacion,
euforia, disartria, debilidad en los miembros, dificultad para iniciar
conversaciones, ausencia de seflales motoras, ecolalia, acalculia,
desorientacion en uno de los lados, agrafia, anomia e incluso agnosia.

Entre las agrafias se identifica la lexical, fonol6gica, profunda y global,
las cuales se determinan por alteraciones centrales. En cambio, las
periféricas son las agrafias del buffer grafémico, del buffer alografico, del
patron de movimientos manuales para la escritura y la agrafia mixta, que
es una alteracion concomitante entre el tipo central y el periférico. Pueden
presentarse variables psicolingiliisticas como palabras irregulares, no
frecuentes, extensas y no-palabra.

Las dislexias son mucho mas complejas. Dentro de una diversidad
tipoldgica, de al menos 5 formas, pueden surgir por lesiones en la region
de la arteria cerebral mediana en el hemisferio derecho, envolviendo los
l6bulos frontales, el temporal y el parietal como dislexia de negligencia. Se
producen alteraciones a nivel de la lectura en la mitad derecha del texto,
errores en palabras aisladas y errores de omision o sustitucion de las letras
iniciales de las palabras.

La dislexia profunda puede subir por lesiones extensas en el hemisferio
dominante (corticales o subcorticales). Se presenta clinicamente con
paralexias semanticas, parafasias y errores semanticos. Incluso la dislexia
fonologica, caracterizada por lesiones en la misma area que la dislexia
profunda, puede darse en la capacidad de crear palabras a partir de no-
palabras, dificultades al agrupar palabras y nominar por asociacion.

Las disfunciones en la regiéon temporal mediana y posterosuperior del
hemisferio izquierdo pueden provocar una dislexia de tipo superficial, la
cual se caracteriza por la lectura de neologismos, lectura de palabras
regulares, la incapacidad de leer palabras irregulares y alteraciones en el
sistema semantico. La dislexia asemantica no cuenta con alteraciones
neuroanatoémicas conocidas, en cambio se caracteriza por la lectura de
palabras irregulares sin tener conocimiento de su significado (lectura
lexical, sin acceso semantico).

En las alexias se pueden encontrar la alexia pura, la que se caracteriza
neuroanatémicamente por sus conexiones entre el l6bulo occipital y las
areas lingiiisticas del l6bulo temporal y sus conexiones del hemisferio
derecho. La alexia con agnosia que se encuentra asociada con lesiones que



incluyen el 16bulo occipital. La alexia con agrafia se caracteriza por una
lesion en el gyrus angular de la parte posterior-superior del ldbulo
temporal y en la union del parietal inferior.

Las agnosias son de las comorbilidades mas comunes en el
envejecimiento patologico. La agnosia visual se identifica por alteraciones
en el lobulo occipital, area visual primaria o estriada, areas visuales
extraestriadas. Sus alteraciones clinicas se asocian con la incapacidad de
reconocer objetos, sea por su forma, significado o color. Para su
diagnostico diferencial deben considerarse las dimensiones fisiologicas,
oftalmolodgicas y neuroldgicas.

La agnosia espacial se caracteriza neuroanatomicamente por lesiones
hemisféricas posteriores. En la perspectiva de estudio clinico se presenta
como incapacidad o dificultad de percepcién espacial y de estimulos de
objetos en el medio ambiente. L.a agnosia tactil y la asomatognosia se
caracterizan por alteraciones en el I6bulo parietal. Clinicamente,
manifiestan la incapacidad de interpretar datos a través del tacto y
alteraciones de la representacion mental del cuerpo, de manera respectiva.

Desde un punto de vista neuroanatomico, las agnosias auditivas estan
asociadas con el lobulo temporal. En el caso de la amusia de ritmo, la
agnosia se presenta en el hemisferio izquierdo; en el caso de la amusia de
melodia, se da en el hemisferio derecho. Clinicamente se explica como la
incapacidad de identificar sonidos comunes y ordinarios o como padecer
de amusia, ademas de la prosopagnosia o agnosia de los rostros, que se
asocia con lesiones temporo-occipitales unilaterales o bilaterales,
conocidas por la incapacidad de reconocer su propio rostro o el rostro de
los familiares.



SINDROMES GERIATRICOS

El sindrome geriatrico se define como el sintoma o conjunto de signos y
sintomas con alta prevalencia en el adulto mayor. Son el resultado de
multiples enfermedades, cada una con sus mecanismos patogénicos y con
factores de riesgo, muchas veces asociados con cambios en la reserva
funcional. Es una actuacién dinamica e interactiva de enfermedades
conjugando sinergias entre diferentes factores y bases etioldgicas, pero que
culminan en una manifestacion clinica especifica.

Aqui debe entenderse que existen dos grandes areas: el area de las
problematicas que generan incapacidad y el area de las problematicas que
generan las caidas. En las cuestiones de incapacidad se incluye la diabetes
mellitus tipo 2 (que por si misma genera una serie de cambios fisioldgicos
en el metabolismo de la glucosa), disminucion en la actividad fisica e
incremento en la prevalencia del sindrome metabolico. Ademas, este tipo
de diabetes es un factor de riesgo para el desarrollo de insuficiencia
cardiaca, principalmente en personas mayores de 65 afos.

En el adulto mayor es importante controlar la diabetes, considerando que
para evitar la aparicién de hipoglucemia es necesario verificar con
regularidad la hiperglucemia. El control también es para prevenir las
complicaciones agudas de la diabetes, tales como el estado de
hiperglucemia hiperosmolar, cetoacidosis diabética e hipoglucemia; para
tratar las complicaciones macrovasculares y microvasculares como la
retinopatia, nefropatia, neuropatia, enfermedad vascular cardiaca (cerebral
y periférica) y el pie diabético.

Ademas, el buen control de la diabetes permite detectar determinadas
comorbilidades en el adulto mayor, tales como deterioro cognitivo,
artrosis, neoplasias e incluso algunas problematicas de las que ya se hizo
referencia. El factor prevencion en estos casos es fundamental para asignar
una medicacion efectiva. Ademas, el control de la diabetes permite realizar
una estimacion de la expectativa de vida del adulto mayor.

Los sindromes coronarios agudos en el envejecimiento representan otra
gran preocupacion respecto de la incapacidad. Estos sindromes engloban
dos grupos de pacientes: los que han sufrido infarto agudo de miocardio
con elevacion del segmento y los que sufrieron infarto agudo de miocardio
sin elevacion del segmento e inestabilidad de la angina. El cuadro clinico
se caracteriza por manifestaciones de dolor localizado o lateralizado, con



irradiacion a la mandibula, hombro, brazo, dorso y epigastrio.

El sindrome coronario exige medidas farmacolédgicas y, en ese sentido,
es necesario bastante cuidado con las interacciones medicamentosas. Por
lo general, la terapéutica farmacologica puede englobar antiagregantes
plaquetarios de tipo acido acetilsalicilico, tienopiridinas o inhibidores de la
glucoproteina IIb-I1la, o también puede abarcar a los anticoagulantes de
heparina no fraccionada, antitromboticos directos e inhibidores del factor
Xa, antagonistas de la vitamina K y betabloqueadores.

Ademas, la farmacoterapéutica para los problemas coronarios puede
agrupar a los inhibidores del sistema renina-angiotensina del tipo
inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina (IECA),
bloqueadores de los receptores de angiotensina II (BRA-II), antagonistas
de la aldosterona, estatinas, calcioantagonistas y nitratos. Otras dos
situaciones se pueden encontrar en los sindromes geriatricos que generan
incapacidad: el Parkinson (considerando el sindrome parkinsoniano, el
parkinsonismo y el temblor), las demencias y el cancer.

El Parkinson y las demencias terminan coincidiendo si se considera que
se asocian con el trastorno neurocognitivo. En el plano de las demencias, y
siguiendo su etiologia, se descubre su relacion con las enfermedades
neurodegenerativas de tipo Alzheimer, demencias frontotemporales,
enfermedad por cuerpos de Lewy, degeneracion corticobasal, enfermedad
de Huntington y demencia asociada con enfermedad de Parkinson.

En las demencias no degenerativas podemos encontrar las demencias
vasculares (de grandes y pequefios vasos), las demencias infecciosas
(asociadas a VIH, sifilis y enfermedades causadas por priones),
inflamatorias y desmielinizantes (esclerosis multiple y leucoencefalopatias
multifocales progresivas), metabodlicas y nutricionales (disfuncion tiroidea,
enfermedad tiroidea, hipovitaminosis, leucolipidosis, enfermedad de
Whipple y enfermedad celiaca).

Al listado se pueden afadir las demencias toxicas (por alcoholismo,
agentes quimicos, medicamentosos y abuso de sustancias), las
neuroquirurgicas (hematoma subdural, tumores e hidrocefalia) y las
traumaticas (traumatismo craneoencefalico, anoxoisquemia y por
monoxido de carbono). La demencia es, probablemente, el sindrome
geriatrico mas comun, considerando que 60% de las mismas corresponden
a la enfermedad de Alzheimer, 30% a las vasculares y 10% a los demas
Casos.

Entre los sindromes debilitantes se debe referir al cancer, mismo que



con el incremento de la edad se presenta con mas frecuencia. Esta
enfermedad se manifiesta cominmente como cancer de mama, colorrectal,
de prostata y de pulmon. En la vejez el crecimiento tumoral y las
metastasis parecen ser mas lentos, aunque el prondstico sea mas complejo.
Incluso la muerte se puede producir por masas tumorales mas pequefnas
que lo usual.

Este fenémeno estd muy relacionado con diversos aspectos del
envejecimiento que son importantes a la hora de combatir la enfermedad:
la vision negativa del adulto mayor (quien muchas veces proporciona un
diagnostico tardio), la pérdida progresiva de la reserva fisioldgica y la
implicacion que esta pérdida tiene en los tratamientos quimioterapéuticos,
lo que aumenta el riesgo de mielosupresion, disminucion de la filtracién
glomerular, flujo esplacnico y el agua corporal total, entre otras.

Otros aspectos importantes son los cambios en la misma biologia de la
masa cancerigena, la que se torna mas resistente a los tratamientos,
principalmente en la vejez. La posibilidad de adherirse a tratamientos mas
radicales o incluso a tratamientos experimentales es menor. Ademas, se
incrementan las probabilidades de que surjan enfermedades comorbidas o
concomitantes capaces de producir o acelerar la muerte, lo que,
naturalmente, disminuye en una medida radical el tiempo de vida del
mayor.

El cancer por naturaleza es una enfermedad debilitadora. Con el
progreso de la masa tumoral se reduce drasticamente la homeostasis del
adulto mayor, dejandolo vulnerable. Puede provocar anorexia,
desnutricion, pérdida de masa 0sea y muscular, ademas de alteraciones en
la marcha y el equilibrio. Estas ultimas dos son problematicas porque
causan caidas y con ello lesiones, incapacidad fisica, regresion
psicomotriz, dependencia y, a veces, hospitalizaciones.

Los trastornos de la marcha estan altamente relacionados con el
equilibrio porque proporciona informacién perceptual de la posicion del
cuerpo, corrige desplazamientos inadvertidos del centro de gravedad y
conserva la imagen precisa del medio ambiente mientras el cuerpo esta en
movimiento. Las alteraciones relacionadas con la funcion sensorial del
adulto mayor pueden provocar caidas a consecuencia de las perturbaciones
del sistema vestibular o de los cambios en la propiocepcion.

Otra de las situaciones que puede llevar a las caidas es la hipotension
ortostatica. Se caracteriza por la incapacidad que tiene el cuerpo para
regular la presion arterial. Produce cambios subitos en la posicion corporal



y puede provocar desmayos. Ademas de la deprivacion sensorial puede
causar innumerables situaciones de caidas, sobre todo cuando la
deprivacion es visual o hay riesgo por sindromes de vértigo, hecho muy
comun en la vejez.

Las otras dos problematicas asociadas con el equilibrio son la
osteoartropatia degenerativa 'y los problemas podiatricos. La
osteoartropatia degenerativa (también conocida como enfermedad articular
degenerativa) es la enfermedad reumatica degenerativa mas frecuente en
los adultos mayores. Su cuadro clinico de dolor articular esta asociado con
la funcion fisica y a la calidad de vida, que puede conllevar hasta un 80%
de afectaciones en el sistema musculoesquelético.

Los problemas podiatricos se relacionan con las deformaciones de los
pies en el adulto mayor, situacion frecuente que puede producir
alteraciones en la marcha. La acumulacién de los afios de esfuerzo y el
desgaste de la estructura esquelética causan problematicas de tipo
metatarsalgias, callo blando o heloma, atrofia de la grasa plantar como
causa de metatarsalgia, hallux rigidus y pie plano valgo de adulto. Aunque
existen otras situaciones asociadas con el sindrome geriatrico, éstas son,
sin duda, las mas importantes.
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Capitulo 3. Alzheimer

1 trastorno neurocognitivo (TNC) leve de la enfermedad de

Alzheimer (EA) se caracteriza por una sintomatologia

generalmente asociada con limitaciones en la memoria inmediata y
desorientacion espaciotemporal, la cual culmina con una absoluta ausencia
de autonomia para las actividades de la vida diaria. Como cualquier otro
trastorno o enfermedad neurodegenerativa, el Alzheimer presenta un
cuadro clinico progresivo, irreversible y con alteraciones a nivel mental y
conductual.

Los indices de la enfermedad de Alzheimer han crecido
vertiginosamente por todo el mundo, representan 60% de las demencias.
Con este porcentaje, se prevé que en el 2050 el nimero de personas con
Alzheimer, mayores de 60 afios, ascendera a los 72 millones, distribuidos
principalmente en Asia, con mas de 18 millones, América y Europa, cada
una con la prevision de 8.4 millones, y finalmente, Africa, con una
incidencia prevista de 2.4 millones de enfermos.

Entre los cambios cognitivos que pueden presentar estos enfermos se
incluyen las alteraciones de personalidad y personalidad premorbida. El
alto incremento de alteraciones de la regulacién emocional, asociado con
trastornos neuropsiquiatricos, representa modificaciones que naturalmente
disminuyen la calidad de vida del enfermo de Alzheimer y del cuidador.
En este sentido, la preocupacion por los 72 millones de casos que surgiran
en el 2050 va mas alla, pues se tendra que afadir, minimo, a otros 72
millones de enfermos, los cuidadores.



PATOGENIA Y FISIOPATOLOGIA DE LA
ENFERMEDAD

La enfermedad de Alzheimer se caracteriza por diversas especificidades
clinicas. Desde la perspectiva morfologica se puede verificar una
disminucién de las circunvoluciones cerebrales, con evidencia de atrofia
cerebral progresiva, bilateral y difusa que se presenta inicialmente en las
regiones temporales y posteriormente en el neocértex, lo cual incide en las
areas parietales y frontales. La enfermedad protagoniza un comienzo
insidioso, déficits tempranos y prominentes en la memoria episddica,
déficits mas tardios en la memoria semantica y el lento, pero progresivo,
avance de estos sintomas.

Desde una perspectiva celular, la enfermedad se caracteriza por la
pérdida neuronal y una consecuente disminucién de sinapsis en las areas
limbicas y corticales del cerebro. También por la pérdida de placas
neuriticas y de nudos neurofibrilados. La disminucion de sinapsis produce
alteraciones concomitantes de las estructuras bioquimicas, mientras las
placas neuriticas o seniles muestran las lesiones multicelulares donde se
acumula la proteina f-amiloide. Los nudos neurofibrilados presentan las
fibras caracterizadas por la proteina Tau (las cuales se alojan en el
citoplasma de las neuronas) y las placas neuriticas en el hipocampo y
neocortex.

La pérdida sinaptica surge en la enfermedad de Alzheimer como en
cualquier otro tipo de envejecimiento, aunque en el Alzheimer parece tener
un efecto mucho mayor en las conectividades corticales, lo que produce
alteraciones en el ambito intelectual. Las pérdidas sinapticas en la
enfermedad de Alzheimer (segin han demostrado las biopsias corticales)
son mas visibles en las estructuras que la enfermedad degenera de manera
significativa, por ejemplo, el hipocampo.

Cuando se hace referencia a la pérdida sinaptica, naturalmente se trata
de la muerte neuronal. Se caracteriza por la pérdida de los arboles axonales
cuando se interrumpe el flujo axonal, hecho influido por las alteraciones
citoesqueléticas o por la toxicidad de las neurotoxinas enddégenas que
destruyen directamente el botén sindptico. En el ambito neuronal, la
cuantificacion de las proteinas sinapticas, como la proteina sinaptofisina
vesicular, también se correlaciona con la gravedad de la demencia.



En las placas neuriticas o seniles es donde se encuentran los depdsitos
extracelulares del péptido [-amiloide. Aunque existen otros tipos de
placas, éstas aparentemente contribuyen a un tnico proceso patoldgico. Es
el caso de las placas difusas, las que no desplazan los elementos celulares
vecinos ni alteran la arquitectura sinaptica, pero aparecen en el proceso
inicial del depédsito de [(-amiloide. Los depositos presentan un aspecto
algodonoso que posteriormente se condensa, adquiere un centro denso y se
rodea de neuritas distréficas y de algunas células gliales.

Pasado este proceso, la lesion se llama placa neuritica. El proceso de
diagnostico histologico actual para la enfermedad de Alzheimer solo
considera dos criterios (placas difusas y placas neuriticas) porque, en la
primera fase, estas neuritas contienen proteinas sinapticas y ubicuitina,
mientras que en la segunda se anaden proteinas Tau-patologicas. Sin
embargo, también se han observado depositos amiloideos en las paredes de
los vasos sanguineos cerebrales de todos los pacientes con Alzheimer.
Debe considerarse que la gravedad de esa situacion depende de las
cantidades minimas de amiloide y los depdsitos masivos, los cuales tienen
la capacidad de alterar la arquitectura de los vasos cerebrales.

Conforme con lo referido anteriormente, los ovillos neurofibrilares
situados en el citoplasma cerebral se definen como depdsitos de acervos de
la proteina Tau-patologica. Esta proteina esta asociada con los
microtubulos que se encargan del mantenimiento y la plasticidad del
citoesqueleto, el cual a su vez determina la forma neuronal. Estos
depositos de proteinas Tau-patologicas se asocian con alteraciones de los
arboles dendriticos.

El ovillo neurofibrilar puede alterar el transporte interneuronal del
transporte intraneuronal al desplazar los elementos intracitoplasmaticos,
lo que interrumpe el transporte exodendritico y conduce, finalmente, a la
muerte neuronal. También es verdad que los ovillos neurofibrilares no son
lesiones exclusivas de la enfermedad de Alzheimer. Se pueden encontrar
en otras enfermedades neurodegenerativas, tales como paralisis
supranuclear progresiva, degeneracion corticobasal o demencia
frontotemporal.

Aunque las dos lesiones mas importantes y caracteristicas en el
Alzheimer sean las lesiones de las placas neuriticas y de los ovillos
neurofibrilares, existen por lo menos otros tres tipos de lesiones:
filamentos de neurdpilo, cuerpos de Hirano y degeneracion
granulovacuolar. En el caso de los filamentos de neurdpilo es claro que



forma parte del proceso neurodegenerativo del Alzheimer. Se considera
que son responsables de un proceso secundario: el brote de las
prolongaciones de los filamentos, lo que aumenta el nimero de ovillos
neurofibrilares.

Asi como el ovillo neurofibrilar, los cuerpos de Hirano tampoco son
exclusivos del Alzheimer. Se encuentran en el envejecimiento normal y en
varios trastornos neurodegenerativos. Incluso se describieron por primera
vez en el complejo parkinsonismo-demencia-esclerosis lateral amiotréfica
(ELAPD) o sindrome de Guam. Es una enfermedad neurolégica
degenerativa grave que se presenta de forma casi exclusiva en la Isla de
Guam y recibe el nombre de Lytico-Bodig.

Los cuerpos de Hirano estdn formados por filamentos paralelos o
cruzados y representan componentes proteinicos poco especificos de los
neurofilamentos, mientras que los ovillos neurofibrilares representan
proteinas microtubulares neuronales. Como tercera lesion, entre las no
comunes, se encuentra la degeneracion granulovacuolar. De igual manera
que los cuerpos de Hirano puede estar presente en el envejecimiento
normal, ademas de otros varios trastornos neurodegenerativos. FEl
granulovacuolar se localiza en el citoplasma de las células piramidales del
hipocampo y en su estructura se pueden encontrar neurofilamentos
microtubulares.

Estas dos lesiones caracteristicas del Alzheimer (lesiones de las placas
neuriticas y de los ovillos neurofibrilares) también pueden aparecer en la
estructura cerebral del adulto mayor en envejecimiento normal. La
diferencia entre el enfermo de Alzheimer y el adulto mayor que envejece
normal y saludable con estas lesiones es la correlacion siguiente: cantidad
y densidad de dichas lesiones con intensidad del trastorno neurocognitivo.
Esta correlacion representa también la formula para que se pueda dar un
diagnostico histopatologico.

Debe referirse igualmente que esas lesiones ejercen efectos téxicos en
las neuronas porque las células gliales al activarse segregan sustancias
citotoxicas que aumentan los dafios tisulares. Eso lleva a cambios
significativos en la funcion neuronal, sinaptica y la muerte por apoptosis.
Estas alteraciones van produciendo paulatinamente dafios en el tejido
cerebral, mismo que cuando alcanza un determinado nivel acaba por
expresar la sintomatologia clinica esperada para esta enfermedad en fase
inicial.

La patogénesis de la enfermedad de Alzheimer se ha dedicado



fundamentalmente al estudio de la funcion desempafiada por los depoésitos
proteinicos en la expresion clinica, considerando la compleja combinacion
entre la amilodopatia y taupatia. Diversos estudios sobre la materia han
develado un fendémeno primario en esta enfermedad, el cual tiene
fundamento en la alteracién metabolica de la proteina PPA. Esta provoca,
consecuentemente, el aumento en la produccion del péptido A, el cual
genera depdsitos amiloides insolubles en forma de placas seniles.

A dicho proceso se le denomina hipotesis de la cascada amiloide. Con
bases en diversos factores genéticos para explicar la alteracion del nivel de
expresion de la proteina PPA, del proceso de protedlisis o del mismo
proceso de estabilidad del péptido Af. La hipotesis propone un equilibrio
de produccion de la proteina PPA, lo que resulta en una degeneracion
neurofibrilar difusa en placas neuriticas, meninges y vasos cerebrales.

La proteina precursora de amiloide (PPA) se caracteriza por ser
transmembranica, con un largo segmento amino-terminal extracelular y un
corto segmento carboxilo-terminal intracelular, cuyo gen se puede
encontrar en el cromosoma 21. Este gen se expresa en muchos tipos de
células y tejidos, entre ellos, las células endoteliales, células gliales y
neuronas del cerebro. Desde la perspectiva celular, la PPA se localiza en la
mayoria de las estructuras membranosas de la célula, tales como el reticulo
endoplasmatico, compartimentos del aparato de Golgi, vesiculas de
secrecion, endosomas y membrana plasmatica.

La PPA se hidroliza mediante la accion de una metaloproteasa,
denominada a-secretasa, que escinde la porcion extracelular de la
molécula por el dominio mas préximo a la superficie de la membrana, lo
que produce un fragmento denominado porcion a-soluble de la PPA
(aPPAs). La B-amiloide consiste en una porcion de la molécula de PPA.
Comienza en una ubicacion dentro de la porcion transmembrana de la
molécula y termina en un extremo extracelular distal al sitio de la o-
secretasa.

Los procesos inflamatorios juegan un papel importante en la formacion
de las placas neuriticas. Alrededor de éstas se observan células
microgliales activadas, especialmente en las zonas limbica y paralimbica.
Se cree que las proteinas amiloideas pueden iniciar la reaccion
inflamatoria alrededor de las placas neuriticas mediante la activacion de
distintos receptores activados por la proliferacion de peroxisomas.
También se han observado marcadores de inflamacién en las placas
neuriticas, como la a-1-antiquimiotripsina, la «a-2-macroglobulina y las



interleucinas.

Sin embargo, incluso en las primeras etapas, en los pacientes con
enfermedad de Alzheimer se da una formacion generalizada de las placas
neuriticas asociadas con los ovillos neurofibrilares. Se ha demostrado que
el efecto toxico es producido fundamentalmente por la liberacion de
radicales libres cuando se une este amiloide con determinados receptores,
lo que activa una cascada de sucesos inflamatorios y oxidativos que
acaban por lesionar la neurona. Se alteran las sinapsis con el consiguiente
déficit de neurotransmisores y ello conduce en ultimo término a la muerte
neuronal.

Dentro de lo que cabe en este apartado y en referencia a los aspectos
patogénicos y fisiopatologicos de la enfermedad, cabe hacer una breve
sintesis de algunos aspectos que han servido para elaborar hipotesis
etiologicas importantes respecto a la enfermedad de Alzheimer. La primera
es la hipotesis amiloide, en la cual se cree que el péptido fisiologico [3-
amiloide sufre un procesamiento anémalo, cambiando de conformacién,
autoagregandose y precipitandose en el espacio interneuronal en forma de
placas amiloides con efectos neurotoxicos.

La segunda hipdtesis tiene fundamento en la proteina Tau, en la cual se
cree que el Alzheimer produce una fosforilacion de Tau que le impide
unirse a la tubulina, lo que genera la autoagregacion en pares de filamentos
helicoidales  apareados, formando precipitados intraneuronales
neurotoxicos.

La tercera hipotesis surge de una perspectiva bioquimica. Se designa
como hipotesis colinérgica. De ésta se cree que la disminucion del
neurotransmisor acetilcolina produce un descenso en el rendimiento de las
conexiones neuronales para los pacientes de Alzheimer.

La ultima hipotesis se basa en otras posibilidades, por ejemplo, la
hipotesis del estrés oxidativo, hipdtesis excitotoxica, hipotesis
neuroinflamatoria, entre otras a considerar. En estas hipotesis se atribuye
la aparicién de la enfermedad de Alzheimer (EA) a un aumento de
radicales libres, concentracion de calcio intraneuronal o gliosis reactiva en
el cerebro.

Independientemente de la hipotesis etioldgica o de las lesiones, son estos
procesos los que generan alteraciones cognitivas en el adulto mayor con
enfermedad de Alzheimer. Por las areas dafiadas se verifica que ese mismo
proceso de deterioro afecta el aprendizaje y, consecuentemente, la
memoria. El proceso refleja también dafio en una serie de estructuras



asociadas con la regulacion emocional. Mas importante aun, se ha visto
que las alteraciones cognitivas llevan a alteraciones de la personalidad
mientras que las alteraciones emocionales pueden delimitar (todavia mas)
los cambios cognitivos.

El Alzheimer muchas veces se inicia con alteraciones cognitivas
aisladas, sin afectar las capacidades de la vida diaria de la persona, hasta
que comienzan las fases del deterioro cognitivo. Se presenta una
conceptualizacion que depende de la predominancia de determinados
sintomas. De esa manera, se puede verificar un trastorno cognitivo
amneésico con predominancia en la alteracion de la memoria: un trastorno
amnésico con afectacion de otros dominios, donde se pueden encontrar
afectaciones adicionales a las de la memoria, por ejemplo, en la atencion,
percepcion, funciones ejecutivas y, o lenguaje. También se puede
identificar el trastorno cognitivo no amnésico de un dominio, mismo que
debera ser inevitablemente diferente al de la memoria.



FACTORES DE RIESGO CON BASE
ETIOLOGICA

Los factores de riesgo de la enfermedad han sido muy importantes por
diversos aspectos, pero, principalmente, porque son estos factores los que
pueden ayudar a prevenir la enfermedad. Las politicas de prevencion de
salud son cada vez mas importantes en cuanto a evitar el sufrimiento del
enfermo y, ademas, en cuanto a que el enfermo no tenga la necesidad de
pasar por una serie de fases bastante dificiles, tanto para él como para su
cuidador.

Los factores de riesgo se pueden clasificar en tres grandes grupos: 1) los
no modificables, que permiten conocer la poblacién con mayor riesgo de
padecer la enfermedad conforme al paso del tiempo, 2) los modificables,
sobre los que se podria intervenir para disminuir el riesgo, y 3) los
potencialmente modificables, que estan mas relacionados con los criterios
de prevencion médica. Aun asi, se debe invertir en sus procesos de
informacion para que, con el tiempo, puedan llegar a ser vistos como
factores modificables.



La edad puede ser considerada por si sola como un factor de riesgo.
Ademas, influye sobre otros factores. Su mayor incidencia se presenta en
los trastornos neurocognitivos de la enfermedad de Alzheimer, cuerpos de
Lewy o demencias vasculares. Aunque menos frecuente, la edad puede
presentarse como un factor de riesgo en otros tipos de demencia. La
prevalencia de la demencia en la enfermedad de Alzheimer y en las
demencias vasculares se duplica aproximadamente cada 5 afios.

Al respecto del sexo, el femenino es el que tiene mayor riesgo de
padecer trastorno neurocognitivo de tipo enfermedad de Alzheimer,
mientras que en el sexo masculino el riesgo es mas acentuado en las
demencias vasculares. La historia de vida es otro factor importante,
principalmente porque los familiares de primer grado de los enfermos
presentan una incidencia mas alta al trastorno neurocognitivo. La
causalidad genética es la explicacion mas confiable hasta el momento.

En relacion con la influencia genética de los familiares, la prevalencia es
especialmente incidente en la enfermedad de Alzheimer. En familiares de
primer grado hay entre 10 y 30% de posibilidades para que se desarrolle la
enfermedad. Los estudios han verificado que la prevalencia de los casos
especificos de demencias surgidas entre 75 y 80 afios no influye mucho en
la historia familiar.

Desde esta perspectiva, existe también una relacion de casos a nivel
familiar en los que se verificaron mutaciones en una serie de genes por
medio de los cuales se transmite el Alzheimer en un patron de herencia
autosomico dominante. La mayoria de estos casos familiares presentan
mutaciones en tres genes: el gen precursor de la proteina a amiloide
(APP), el gen de presenilina 1 (PSEN 1) y el gen de presenilina 2 (PSEN
2), aunque 30% de los familiares con Alzheimer no sean portadores de
mutaciones en ninguno de los genes mencionados.

Existen otros genes que aparentemente transmiten la enfermedad, por
ejemplo, el gen ApoE, mismo que se asocia con una especial
susceptibilidad de padecer la enfermedad tanto tardia como
esporadicamente. Ademas, se ha establecido una posible relacion entre la
ApoE y los genes que producen las formas dominantes. En la mayoria de
los pacientes con mutacion del gen APP, el aleloe4 acelera la edad de
inicio mientras que el €2 la retarda.



Son varios los factores de la vida diaria que se podrian modificar en pro de
disminuir el riesgo de la enfermedad de Alzheimer y trastornos
neurocognitivos de otros tipos. La actividad fisica, por ejemplo, es
imprescindible para la salud. Por ejemplo: un estudio canadiense demostro
que el ejercicio fisico, ademas de ayudar a evitar complicaciones
cardiovasculares, es un factor de mayor prevalencia para la prevencion del
Alzheimer.

El indice de masa corporal esta asociado con atrofia del 16bulo temporal
y a los riesgos de demencia, tanto por el aumento de peso como por su
pérdida. La actitud y los habitos alimenticios también son importantes y no
sOlo se trata del peso: estudios bioldgicos afirman que dietas altas en grasa
y pobres en omega-3 pueden asociarse con un mayor riesgo de trastorno
neurocognitivo. Ademas, el consumo de pescado y acidos grasos omega-3
pueden tener influencia positiva sobre las funciones cognitivas en el
envejecimiento normal. Estudios mas recientes afirman que el consumo de
omega-3 manifiesta una tendencia a disminuir el riesgo de demencia.

La actividad intelectual de forma periddica se vincula con la
disminucién del riesgo a padecer enfermedad de Alzheimer. Asi, un nivel
de escolarizacion bajo o medio representa mayor riesgo de demencia y de
EA cuando se compara con niveles altos de escolarizacién. Se refuerza el
hecho de que estos hallazgos han dado relevancia a la teoria de la reserva
cognitiva y, consecuentemente, a la estructuracion de la rehabilitacion
cognitiva.

Inicialmente se pensaba que el tabaco podia reducir el riesgo de
demencia, pero actualmente, en estudios longitudinales, se ha identificado
un mayor riesgo de demencia para los fumadores asi como para los
exfumadores. El consumo de café también ha sido anotado como un factor
de riesgo para las demencias y, principalmente, para la enfermedad de
Alzheimer, ademas de considerarse un factor de riesgo en las
enfermedades vasculares.

El consumo moderado de vino es, desde hace mucho tiempo, un
indicador de menor riesgo de demencia (250-500 mL/diarios), cuando se
compara con Consumos mayores o menores. Sin embargo, el consumo
abusivo de alcohol perjudica altamente a la cognicion, asi como supone un



factor de riesgo para enfermedades vasculares. Otro factor es el uso
indebido de farmacos, lo cual también puede ser un componente de riesgo.
Con todo y eso, otros estudios han confirmado que el empleo cronico de
antinflamatorios no esteroideos muestra un menor riesgo de padecer
demencias en general. Las benzodiacepinas no influyen: mientras que
algunos estudios muestran sus factores de riesgo para la demencia, otros
manifiestan todo lo contrario.

Sobre los factores sociodemograficos: respecto con las redes sociales y
al estado civil, cuanto mayores sean los indices sociales de amistad,
convivencia, estado matrimonial, o el hecho de haber sido padre, entre
otros factores, se muestra que resultan menores los riesgos de padecer
demencia. Por otra parte, hay que tener en cuenta variables como la edad,
la actividad intelectual y fisica, la alimentacion, entre una diversidad
enorme de factores, donde el nivel socioeconémico bajo representa una
mayor incidencia de demencia.



Estos factores son potencialmente modificables porque con la prevencion
se pueden cambiar. Esto se da porque el surgimiento de algunas
enfermedades asociadas tiene una etiologia compleja. Los factores
cardiovasculares, por ejemplo, son un factor de alto riesgo para la
enfermedad de Alzheimer, ya sea en su forma directa o a través de una
demencia mixta con tendencia a la enfermedad de Alzheimer. En esta
problematica se consideran las enfermedades de mayor incremento, como
es el caso de la hipertensiébn arterial, hipercolesterolemia,
hiperhomocisteinemia y diabetes.

La enfermedad de Alzheimer asociada con hipertension arterial es un
factor de riesgo creciente cuanto mayor sea el tiempo transcurrido entre el
diagnostico de hipertension arterial y la aparicion del Alzheimer. La
propuesta asociada con hipertensién arterial supone una disfuncion de la
barrera hematoencefalica, la cual podria estar implicada en la patogénesis
de la enfermedad de Alzheimer. Otra situacién importante es la relacion
entre diabetes e hipertension arterial, dislipemia, obesidad y sindrome
metabdlico, con las que, claramente, aumenta el riesgo vascular.

La diabetes mellitus esta muy relacionada con las alteraciones
cognitivas. En la enfermedad de Alzheimer esto se presenta porque, al
parecer, una de las vias de degradacion del (-amiloide cerebral es la
enzima insulin-degrading enzyme (IDE), la cual degrada la insulina y, en
situaciones de hiperinsulinemia, como en los casos de resistencia a la
insulina, se inhibiria su degradacion. Ademas, podria ser que la
administracion exdgena de insulina incremente los niveles del -amiloide
en el liquido cefalorraquideo, mientras que productos de glicosilacién
inducidos por la diabetes pudieran alterar el aclaramiento del [3-amiloide,
favoreciendo su acumulacién en el parénquima cerebral.

Los niveles de vitamina B12 y acido félico también estan muy
relacionados con el Alzheimer, aunque de manera controversial. Esto es
asi por una serie de factores concernientes al analisis de los datos al
momento de investigar la relacion. Aun asi, se propone que los individuos
sanos tienen dos veces mas riesgo de desarrollar la enfermedad cuando los
niveles de ambas sustancias estan disminuidos, sin que se hicieran
interacciones entre la vitamina B12 y el acido félico.



El déficit de la vitamina B12 en pacientes con enfermedad de Alzheimer
posible se ha relacionado con un menor nivel educativo, y un deterioro
cognitivo y funcional mas grave que aquél que padecen los enfermos de
Alzheimer probable. Puede ser que este déficit refleje multiples causas
medioambientales, como un nivel mas bajo de estudios y un menor acceso
a la medicina preventiva, que es una relacion importante, principalmente
para distinguir el tipo de Alzheimer.

El traumatismo craneoencefalico también puede presentarse como un
importante factor de riesgo potencialmente modificable. En algunas
referencias cientificas se ha podido constatar que un traumatismo
craneoencefalico causaria un adelanto de ocho afios en la edad de
aparicion de los sintomas preclinicos de la enfermedad. Otra relacion que
se ha estudiado es la del traumatismo craneoencefalico con el alelo €4 de la
ApoE y los riesgos de padecer Alzheimer. Los resultados son difusos y
dispares debido a una serie de factores que intervendrian en esa asociacion,
los cuales no han podido ser identificados.



DIAGNOSTICO Y CRITERIOS DIAGNOSTICOS
DE LA ENFERMEDAD

El diagnostico de la enfermedad de Alzheimer es clinico, relacionado con
una serie de sintomas presentados por el paciente o descritos por sus
familiares. El diagnéstico de la enfermedad es dificil, complejo y debe de
realizarse de manera multidisciplinaria. En caso contrario, la dificultad es
aun mayor y la posibilidad de error en el diagnostico es muy alta. Entre
médicos, psicélogos (aunque preferentemente el neuropsicologo),
enfermeros, nutricionistas, trabajadores sociales, terapeutas fisicos y del
lenguaje deben reunir una serie de datos que puedan ser utilizados para la
integracion diagnostica.

La historia clinica y una buena evaluacion neuropsicologica son muy
importantes, ademas de otras pruebas complementarias que sirvan para
corroborar el diagnoéstico. Evidentemente, otro factor fundamental es la
verificacion de los farmacos que esté tomando el paciente, considerando el
problema de la polifarmacia y la falta de comunicacion entre profesionales
de salud. Que se consideren las interacciones medicamentosas, los
sintomas adversos e incluso el consumo de medicamentos similares, o
peor, farmacos que tienen la misma funcién y consecuentemente el mismo
principio activo.

Desde la perspectiva médica es fundamental que en una entrevista se
consulte un historial clinico para reconocer el fundamento de los
antecedentes propios del adulto mayor y los antecedentes familiares. El
médico debe valorar los efectos fisiologicos (la incidencia de patologias
asociadas, concomitantes, asi como aquéllas independientes de la
posibilidad del diagnostico de Alzheimer) y la posibilidad de que la
enfermedad provoque incapacidad funcional. Debe valorar los signos de
alarma que hayan llevado al adulto mayor a consultar un médico e
identificar otros problemas que pudieran estar contribuyendo a un
falso positivo de Alzheimer.

En enfermeria es fundamental que se verifique el grado de
independencia, el estilo de vida sanitario, las probabilidades que el adulto
mayor tiene de presentar conductas de riesgo; identificar el sindrome de
fragilidad del anciano, mismo que se genera por aislamiento social, apoyo
social insuficiente, bajo nivel educativo, deterioro de la movilidad y



dificultades economicas. Incluso debe evaluarse el deterioro de la
eliminacién urinaria, el deterioro sensitivo-motor, el estrefiimiento, la
disfuncion sexual y el deterioro generalizado del adulto mayor.

El neuropsicologo es el principal responsable de evaluar el aspecto
cognitivo, la personalidad y la regulacion emocional. En este ambito se
aplica una entrevista inicial, una entrevista clinica y entrevistas a otras
personas para verificar la veracidad de la informacion con el adulto mayor.
Debe considerarse que muchas veces el deterioro cognitivo no permite que
éste responda correctamente. También se hace la aplicacion de baterias de
pruebas psicoldgicas y neuropsicologicas. Debe aplicarse la entrevista de
informacion externa, en la que se solicitan reportes de imagenologia (o de
otras pruebas que pudieran ser importantes) al area médica. Por ultimo, se
aplica una entrevista socratica.

El nutridlogo es responsable de evaluar el equilibrio nutricional: comer
de acuerdo con las necesidades que se presentan. También evalua el indice
de masa corporal y otras especificidades de la nutriciéon. El trabajador
social tiene en sus manos una importante labor de evaluacion en el ambito
social, familiar y laboral (en caso de que el adulto mayor todavia trabaje).
Los terapeutas fisicos y del lenguaje son responsables de evaluar esas
mismas areas. Todos los procedimientos anteriores corresponden a la
teoria. Lamentablemente, en la realidad no ocurren. Por esa razon, muchos
de los diagndsticos de Alzheimer son erroneos cuando se hacen
tempranamente y evidentes cuando ya son tardios.



A continuacion se presenta el consenso de criterios neuropatologicos de
acuerdo con la revision de la National Institute on Aging-Alzheimer’s
Association. En primer lugar estan los criterios preclinicos del Alzheimer.
Considerando la ausencia del deterioro cognitivo leve, debe incorporarse la
evaluacion histopatologica de los depdsitos, el estadio de los ovillos
neurofibrilares y el puntaje de las placas neuriticas. Se tienen en cuenta las
condiciones de comorbilidad de la enfermedad de cuerpos de Lewy, la
enfermedad vascular cerebral o la esclerosis hipocampal que puede
observarse en la demencia frontotemporal.

Se consideran tres diferentes estadios de la enfermedad en un continuo
clinico: fase preclinica, fase posterior con deterioro cognitivo leve y fase
demencial. En este sentido, las presencias de ovillos neurofibrilares y de
placas seniles se consideran factores fundamentales para el diagndstico
neuropatolégico de la enfermedad. Ademas, en la fase precoz se pueden
observar los ovillos neurofibrilares en regiones limbicas.

Con el deterioro cognitivo leve empiezan las limitaciones de la memoria
y de orientacién. Con el desarrollo de la enfermedad se afiaden otras
alteraciones como cambios en la personalidad, trastornos del lenguaje,
afectacion de las actividades visoespaciales y de aspectos relacionados con
la movilidad. El empeoramiento de la enfermedad esta relacionado con el
reflejo de la destruccién cerebral que se inicia en el sistema limbico para
luego extenderse a través del hipocampo hacia el neocortex y los nucleos
subcorticales.

El estado preclinico se forma por el efecto cascada fisiopatologico,
explicada anteriormente. Ese modelo postula que la acumulacion en los
depositos es fundamental para la disfuncion sinaptica y, como tal, para la
neurodegeneracion y muerte neuronal. Mientras que los ovillos
neurofibrilares y las placas seniles son las lesiones neuropatoldgicas
caracteristicas del Alzheimer, surge la atrofia cortical, detectable
macroscopicamente, y se presenta una marcada pérdida de peso cerebral.
Asi se desarrolla hasta llegar a la fase demencial.



De acuerdo con el Manual Diagnostico y Estadistico de los Trastornos
Mentales, version 5 (DSM-5), publicado por la American Psychiatric
Association (APA), el Alzheimer es un subtipo del trastorno
neurocognitivo que se clasifica en mayor y leve. El Alzheimer tiene que
cumplir con los criterios de un trastorno neurocognitivo mayor o leve,
debe presentar inicio insidioso y progresion gradual del trastorno en uno o
mas dominios cognitivos, ademas de cumplir con los criterios de la
enfermedad, ya sea probable o posible.

En lo que respecta al trastorno neurocognitivo mayor, tipo enfermedad
de Alzheimer probable, tiene que verificarse la evidencia de una mutacion
genética causante de la enfermedad de Alzheimer, ya sea en los
antecedentes familiares o por pruebas genéticas. En caso de que este
criterio no se cumpla, el diagnostico seria “trastorno neurocognitivo de
tipo enfermedad de Alzheimer posible”, por lo que debe haber evidencias
claras del deterioro de la memoria, el aprendizaje y al menos otro dominio
cognitivo. También debe presentarse un declive progresivo, gradual y
constante de la capacidad cognitiva sin mesetas prolongadas y sin
evidencia de una etiologia mixta.

Para el trastorno neurocognitivo leve de tipo enfermedad de Alzheimer
probable (de la misma manera que en el trastorno neurocognitivo mayor)
tiene que presentarse evidencia de mutacion genética causante de la
enfermedad de Alzheimer mediante una prueba genética o por los
antecedentes familiares. En caso de que no exista esa evidencia, el
diagnostico sera “trastorno neurocognitivo leve de tipo Alzheimer
posible”. Debe considerarse la presencia de alteraciones en la memoria,
aprendizaje, también un declive progresivo, gradual y constante de la
capacidad cognitiva sin mesetas prolongadas y sin evidencia de una
etiologia mixta.

Otro criterio, aunque no forma parte del DSM-5, es el de trastorno
neurocognitivo de tipo enfermedad de Alzheimer segura. Para ésta, el
paciente tiene que haber cumplido, en vida, los criterios del trastorno
neurocognitivo de tipo enfermedad de Alzheimer probable y que existan
datos patologicos confirmatorios, ya sea a través de biopsia cerebral o
necropsia. Es importante referir que en el Alzheimer probable existe un



diagnostico fisiopatolégico que permite verificar dos alteraciones
importantes: el volumen cerebral a través de resonancia magnética o los
depdsitos amiloides a través de PET cerebral.

Otro aspecto importante de los criterios para el Alzheimer es la edad
(independientemente del manual de diagnosticos que se utilice). Cuando el
diagnostico se realiza antes de 65 afios, lo que no es muy frecuente, se
depara un Alzheimer precoz. Existen casos excepcionales en los cuales la
enfermedad se diagnostica entre 40 y 50 afios. Por lo general, estos
diagnosticos estan asociados con casos hereditarios, aunque no superan el
1% de los casos de Alzheimer. En cambio, el diagnostico tardio se
considera asi cuando se realiza después de 65 afnos.



Los biomarcadores durante la enfermedad de Alzheimer son capaces de
definir parametros de actividad, ya sea genética, bioquimica o metabdlica.
Las caracteristicas de estos biomarcadores deben incluir la posibilidad de
detectar algin dato fundamental de la fisiopatologia del proceso, de estar
validado por estudios morfopatolégicos y de ser asertivo, confiable, no
invasivo y simple. Ademas de estar provisto de capacidad predictiva, debe
ser de utilidad para realizar estudios epidemiologicos y ser de ayuda para
valorar las repuestas a los tratamientos.

A continuacion se presentan los marcadores de susceptibilidad en los
cuales se considera que la ApoE &4 esta fuertemente asociada con el
Alzheimer. Cuando esta presente indica un importante factor de riesgo
para la enfermedad, de acuerdo con lo referido en el apartado de factores
de riesgo. El empleo de este genotipaje se ha hecho esencialmente en
adultos mayores que padecen Alzheimer de manera asintomatica. En este
sentido, no se ha destacado la posibilidad de encontrar un alelo €4 en
mayores con Alzheimer, pero sin la probabilidad de desarrollar la
enfermedad por ser portadores.

El factor genético de mayor riesgo y mas conocido para desarrollar la
enfermedad de Alzheimer es el locus de ApoE, localizado en el
cromosoma 19. En este factor se ha observado que el riesgo de padecer
Alzheimer se triplica con presencia del alelo €4. Con la presencia de dos
alelos se eleva el riesgo hasta nueve veces mas. Lo cierto es que el
genotipaje ApoE no es suficientemente especifico para que se utilice como
criterio diagnostico, pero cuando se utiliza en combinacion con los
criterios clinicos es posible mejorar la especificidad del diagnostico.

Entre los marcadores fisiopatolégicos se considera a los biomarcadores
de la proteina Tau y de la proteina precursora del amiloide. Se denominan
como marcadores fisiopatoldgicos porque su actividad traduce alguna
caracteristica fundamental de la fisiopatologia del Alzheimer. La proteina
Tau se presenta en altos valores en el liquido cefalorraquideo de estos
enfermos. La cuestion es que no existen diferencias significativas del valor
de la proteina entre estadios iniciales y avanzados, lo que puede llevar a
falsos positivos. Por otro lado, se sabe que en portadores del alelo €4 los
niveles de esta proteina son mas elevados en el liquido cefalorraquideo.



El denominador comun en los factores genéticos de riesgo del
Alzheimer es que todos alteran el metabolismo de la APP, a partir de la
cual se origina el péptido A3, lo que produce un aumento de Af42 y A340.
La AP42 es la primera en depositarse en las placas y su determinacion
aislada senala valores de sensibilidad entre 86 y 94%, mientras que si se
realiza de forma simultanea a la determinacion de la proteina Tau total, la
sensibilidad puede aumentar hasta 90%. Sin embargo, la especificidad no
deja de ser baja para poder diferenciar el Alzheimer de otras demencias.

Otros marcadores biologicos en estudio son los siguientes: el
isoprostano F2, que representa el biomarcador de lesion de radicales libres;
la  pentosidina, determinacion de isoformas glicosiladas de
acetilcolinesterasa y de la butilcolinesterasa en el liquido cefalorraquideo;
las lamininas (poder antiamiloidogénico) y la proteina P97, que es la
proteina transportadora de hierro, la cual se encuentra elevada en suero y
en liquido encefalorraquideo (LCR) de adultos mayores con la enfermedad
de Alzheimer. Se consideran también como biomarcadores la activaciéon de
las neopterinas, la disminucion de la isoforma CD45R+ por el dafio
neuronal de las reacciones inmunolégicas y el aumento de la
trombomodulina E-selectina, la que se produce por la alteracion
microvascular del parénquima cerebral.



El estudio de los neurotransmisores y receptores de los neurotransmisores
ha permitido desarrollar un criterio de diagndstico que se verifica en
general por examenes de sangre de tipo bioquimico. En el sistema
colinérgico, por ejemplo, para los enfermos de Alzheimer existe un déficit
de los neurotransmisores de acetilcolina y colina. En estudios post mortem
con cerebros de adultos mayores con la enfermedad de Alzheimer se ha
detectado un aumento en los niveles de la enzima acetilcolinesterasa.

La afeccion selectiva de la transmision colinérgica presinaptica esta
correlacionada con la gravedad de las alteraciones en las funciones
cognitivas del enfermo de Alzheimer. Uno de los factores mas importantes
es la pérdida de receptores nicotinicos (nAChR, nicotinic acetylcholine
receptors), los cuales estan muy asociados con la acetilcolina. Estos
receptores se han encontrado en cantidades reducidas en el hipocampo y
en la corteza prefrontal y temporal de pacientes con Alzheimer. Otro factor
muy importante es la relacion inversamente proporcional de estos
receptores con el desempefio cognitivo.

Incluso, las estrategias de intervencion en terapéuticas farmacolégicas
de la enfermedad de Alzheimer se basan en el refuerzo de la transmision
colinérgica. Los inhibidores de la acetilcolinesterasa (AChE), tales como
el donepecilo, son eficaces al momento de aplicarse en la practica clinica.
Su objetivo es mejorar los sintomas que se relacionan con los cambios
cognitivos presentados por los enfermos de Alzheimer, al menos en la fase
inicial de la enfermedad, lo que produce un aumento en la mejoria,
principalmente al inicio de la terapéutica.

Otro importante sistema es el adrenérgico, donde se ha verificado una
disminucion de la adrenalina en el cerebro de pacientes con Alzheimer.
Dicha disminucion es bastante representativa, considerando que se da de
30 a 70%. Asimismo, el numero de los receptores a-adrenérgicos en
pacientes con Alzheimer permanece sin alteraciones en todas las areas
cerebrales, excepto el hipocampo, donde se ha detectado una ligera
disminucién en el numero de los receptores 31 y a2 adrenérgicos.

Otro de los receptores del sistema adrenérgico que manifiestan
alteraciones son los receptores [-adrenérgicos, aunque estos también se
hayan verificado en menor cantidad en el hipocampo de pacientes con



Alzheimer. Debe considerarse que en el hipocampo se ha descrito un
aumento en el namero de los receptores [-adrenérgicos tipo I y una
disminucién de los receptores [3-adrenérgicos de tipo II.

Otros sistemas de neurotransmisores que, segun se ha demostrado,
sirven como caracteristicas importantes para el diagndstico de la
enfermedad en su fase inicial son la dopamina y la serotonina, las cuales
manifiestan una disminucion de 50 a 70%, respectivamente. Esa
disminucion ocurre en la corteza cerebral y en la concentracion propia del
liquido cefalorraquideo en pacientes con Alzheimer. El déficit de la
dopamina y serotonina hace al adulto mayor mas vulnerable a desarrollar
depresion.

Por otra parte, los niveles proteicos del acido gamma-aminobutirico
(GABA) y el nimero de sus receptores estan disminuidos 50% en la
corteza temporal de los enfermos de Alzheimer. Ademas, existen otros
neurotransmisores cuyos niveles proteicos se muestran disminuidos en
distintas areas cerebrales del adulto mayor con Alzheimer. Entre ellos se
incluye la somatostatina (SRIF), el neuropéptido Y (NPY) y la
neurotensina. La reduccion de la SRIF en la corteza cerebral es la mas
significativa.

En este sentido el SRIF ha sido muy estudiado en cuanto a su estabilidad
en la corteza. Conforme se refirid, su disminucién en pacientes con
Alzheimer es bastante significativa. Sin embargo, al contrario de otros
neurotransmisores, la densidad del SRIF en el hipocampo de estos
enfermos se mantiene inalterada. En cambio, la galanina y el glutamato se
encuentran aumentados y el incremento, especialmente el de la galanina,
conducira a una inhibicion del sistema colinérgico, lo que acentua los
cambios producidos en dicho sistema en el adulto mayor con enfermedad
de Alzheimer.

Los neurotransmisores referidos anteriormente se unen a receptores
pertenecientes a la familia de los receptores acoplados a proteinas G
(GPCR) para desencadenar una determinada respuesta celular. Es decir,
dichos receptores traducen la sefial a un efector por via de una proteina G.
Se ha podido verificar que los niveles de estas proteinas G, una familia de
proteinas de membrana heterotrimérica que une nucledtidos de guanina
(GDP o GTP), se encuentran alterados en pacientes con Alzheimer.

Se ha descrito la existencia de varios efectores que aparecen alterados en
la enfermedad de Alzheimer. Estas verificaciones se han realizado,
esencialmente, post mortem, y han revelado alteraciones en la composicion



quimica de los fosfolipidos, asi como un aumento en los productos de
hidrolisis de las enzimas fosfolipasa C (PLC), fosfolipasa D (PLD) y
fosfolipasa A, (PLA,), productos que actuan como segundos mensajeros.

Lo mas importante de todos estos criterios son las posibilidades que el
neuropsicologo tiene para transformar las lecturas biolégicas en lecturas
funcionales del enfermo de Alzheimer. Este proceso es altamente
importante al momento de la evaluacion y, naturalmente, al momento de
realizar el diagnostico. También es de extrema importancia al momento de
construir programas de intervencion no farmacolégicos y cuando se
realizan analisis importantes para la discusion de probables tratamientos
psicofarmacoldgicos.



INTERVENCION CLINICA Y
FARMACOTERAPEUTICA

No existe, como tal, un tratamiento para el Alzheimer. Los tratamientos
que se pueden encontrar en la actualidad tienen por objetivo la
estimulacion y manutencion de capacidades mentales, autonomia,
identidad y, claro esta, mejorar las capacidades cognitivas, de manera que
puedan permanecer por mas tiempo en los estadios iniciales. Ademas, las
terapéuticas también intentan retrasar, inhibir o prevenir los trastornos del
animo, entre otras complicaciones afectivas o neuropsiquiatricas.

Creemos que el principal objetivo de la intervencion en el adulto mayor
con Alzheimer es mejorar su calidad de vida asi como la calidad de vida de
los cuidadores y familiares. La intervencion puede realizarse a nivel
farmacologico o no farmacoldgico. En lo que respecta a la intervencion, la
primera forma de tratamiento debe ser la no farmacologica. Aunque exista
la necesidad de intervencion farmacoldgica, ésta debe estar asociada
inevitablemente con el tratamiento no farmacologico, la cual puede ser de
tipo neuropsicolégico o cognitivo-conductual.

Otro aspecto verdaderamente importante es que la farmacoterapia no
produce mejora de las funciones cognitivas. Su funcion principal es
retardar la progresion clinica de la enfermedad. Los farmacos no erradican
la enfermedad ni tienen un impacto en la supervivencia pero si pueden
mejorar la calidad de vida de los adultos mayores, los cuidadores y los
familiares del enfermo. En la farmacoterapia se dispone de dos tipos de
farmacos especificos para el tratamiento sintomatico del Alzheimer: los
inhibidores de la enzima acetilcolinesterasa (IACE) y un antagonista no
competitivo de los receptores de N-metil-D-Aspartato.

El tratamiento farmacologico para los sintomas cognitivos de la
enfermedad de Alzheimer debe ser iniciado por el neur6logo y supervisado
por el médico de cabecera. Existen actualmente dos tipos de farmacos,
conforme lo referido anteriormente: los inhibidores de la enzima
acetilcolinesterasa (IACE) y el antagonista no competitivo de los
receptores de N-metil-D-Aspartato (NMDA). Los TACE se presentan
como donepezilo, rivastigmina y galantamina, mientras los NMDA como
memantina.

Los TACE son recomendados para el tratamiento de la enfermedad de



Alzheimer y demencia vascular leve o moderada. Ademas, se utiliza
también en los cuerpos de Lewy y Parkinson, donde se demuestra menor
deterioro cognitivo, funcional y conductual. E] NMDA ha mostrado
eficacia en la enfermedad de Alzheimer en fase moderada o grave, ya sea
administrada aisladamente o en combinacion de un IACE.

Las alteraciones cognitivas de los inhibidores de la enzima
acetilcolinesterasa mostraron su eficacia, pero en diferentes momentos.
Segln la evaluacion cognitiva de estos farmacos a través de test cognitivos
como el Mini-mental state examination (MMSE) y el ADAS-Cog, con el
donepezilo se presentan mejorias a partir de 24 a 52 semanas, de acuerdo
con una dosis de 5 o 10 mg por dia. Con la rivastigmina se muestra
mejoria a las 26 semanas con dosis de entre 6 y 12 mg por dia. En tanto, la
galantamina presenta mejorias a partir de los 6 meses cuando se
administran dosis de 16 a 24 mg por dia. En lo que respecta a los NMDA,
la memantina muestra diferencias a partir de los 6 meses con dosis de 20
mg por dia, aunque con el MMSE no se hayan detectado diferencias
significativas.

En las manifestaciones conductuales y funcionales, los IACE presentan,
respectivamente, los siguientes valores: a) el donepezilo a dosis de 10
mg/dia, de 6 a 24 semanas y con mitad de la dosis, mejorias funcionales en
24 semanas; b) la rivastigmina no mostré6 beneficios conductuales
significativos, sin mejorias funcionales con dosis de 6 a 12 mg por dia a
partir de 26 semanas; c) la galantamina en dosis de 16 mg/dia ha mostrado
mejoras conductuales y funcionales a partir de los 6 meses; d) NMDA en
la enfermedad de Alzheimer, moderada o grave, ha mostrado mejorias
conductuales y funcionales a partir de los 6 meses con dosis diarias de 20
mg.

Los IACE, en general, son bien tolerados. Sus efectos adversos mas
comunes son gastrointestinales, los que, de forma menos frecuente, pueden
aparecer: la anorexia, la pérdida de peso, trastornos del suefio, calambres
musculares, incontinencia urinaria, bradicardia y sincope. En cambio, la
memantina no presenta contraindicaciones, a excepcién de las
precauciones sobre si son consumidos por enfermos con epilepsia,
insuficiencia renal o retencion urinaria.

El Ginkgo biloba también ha sido utilizado en el tratamiento de
demencias y enfermedades de tipo demencial, como el Alzheimer. Aunque
en cuanto a la influencia del Ginko respecto del deterioro cognitivo, los
datos son muy poco significativos, otros de sus beneficios han motivado a



la Asociacion Britanica de Psicofarmacologia para recomendarlo. Debe
referirse que el Ginko actia principalmente como un antioxidante, lo que
sugiere un aumento de la tolerancia a la hipoxia, mejora del flujo
sanguineo, entre otros beneficios.

Las Ampakinas son una nueva clase de farmacos que han demostrado
mejorar la cognicion y la memoria a través de sus efectos sobre el
glutamato como neurotransmisor excitatorio. También muestran una
transmision mas rapida en las mediciones de los receptores ionotropicos de
glutamato, tales como AMPA, kainato y receptores de NMDA. Este
farmaco (conocido como Ampakinas) actia sobre el AMPA y es
recomendado para la fase moderada del Alzheimer.

En los estudios sobre los trastornos de la memoria, la vitamina E no
mostré ningun beneficio, ni siquiera cuando fue administrado en dosis
altas: E (2000 UI al dia). El trabajo se enfocé en una progresién de 3 a 6
afos. Ademas, el metanalisis de algunos trabajos de investigacion destaca
un aumento de la mortalidad cardiovascular cuando se aplican altas dosis
de vitamina E. También se han efectuado trabajos sobre su influencia en el
deterioro cognitivo. Con todo y eso, los resultados no presentan ninguna
alteracion significativa.



OTRAS INTERVENCIONES
FARMACOTERAPEUTICAS

La gran problematica en los tratamientos farmacoterapéuticos es que el
adulto mayor toma muchos medicamentos, 1o que conduce a la llamada
polifarmacia. En este apartado se hablara de los farmacos asociados con
el mismo Alzheimer, aunque en realidad podria hablarse de muchos otros
que el adulto mayor toma. Es importante pensar en los efectos adversos,
principalmente, asi como ponderar muy bien el efecto-beneficio.

Sin duda, los antidepresivos son uno de los grupos farmacol6gicos con
mayor incremento de consumo en los adultos mayores. Estan indicados
fundamentalmente para episodios depresivos, trastorno depresivo
recurrente, trastorno bipolar (en fase depresiva o fase mixta), trastornos del
humor (ciclotimia y distimia). También se recetan en otros trastornos de
tipo psicotico, como el trastorno esquizoafectivo o la depresion
postesquizofrenia, ademas de su uso para los trastornos organicos del
humor debidos a disfuncion cerebral y enfermedad somatica o por causa
del consumo de multiples drogas y otras sustancias psicotrépicas.

Los principales tipos de antidepresivos son los triciclicos y tetraciclicos
(ADT). Tienen una estructura quimica que se describe como dos anillos
benceénicos unidos por un anillo central de siete elementos, el cual los dota
de una estructura tridimensional que parece estar ligada a su actividad
terapéutica. Su mecanismo de accién se basa en la reduccion de la
recaptacion de noradrenalina y serotonina, ademas de bloquear los
receptores histaminicos y acetilcolinicos muscarinicos.

Los farmacos ADT se indican, principalmente, para depresiones
mayores, trastorno obsesivo compulsivo (TOC), crisis de angustia (con o
sin agorafobia), trastorno de ansiedad generalizada, fobias, trastornos
somatomorfos y dolor crénico, asi como para neurosis primaria. Entre sus
efectos secundarios mas comunes estan los siguientes: como
anticolinérgicos, la sequedad de boca, estrefiimiento, dificultades en la
acomodacion visual, dificultades en la miccion, confusion y agravamiento
del glaucoma; como efectos debidos al bloqueo a-adrenérgico estan la
somnolencia, hipotensién postural y disfuncion sexual; como efectos
cardiovasculares se presentan la taquicardia, hipotensién, alteraciones en la
conduccién miocardica y arritmias cardiacas; ademas, puede suceder una



disminucion del umbral para las convulsiones y aumento de peso.

Atenciones especiales con estos antidepresivos: en primer lugar, que no
estén prescritos a adultos mayores con glaucoma de angulo estrecho,
prostatismo, epilepsia y enfermedad cardiaca. Ademas, existen serias
contraindicaciones sobre el consumo simultaneo del ADT con alcohol,
anticolinérgicos, antidepresivos de tipo IMAO, simpaticomiméticos y
cimetidina.

Los inhibidores de la monoaminoxidasa (IMAO) son otros
antidepresivos ~ muy  importantes por sus interacciones Yy
contraindicaciones. Estos antidepresivos inhiben, de manera irreversible y
no selectiva, de la monoamino-oxidasa (MAQO), una enzima que
metaboliza aminas bidgenas, tales como la serotonina, noradrenalina y
dopamina. Al disminuir su degradacion, aumentan los niveles de estas
aminas en las sinapsis. Los IMAO se prescriben principalmente para la
depresion atipica y las fobias. Sus efectos secundarios pueden ser los
siguientes: autonOmicos, como boca seca, mareo, estrefiimiento,
dificultades con la miccion e hipotension postural; efectos del sistema
nervioso central, como cefalea, temblores, parestesias; efectos de edema en
los tobillos, hepatotoxicidad y aumento de peso.

Este tipo de antidepresivo tiene una serie de contraindicaciones donde se
deben evitar las dietas ricas en tiramina. Los efectos pueden ser
tirotoxicosis, feocromocitoma, insuficiencia hepatica, enfermedad
cerebrovascular, enfermedad cardiovascular e hipertensién. Ademas, se
presenta un numero importante de interacciones farmacolégicas de los
IMAOQO con tiramina (algunos alimentos), simpaticomiméticos (presentes
en algunos antigripales y anestésicos), antidepresivos de tipo ADT e ISRS,
asi como antidepresivos con triptéfano, venlafaxina y opioides.

Existen otras familias de antidepresivos, como los inhibidores de la
recaptacion de serotonina y noradrenalina (IRSN), los inhibidores de la
monoamino-oxidasa reversibles (RIMA), los noradrenérgicos vy
selectivamente serotoninérgicos (NaSSA), y los inhibidores selectivos de
la recaptacion de noradrenalina (ISRN). Antes de pasar a otro importante
tipo de farmacoterapia, se hablara de los antidepresivos inhibidores
selectivos de la recaptacion de serotonina (ISRS).

Los ISRS inhiben selectivamente la recaptacion de serotonina y carecen
de actividad agonista o antagonista sobre otros neurotransmisores, lo que
explica el bajo nimero de efectos secundarios que presentan. Estos
antidepresivos se prescriben principalmente para depresion, TOC, crisis de



angustia (con o sin agorafobia), fobia social, bulimia y trastorno de estrés
postraumatico. Sus efectos secundarios basicos son de las siguientes
clases: gastrointestinales, nauseas, flatulencia y diarrea; del sistema
nervioso central, insomnio, inquietud, irritabilidad, agitacion, temblores y
cefaleas; sexuales, eyaculacion retardada y anorgasmia. Las
contraindicaciones de los ISRS se asocian con el consumo de dosis mas
bajas para pacientes con insuficiencia hepatica o renal.

Los estabilizadores del animo son otro tipo de farmaco que se puede
prescribir a los adultos mayores con enfermedad de Alzheimer. Existen
tres grandes grupos de estos farmacos.

1) Litio. EI mas empleado y recomendado. Ejerce multiples acciones sobre
el sistema nervioso central. Su especificidad como estabilizador del
animo parece estar asociada con su accion sobre el sistema de segundo
mensajero.

2) Anticonvulsivantes.  Valproato, carbamacepina, gabapentina,
clonacepam o lamotrigina. Su accién parece asociarse con los efectos
estabilizadores sobre neurotransmisores inhibidores GABA o
excitadores de aspartato y glutamato. Se prescriben, por lo general,
cuando ha fracasado el litio.

3) Bloqueadores de los canales del calcio. La otra opcion
farmacoterapéutica son farmacos tales como el verapamilo y el
nimodipino. Solo se utilizan como coadyuvantes en un tratamiento como
cicladores rapidos.

En relacién con los estabilizadores del animo, se revisara unicamente el
litio. Su mecanismo de accion es bastante complejo porque inhibe la
enzima inositol-fosfatasa, la cual aumenta la respuesta celular ligada al
sistema P1 de fosfatidilinositol del segundo mensajero. Ademas, se ha
postulado que puede estabilizar los receptores catecolaminicos
(dopaminérgicos en el caso de la mania y serotoninérgicos en el de la
depresion), alterar las funciones intracelulares mediadas por el calcio e
incrementar la actividad del GABA.

La prescripcion del litio esta principalmente asociada con episodios
maniacos y en profilaxis del trastorno bipolar, es decir, pacientes
violentos. Aunque, en general, los estabilizadores del humor también se
indican para el episodio maniaco, la fase maniaca en el trastorno bipolar,
profilaxis del trastorno bipolar, trastorno depresivo recurrente resistente y
trastorno esquizoafectivo.



Los efectos secundarios del litio estan asociados con la sed, poliuria,
molestias gastrointestinales, temblor, acné, diarrea, diabetes insipida,
debilidad muscular, arritmias cardiacas, aumento de peso, hipotiroidismo,
quejas psicologicas de pérdida de concentracion y memoria, fatiga y
disminucién del impulso sexual. Las contraindicaciones de este farmaco
presentan restricciones con los antipsicoticos, diuréticos, el cloruro sédico,
antinflamatorios no esteroideos, bloqueadores de los canales del calcio y
alcohol.

Otro gran grupo psicofarmacologico incluye a los ansioliticos e
hipndticos. Probablemente el grupo mas importante es el de las
benzodiacepinas, las que por su estructura quimica pueden pertenecer a
tres grandes subgrupos: las 1.4-BZD, las 1.5-BZD y las BZD triciclicas.
Clinicamente, producen efectos de sedacion y disminucion de la ansiedad,
reduccion del insomnio, relajacion muscular y efectos anticonvulsivantes.

Ademas de este grupo de farmacos estan las azapironas, las cuales
producen efectos asociados con la serotonina. El principal representante de
las azapironas es la buspirona, la que se caracteriza por producir un efecto
ansiolitico, aunque no de manera inmediata sino después de, al menos, dos
semanas de la administracion.

Los betabloqueadores actuan sobre los receptores beta adrenérgicos
reduciendo los sintomas somaticos de la ansiedad, tales como temblor o
palpitaciones. ~También se pueden prescribir hipnoticos no
benzodiacepinicos, dado que estos no aumentan la somnolencia diurna ni
producen ansiedad de rebote; ademas, no aumentan la tolerancia y sélo
ocasionalmente aparecen sintomas de abstinencia tras su supresion. En el
grupo de ansioliticos e hipnoticos solamente se revisaran las
benzodiacepinas.

Sin duda, el gran problema de las benzodiacepinas esta en sus efectos
secundarios. Pueden ser de somnolencia, fatiga, debilidad, confusion,
nistagmo, dolor de cabeza, mareo, disartria, disminucion de Ila
coordinacion de los movimientos y, segun la dosis, ataxia; amnesia
anterograda, reduccion de la capacidad intelectual y de la concentracion,
confusion, desorientacion, reaccion paradojica con agitacion, insomnio,
alucinaciones, pesadillas, euforia, conducta violenta y reacciones de rabia.
En los efectos anticolinérgicos aparecen sintomas de vision borrosa o
sequedad de boca. Se puede presentar disfuncion sexual con disminucién
de la libido, disfuncién eréctil, anorgasmia, alteracién de la eyaculacion,
del tamafio y forma del esperma, y depresion respiratoria en dosis altas,



sobre todo en personas con trastornos respiratorios.

Una preocupacion importante en las benzodiacepinas es el sindrome de
abstinencia. Se manifiesta por medio de ansiedad, irritabilidad, insomnio,
fatiga, cefaleas, espasmos o dolores musculares, temblor e inestabilidad,
sudoracion y mareos; también se presentan dificultades de concentracion,
hipersensibilidad a los estimulos, nauseas, pérdida de apetito, y crisis
convulsivas (en casos de dependencia grave). Mientras que entre las
contraindicaciones se sefiala la apnea del suefio, tener precaucion en
quienes deben realizar tareas peligrosas que requieren mucha
concentracion y coordinacion de movimientos, precaucion en personas con
trastornos hepaticos, adultos mayores con antecedentes de dependencia
alcoholica o a la benzodiacepina.

Las interacciones medicamentosas son otra preocupacion en el
tratamiento con las benzodiacepinas. Se debe poner mucha atencion al
momento de su prescripcion para evitar el consumo de benzodiacepinas
junto con alcohol, barbituricos, antihistaminicos, anticonceptivos orales,
anticonvulsivantes, antidepresivos, clozapina, propranolol, antiacidos,
cimetidina y disulfiram. Es muy importante siempre referir en hospitales o
intervenciones de urgencia que el adulto mayor toma benzodiacepina
porque algunas interacciones son fatales, por ejemplo, con el haloperidol,
farmaco aplicado muchas veces cuando el adulto mayor padece de
alucinaciones, fendbmeno comun en el Alzheimer.

La udltima familia de farmacos son los antipsicoticos, muy utilizados en
adultos mayores con Alzheimer. Estos se dividen en dos grandes familias:
antipsicoticos tipicos y atipicos. Los antipsicoticos ejercen una accion de
bloqueo de los receptores dopaminérgicos a nivel central (D2, D3, y D4),
considerando que los antipsicdticos tipicos son farmacos antagonistas de
los receptores D2 a nivel mesolimbico y nigroestriatal. Su efecto se
relaciona con la acciébn mesolimbica y resulta inespecifico sobre
alucinaciones, delirios y comportamiento extravagante.

En tanto, los antipsicoticos atipicos actuan sobre los distintos tipos de
receptores dopaminérgicos, fundamentalmente a nivel mesolimbico-
mesocortical, y no afectan la via nigroestriatal. Bioquimicamente actiian
sobre los receptores serotoninérgicos, en especial sobre el S5HT2A.
Ademas, es importante la ratio SHT2A/D2 para explicar su accion
antipsicotica.

Los antipsicaticos estan indicados para una serie de problematicas pero,
de manera sucinta, se puede decir que son prescritos para actuar



especificamente sobre delirios, alucinaciones, trastornos formales del
pensamiento, sintomas catatOnicos; también se recetan para reducir de
forma importante la agitacion y la inquietud psicomotora sin alterar el
nivel de consciencia. También actuan para evitar el desarrollo de nuevos
sintomas psicoticos y previenen las recaidas, ademas, modifican
ligeramente los sintomas deficitarios de las enfermedades
neurodegenerativas cuando se estan usando antipsicoticos atipicos.

Los efectos adversos de los antipsicéticos estan asociados con sintomas
extrapiramidales que se manifiestan en forma de distonias agudas, acatisia,
parkinsonismos o discinesias tardias; también se manifiesta hipotension y
efectos anticolinérgicos periféricos. En cuanto a las interacciones
medicamentosas, debe tenerse especial cuidado con los antiacidos
(disminuyen la absorcion), anticolinérgicos, litio, antiepilépticos,
antidepresivos, sedantes, sulfonilureas y cimetidina.



POLIFARMACIA

La ingesta adecuada de medicamentos supone que el paciente reciba la
medicacion apropiada para su necesidad clinica. Se debe hacer en dosis
correspondientes, con sus requerimientos individuales y por un periodo
adecuado. Los principales problemas de la polifarmacia son la morbilidad
y la mortalidad. Ocurren cuando el farmaco esta mal seleccionado, la dosis
es inferior o superior a la correcta, o cuando no se consideran las
interacciones, el incumplimiento de la posologia, el uso innecesario del
medicamento y la falta de cuidado con las reacciones adversas.

Es muy importante que la medicacion se establezca por un periodo
adecuado y al menor costo para el paciente. Se debe considerar que los
adultos mayores, en general, tienen muy bajo o ningun rendimiento
economico. Las personas mayores ademas son extremadamente propensas
a enfermedades cronicas, infecciosas y accidentes como las caidas. Esta
acumulacion aumenta el numero de sustancias recetadas asi como la
ingesta de una mayor cantidad de farmacos. Se estima que si, en promedio,
se atendieran alrededor de 1 000 ancianos en las unidades de atencion
médica, se contabilizaria mas de un millon de pesos anuales de
medicamentos prescritos.

Evidentemente que éste no es unicamente un problema de los
profesionales de la salud. Es aqui donde entra la automedicacién, una
actividad que deriva del autocuidado en la cual se consumen farmacos de
forma responsable o irresponsable. L.os medicamentos pueden provenir de
la industria farmacéutica formal o de la medicina alternativa, por ejemplo,
remedios caseros o naturistas. Esto significa que las personas pueden
adquirir medicamentos sin una prescripcion médica, reutilizar recetas
antiguas para comprar medicamentos, compartirlos con familiares o
miembros de su circulo social, utilizar medicamentos remanentes
almacenados en la casa y fallar en el cumplimiento de la prescripcion
profesional por razén de que prolonguen, interrumpan, incrementen o
reduzcan la dosis originalmente prescrita.

Regresando al tema de la polifarmacia, es importante definir que ésta se
refiere a la administracion simultanea de mas de tres farmacos, sin incluir
vitaminas ni suplementos alimenticios. Aunque existe un debate respecto a
la cantidad, ya que hay quienes lo consideran a partir del consumo de 4 0 5
medicamentos. Se estima que afecta especialmente al adulto mayor.



Actualmente se reporta que mas del 50% de todos los medicamentos
expedidos son consumidos por adultos mayores. Mas del 80% de las
personas adultas mayores toman al menos una medicacion diaria y 75% no
informa a su médico que usa tratamientos no convencionales.

La polifarmacia de este modo representa un riesgo para la salud, sobre
todo en los adultos mayores con Alzheimer, ya que la difusion,
distribucion y, particularmente, la eliminacion de los medicamentos
disminuye con la edad: se presenta un aumento del Ph, el metabolismo se
hace lento para la ingesta y procesamiento del farmaco, hay un leve o
moderado deterioro cognitivo y se es mas propenso a la intoxicacion por
sustancias que maneja la industria farmacologica. Ademas, debe
considerarse que las enfermedades mas comunes de los mayores son los
padecimientos cardiovasculares, la diabetes, la artrosis y las enfermedades
pulmonares cronicas.

Las conductas de las personas mayores ante un tratamiento tienen
mucha relacion con la personalidad de un individuo, su modo de vida y
aprendizaje, su inteligencia y funcionamiento cerebral. Es importante tener
en cuenta los factores no farmacoldgicos, ya que estos dependen
basicamente de las caracteristicas de cada individuo a la par del estado
animico del mayor y su contexto social. En muchas ocasiones estos
factores influyen de manera muy importante en el mejoramiento del adulto
mayor, considerando que si no esta motivado, muy probablemente no
cumpla en tiempo y forma con las dosis. Al contrario, si el adulto esta
motivado, es mas factible que el tratamiento consiga mejoras observables.

Las principales afecciones del anciano que preocupan a la geriatria son
las enfermedades de delirio, demencias, caidas, inmovilidad,
incontinencia, pérdida de funcionalidad cognitiva, hospitalizaciones y, por
supuesto, la muerte. No se puede negar que la diversidad de patologias que
un mayor puede presentar, ya sea de manera concomitante, como
comorbilidad o como enfermedad independiente al Alzheimer, hace
compleja la administracién de una reducida cantidad de sustancias. Esto
vuelve compleja la situacion de la polifarmacia, ya que no hay activos
médicos que traten distintas problematicas con un solo medicamento. Para
ello, los grupos deben ser multidisciplinarios y debe haber una mejor
comunicacion entre médicos a fin de que el adulto mayor pueda tomar
solamente la medicina necesaria.

En ese sentido, creemos que para evitar las consecuencias de la
polifarmacia en adultos mayores con Alzheimer, éstos y todos los mayores



con enfermedades multiples deberian ser atendidos, siempre que fuera
posible, por un tnico profesional de la salud. Dicho profesional deberia
estar lo suficientemente capacitado para que pudiera abarcar, de la manera
mas integral que se pueda, un organismo que sufre de varias dolencias,
muchas de las cuales se alivian con un andlisis minucioso del problema y
con sugerencias no farmacologicas, por ejemplo, un cambio de estilo de
vida, variaciones en las concepciones nutricionales o incorporacion de
actividades fisicas y rehabilitadoras. Estos cambios evitan muchas veces la
complicidad inconsciente de la polifarmacia.

Es importante que los adultos mayores, ademas de que puedan adoptar
alternativas a la polifarmacia, busquen un campo multidisciplinario que les
permita tratar de reducir la cantidad de medicamentos que consumen,
principalmente con enfermedades neurodegenerativas. Puede tratarse de un
paso significativo para el mejoramiento de la salud de los mayores.
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Capitulo 4 Investigar la vejez

a investigacion, ademas de ser muy importante para generar buenos

programas de intervencion, también es relevante para que se pueda

avanzar en la ciencia. En ese sentido existen varias vias en donde
se puede realizar la difusion de los resultados de dichas investigaciones. La
neuropsicologia, en general, prefiere presentar los estudios de caso, los
cuales se caracterizan por identificar casos atipicos o expresiones
sintomatologicas de enfermedades que en general no presentan
idiosincrasias. Este tipo de trabajo tiene como objetivo dar a conocer las
excepciones de una determinada patologia e incluye revisiones
sistematicas y comentadas de literatura sobre casos analogos.

Otro tipo de divulgacion utilizada por los neuropsicologos es el articulo
de reflexion. Tiene fundamento en la perspectiva analitica de los
resultados y presenta interpretaciones criticas sobre casos especiales o
trabajos originales. El articulo de revision, con un determinado factor de
importancia, presenta y sistematiza los resultados y las conclusiones de
investigaciones previamente publicadas. Las mismas tratan de un
determinado tema que se lleva a la comunidad cientifica para mostrar los
avances realizados o las problematicas y sugerencias para nuevos trabajos
y lineas de investigacion.

El articulo corto, también utilizado por neuropsicélogos, presenta
resultados parciales de una investigacion e incluso de estudios de caso.
Finalmente, el articulo cientifico de investigacién es donde se presentan,
de forma detallada, resultados originales. Este tipo de trabajo muestra una
estructura en la que se incluye una introducciéon, metodologia, resultados,
discusion, conclusiones y referencias bibliograficas. Entre neuropsicélogos
es mucho menos comun este tipo de trabajo, dado que, basicamente,
trabajan casos, a no ser que se dediquen a la docencia e investigacion.

Considerando que el estudio de caso es la via de mayor difusion, se
seflalan algunas caracteristicas fundamentales de este tipo de articulo. En
éste se presentan y describen los resultados del estudio sobre una situacion
particular. La finalidad es dar a conocer a) experiencias técnicas y



metodologicas, b) material obtenido al trabajar con uno, dos o incluso tres
individuos, c) organizacion o situacién especifica, d) descripcién de un
problema e indicar como resolverlo. Este medio de difusion requiere el
desarrollo del texto, donde se deben indicar las caracteristicas del sujeto, la
naturaleza del problema y la fundamentacion teérica adicional.

Existen otros tipos de difusién, como reportes, capitulos de libros, libros
completos y, eventualmente, algun articulo de opinion en revistas no
cientificas. Dentro de la comunidad cientifica, la informacién debe seguir
el método cientifico sin que contenga ningun tipo de opinidn,
considerando que la ciencia no se desarrolla con opiniones y si con hechos
comprobables. La indagacion es importante para generar nuevas lineas de
investigacion pero no para producir ciencia.

Los programas de intervencion, tanto de estimulacion como de
rehabilitacion, son también responsabilidad del neuropsicologo, aunque, en
realidad, es lo que menos se publica. Probablemente sea asi porque su
conceptualizacion tedrica es, en general, insuficiente para la publicacion.
Sin embargo, es importante difundir este tipo de trabajo para que se
entienda todo lo que un programa de intervencion puede hacer en relacion
con una problematica y qué tan solido es en su estructura y aplicacion.



EVALUACION

La evaluacién es un factor importante para cualquier trabajo de
investigacion o de intervencion y, por tanto, debe estar debidamente
sistematizada. Existen siete momentos fundamentales que no pueden ser
ignorados al momento de evaluar a un adulto mayor: la evaluacion
empieza con una entrevista inicial, que es el primer acercamiento del
profesional de la salud al mayor. Aqui se pretende identificar factores
importantes de la esfera intelectual, emocional, familiar, social, fisica y
espiritual del adulto mayor.

Luego, se pasa a la entrevista clinica, donde se busca obtener los
elementos necesarios y fundamentales para llenar la historia clinica, de
acuerdo con la entrevista clinica y con la capacidad de observacion (ojo
clinico) del neuropsicdlogo. En un tercer momento es necesario realizar
entrevistas a personas cercanas al paciente adulto mayor. Pueden ser
vecinos, amigos, nietos, u otros que se encuentren en su entorno, como el
cuidador, o personas con quienes convivan mucho.

El cuarto momento es exclusivo del neuropsicélogo: la evaluacién. Esta
se hace, basicamente, para generar una bateria de pruebas que permitan
elaborar un perfil del adulto mayor. El objetivo es llegar a un diagndstico
diferencial y con él disefiar el mejor programa de intervencién posible.
Esta bateria debe constar de pruebas neuropsicologicas para evaluar la
funcionalidad cerebral y la emocién, ademads de una evaluacion
psicoldgica con base en la cognicion, estructura mental, personalidad, y
otros factores que puedan ser relevantes para el diagnéstico.

Otro momento muy importante es el contacto con otros profesionales de
salud que estén trabajando con el adulto mayor, ya sea el médico de
familia o algin otro especialista que se encargue de una patologia en
especifico. En este contacto es usual intercambiar informacién. Para el
neuropsicologo es importante tener acceso a pruebas previamente
realizadas, como resonancias magnéticas, tomografias,
electroencefalogramas e, incluso, analisis de sangre y pruebas
bioquimicas, entre otros métodos de evaluacion utilizados generalmente en
el ambito médico.

En este punto, el neuropsicologo ya debe contar con hipoétesis de
diagnostico y, por tanto, debera preparar su entrevista socratica, la que se
aplicara a quien el neuropsicologo considere mas conveniente, ya sea al



adulto mayor, al cuidador o a personas externas. Esta entrevista es
importante para confirmar informacién, disipar dudas y entender alguna
conducta o postura que no haya quedado clara en las fases anteriores de
evaluacion.

Entonces, el neuropsicologo esta listo para hacer su integracion
diagnostica y preparar su reporte. Esta fase debe ser solamente una parte
del proceso de diagnostico. Cada profesional de salud involucrado debe
tener, de igual manera, su reporte, ya sea que se trate del médico,
enfermero, nutriélogo o rehabilitador, para que, con datos precisos y bien
verificados, se pueda dar inicio a una discusion multidisciplinaria que si
elabore un correcto diagnostico del adulto mayor.



EVALUACION NEUROPSICOLOGICA

La evaluacion neuropsicologica tiene como objetivo proporcionar una
identificacion valida del estado mental de los adultos mayores con
enfermedad de Alzheimer tomando en consideracion aspectos cognitivos.
Este serd el punto de partida para la divisién y organizacién del perfil
neuropsicologico de los enfermos. La aplicacion clinica de pruebas
neuropsicologicas permite, a partir de valores estandar, determinar el
funcionamiento anormal de los parametros examinados y su grado de
afectacion. En la evaluacion se busca provocar conductas observables para
poder analizarlas dentro del estandar.

Para la evaluacion neuropsicologica se analizan minuciosamente las
relaciones existentes entre los cambios del funcionamiento cerebral y las
variantes producidas en el comportamiento de los evaluados, que en este
caso seran adultos mayores con enfermedad de Alzheimer. Se recurre,
pues, a un analisis del método funcional. En esta metodologia se
consideran las relaciones existentes entre los cambios del funcionamiento
cerebral y los cambios producidos en el comportamiento de los sujetos,
todo desde una perspectiva funcional.

En la enfermedad de Alzheimer es necesario evaluar ambitos como
capacidad intelectual, abstraccion, memoria, atencidn, percepcion y
habilidades motoras para descifrar los primeros datos sobre los patrones de
dafio cerebral. También es indispensable la evaluaciéon de atencion,
lenguaje, memoria, habilidades visoespaciales, funcién ejecutiva,
inteligencia, habilidades motrices, nivel educativo, aspectos psicosociales
y economicos.

La evaluacion neuropsicologica debe orientar sobre los siguientes
parametros: persona, lugar y tiempo; atencion y concentracion,
considerando los aspectos de susceptibilidad a la distraccién y flexibilidad
cognitiva al hacer cambio de tareas; lenguaje oral, considerando la
comprension, articulacion, expresion, fluidez, capacidad fonética, 1éxica y
sintactica, ademas de identificar otras problematicas del lenguaje que sean
concomitantes, comorbidas o incluso independientes al cuadro
sintomatolégico del Alzheimer. Se incluye la evaluacion del lenguaje
escrito, considerando la lectura y la comprensién lectora, aspectos motores
de la escritura y los contenidos.

Ademas, es de extrema importancia la evaluacién de la memoria en su



capacidad para el relato libre, relato autobiografico, repeticion de digitos,
recuerdo inmediato y diferido de palabras, imagenes y narrativas; es
necesario evaluar la capacidad constructiva y visoconstructiva con la copia
de modelos y dibujos simples. Para la capacidad intelectual se requiere una
evaluacion del calculo elemental, explicacion de refranes, tipo de
vocabulario y capacidad de razonamiento; al respecto del pensamiento, se
verifica la existencia de confusion mental, coherencia del discurso o
trastornos formales del pensamiento.

Hay varios instrumentos que pueden ser utilizados para la evaluacion
neuropsicologica. La bateria neuropsicologica de Luria—Nebraska y la
bateria neuropsicolégica Halstead-Reitan son algunas de las baterias mas
importantes y completas para evaluar e identificar un perfil
neuropsicologico. Otra importante bateria neuropsicologica es la de
Barcelona, normalmente denominada test de Barcelona. Muchas
aplicaciones clinicas utilizan partes de pruebas, es decir, subpruebas de
diferentes baterias, aunque para hacer investigacion es importante utilizar
toda una bateria completa.

Otro instrumento es la bateria neuropsicologica breve NEUROPSI, cuya
exploracion clinica se divide en nueve areas fundamentales: orientacion,
atencion y concentracion, memoria, lenguaje, funciones ejecutivas,
procesamiento visoespacial, lectura, escritura y calculo. Esta bateria
neuropsicologica permite recabar datos cuantitativos y cualitativos.
Ademas, su perfil permite calificaciones individuales en cada una de las
nueve areas evaluadas.

Esta bateria permite verificar el nivel de severidad del dafio
cognoscitivo. Su rango de funcionamiento incluye normal y leve,
trastornos moderados y trastornos severos. Ademas, los datos normativos
de esta bateria tienen fundamento en la comparacion y correccion de
acuerdo con la edad y formacion. Dentro del rango de edades se aplica uno
que va de 65 a 85 afios de edad. Los datos de la formacion escolar se
evaltian en casi todos los rangos, desde un nivel de “analfabetismo™ hasta
el rango de “24 afos de estudio escolar”.

Las normas utilizadas por el NEUROPSI estan fundamentadas en una
muestra de 883 sujetos de habla hispana, cuyas edades variaron entre 16 y
85 afios. La muestra fue dividida en cuatro grupos de edad y dentro de
cada grupo se estratifico en cuatro niveles de formacion escolar: sin
formacion escolar, con formaciéon primaria, con formacion secundaria y
con formacion superior. Ademas, la poblacion clinica incluia demencias de



leves y moderadas, depresion, lupus, esquizofrenia, alcoholismo, dafio
cerebral en los hemisferios derecho e izquierdo e hipertension.

En general, el NEUROPSI es una buena bateria para trabajar con adultos
mayores. Primero, porque el tiempo de aplicacion no rebasa los 35
minutos, cuando se hace con adultos mayores cuyo envejecimiento es
normal. No obstante, incluso si se aplica a sujetos con envejecimiento
patologico es, probablemente, la bateria neuropsicoldégica mas rapida.
Segundo, porque es una bateria que se ha trabajado con personas de la

cultura americana, lo que permite, de alguna manera, una mayor
confiabilidad.



El instrumento de evaluacion neuropsicolégico es importante. A pesar de
lo dicho, en ningin momento ese instrumento puede presentar un perfil
neuropsicologico por si solo, mucho menos cuando hace referencia a
patologias. Aun menos cuando se estudian los trastornos neurocognitivos
de tipo demencial, asociados con una enfermedad neurodegenerativa.

En este sentido es necesario recurrir al registro de la actividad eléctrica,
lo que podria ser mediante electroencefalografia o magnetoencefalografia.
En tanto que, desde la perspectiva metabdlica, es necesario recurrir a la
tomografia por emision de positrones, a la tomografia computarizada por
emision de fotones simples o a la resonancia magnética, de preferencia la
resonancia magnética funcional.

Las técnicas de neuroimagen son herramientas que se han destacado en
el diagnostico de las demencias, ademas de otras problematicas
detectables. Su importancia estriba en lo utiles que pueden ser para el
diagnostico especifico del deterioro cognitivo, para establecer el perfil
evolutivo de los cambios verificados y, ademas, son importantes como
pruebas que determinan la eficacia de los diferentes métodos terapéuticos,
farmacol6gicos y no farmacolégicos.

Dentro de estas técnicas estan, por ejemplo, la tomografia axial
computarizada y la resonancia nuclear magnética, que son las dos
principales técnicas de neuroimagen estructural. Su aplicacion en la
practica clinica cotidiana ha sido de mucha ayuda para el diagnoéstico
precoz y el conocimiento de las diferentes formas clinicas de la demencia.
Se utilizan, sobre todo, para detectar patologias potencialmente tratables
como los hematomas subdurales, la hidrocefalia de presion normal, los
tumores cerebrales y otras patologias reversibles y tratables que pueden
producir demencia.

Sus aplicaciones también son importantes para identificar la patologia
vascular de pequefio vaso. Con la resonancia magnética, incluso, se
pueden detectar isquemias en la sustancia blanca y es posible reconocer
demencias vasculares y mixtas que usualmente se confundian con la
enfermedad de Alzheimer. Para dichas aplicaciones, las técnicas de
neuroimagen han sido de gran ayuda en la deteccion de patologias
neurodegenerativas, identificacion de sus patrones de desarrollo y



verificacion de las alteraciones estructurales correspondientes.

La neuroimagen funcional se ha desarrollado en cuanto a su eficacia.
Cada vez es mas facil localizar de forma no invasiva los sucesos
intracraneales, esto con una resolucion temporal y espacial de alta calidad.
Las técnicas de estudio funcional se dividen en dos grandes grupos, 1) las
que utilizan fuentes electromagnéticas para recoger la sefial, como es el
caso de la resonancia magnética funcional, espectroscopia por resonancia,
electroencefalografia y magnetoencefalografia, y 2) las que utilizan
radiacion procedente de la transformacion de particulas o radionucleidos
como la tomografia por emision de positrones y la tomografia
computarizada por emision de fotones.

Las técnicas de neuroimagen también han ayudado a detectar con
confiabilidad lesiones y alteraciones que se presentan en los pacientes con
deterioro cognitivo leve y, sobre todo, han servido para predecir, con mas
fidelidad, quiénes van a desarrollar enfermedad de Alzheimer. Por adicion,
estas técnicas se pueden utilizar en la primera evaluacion porque son
capaces de identificar causas del deterioro cognitivo especificas y
tratables, tales como hematomas subdurales, tumores cerebrales o
hidrocefalia de presion normal, lo que permitie establecer diagndsticos
diferenciales.

La resonancia magnética es la técnica de neuroimagen que aporta un
mayor numero de datos. Entre ellos, verifica la region que primero se
altera en el deterioro cognitivo leve y evaltia en qué medida el proceso
avanza y se extiende a la circunvolucion cingular posterior y a la corteza
asociativa temporoparietal. Tiene la capacidad de calcular la atrofia del
l6bulo temporal para detectar alteraciones precoces de Alzheimer, dado
que mide la pérdida neuronal en la corteza entorrinal.

La pérdida de volumen y atrofia cerebral de pacientes con deterioro
cognitivo leve se identifica también mediante resonancia magnética, asi
como la atrofia del 16bulo temporal puede ser un marcador especifico de la
enfermedad de Alzheimer preclinica. Dicha técnica se puede utilizar para
mejorar la confiabilidad de otros marcadores bioldgicos de la enfermedad
de Alzheimer, tales como el valor de concentracion de la proteina Tau, la
cual no varia en el liquido cefalorraquideo de pacientes con deterioro
cognitivo leve; sin embargo, si se aprecia un aumento de tau
hiperfosforilada cuando se calcula en funcion del tamafio ventricular.

Otra de las utilidades de la resonancia magnética es como un indicador
de progresion, el que sirve para valorar la evolucion en pacientes con



enfermedad de Alzheimer y deterioro cognitivo leve. Estas son las dos
situaciones que mas se buscan con la aplicacion de estas técnicas de
neuroimagen. No obstante, la resonancia puede identificar y verificar una
gran diversidad de problematicas neuroanatémicas y metabolicas de la
estructura cerebral. Por otra parte, se puede contar igualmente con la
resonancia magnética funcional, que se ha demostrado de gran utilidad
para la investigacion.

Las técnicas de imagen que emplean el electromagnetismo como fuente
de sefial pueden, a su vez, utilizar fuentes electromagnéticas externas para
generar una imagen. Algunas de estas son la resonancia magnética
funcional y la espectroscopia por resonancia magnética. Hay otras que
pueden utilizar fuentes generadas por el propio cerebro, como es el caso de
la electroencefalografia o la magnetoencefalografia. Todas ellas con el fin
de garantizar un diagnostico diferencial, preferentemente precoz.



Entre la diversidad de examenes de sangre, el analisis de rutina bioquimica
es importante para el chequeo del adulto mayor en casi todos los ambitos.
Inclusive puede ser de gran utilidad para este tipo de diagndstico.
Identifica cada valor, los niveles de glucosa, urea, acido urico, creatinina,
colesterol, triglicéridos, transaminasas, fosfatasa alcalina, calcio, hierro,
potasio, sodio y bilirrubina. El analisis de glucosa, por ejemplo, representa
la cantidad de azucar presente en la sangre. Su nivel normal debe rondar
entre 70 y 110 mg/dL. Niveles bajos determinan hipoglucemia, mientras
que los valores altos pueden sefialar una diabetes mellitus.

La urea es el producto final de la degradacion de las proteinas que se
eliminan por medio de la orina. Sus indices sirven para comprobar el
correcto funcionamiento de los rifiones, el estado de deshidratacion de una
persona o, incluso, alteracion de la masa corporal. Los niveles normales
deben estar entre 0.6 y 1.5 mg/dL. El acido urico en niveles altos es
indicador de gota, litiasis renal, insuficiencia renal, en algunos casos
también de diabetes mellitus y alcoholismo. Los niveles bajos pueden
demostrar algunas enfermedades en los tubulos renales, tales como el
sindrome de Fanconi, o una dieta muy baja en proteinas.

La reatinina debe sefialar niveles normales entre 70 y 110 mL/min. Sus
niveles altos indican falla renal, alteraciones de las vias urinarias (como la
obstruccion producida por un calculo o por el aumento del tamafio de la
prostata) y también estadios iniciales de enfermedades musculares como la
distrofia. Los niveles bajos representan un estado de poca masa muscular,
que también puede ser causado por distrofias graves.

Se sabe que existen dos clases de colesterol: el HDL (lipoproteina de
alta densidad) y el LDL (lipoproteina de baja desidad). EI HDL es
comunmente conocido como “colesterol bueno”. Los niveles altos de esta
proteina implican proteccion ante el riesgo de padecer enfermedades
cardiovasculares graves, mientras que los bajos niveles, especialmente en
las mujeres, son un factor de riesgo para sufrir episodios de isquemia
cardiaca. En cambio, el LDL es el tipo de colesterol que puede acumularse
en las células de la pared arterial y llega incluso a obstruirlas. Sus altos
niveles indican mayores probabilidades de padecer enfermedades



cardiacas por obstruccion arterial.

Los triglicéridos en niveles altos pueden representar también aumento
del colesterol LDL e hipertrigliceridemia familiar, un trastorno hereditario.
Esos altos niveles pueden justificarse por consumo de alcohol o tabaco.
Las transaminasas se presentan en tres tipos: el GOT, GPT y GGT, y se
relacionan con obesidad y problemas hepaticos. También se mide la
fosfatasa alcalina, que es una proteina encargada de la mineralizacion ésea.
Se encuentra en mayor medida en el hueso. En el calcio, que es un
elemento quimico importante para la transmision nerviosa, se esperan
niveles promedio de 8.5 a 10.5 mg/dL. Cuando el calcio es alto en el
organismo es indicador de hipercalcemia, lo que suele deberse a una
excesiva funcion de las glandulas paratiroideas. Cuando esta en niveles
bajos es signo de hipocalcemia que, al contrario que en el caso anterior, se
debe a una hipofuncién de las glandulas paratiroideas, aunque también
podria justificarse ese nivel en casos de alcoholismo y pancreatitis.

El hierro es otro elemento quimico fundamental para la estructura de la
hemoglobina y, por lo tanto, para el transporte de oxigeno al resto del
organismo. Sus niveles deben estar dentro de 50 y 150 mg/dL. Los altos
niveles de este quimico se relacionan con algunas enfermedades de
tipo hemocromatosis, la cual provoca que el cuerpo absorba demasiado
hierro. En cambio, los niveles bajos hacen que no se forme adecuadamente
la hemoglobina. Por consecuencia, el oxigeno y los nutrientes no llegan
correctamente al resto de los tejidos del cuerpo. Se trata de la llamada
anemia ferropénica, la cual se manifiesta, al igual que el resto de las
anemias, a través del cansancio, debilidad muscular, somnolencia y
palidez.

El potasio es un elemento importante para la transmision neuromuscular
y la contraccion muscular. Especialmente, interviene en la regulacion del
equilibrio acido-base del organismo. Sus niveles deben estar en un
promedio de 3.5 y 4.5 mmol/L. Altos niveles de potasio pueden sefialar
hiperpotasemia, mientras que bajos niveles sugieren la hipopotasemia. El
sodio es un elemento quimico muy importante para realizar las mismas
funciones del potasio. Sus niveles normales deben estar entre los 135 y
145 mmol/L. Su alto nivel puede sugerir la hipernatremia, en cambio,
niveles bajos aluden al otro extremo, la hiponatremia.

Dentro de las pruebas analiticas convencionales, también se mide la
bilirrubina, sustancia de color amarillento que, en general, hace contener la
bilis y resulta de la degradacion de la hemoglobina. Indica si el higado y la



via biliar funcionan correctamente, lo que sucede cuando se presenta en un
rango de 0.2 y 1 mg/dL. El aumento de la bilirrubina se da a consecuencia
de alteraciones hereditarias en el metabolismo y eliminacion de dicha
proteina, alteraciones en la anatomia de los conductos biliares u
obstrucciones por piedras en la vesicula, o bien, por enfermedades
hepaticas como cirrosis o hepatitis.

También se pueden mencionar una gran variedad de analisis
hormonales, entre ellos, el examen de orina para 17-
hidroxicorticosteroides (producto que se forma cuando el higado y otros
tejidos corporales descomponen la hormona esteroide cortisol), mismo que
puede ayudar a determinar si el cuerpo estd produciendo demasiada
hormona cortisol. Su resultado normal, en hombres, va de 4 a 14 mg por
24 h y en las mujeres de 2 a 12 mg por 24 horas. Cuando el 17-OHCS esta
mas arriba de lo normal, sefiala un tipo de sindrome de Cushing (causado
por un tumor en la glandula suprarrenal), depresion, desnutricion,
obesidad, hipertension arterial grave, estrés emocional o tumor en la
hipéfisis. Debajo de los niveles normales, las consecuencias son menores.

El examen de hormona antidiurética en la sangre, como su nombre lo
indica, verifica la produccion hormonal de la HAD, la cual se genera en el
hipotdlamo, se almacena y segrega desde la hipofisis y actia sobre los
rifilones para controlar la cantidad de agua excretada en la orina. Su
resultado normal debe estar entre 1 y 5 pg/mL. Un nivel superior a estos
puede ser indicador de lesién o traumatismo cerebral, tumores cerebrales,
desequilibrio de liquidos después de cirugia o diabetes insipida, una
afeccion en la cual los rifiones no son capaces de conservar el agua.

No se explicara la evaluacion de cada hormona, pero podemos
mencionar la mayoria de los examenes que se pueden realizar para tales
efectos: de acido 5-hidroxindolacético (A5-HIA), 17-hidroxiprogesterona,
17-cetosteroides, tasa de excreciéon de aldosterona urinaria en 24 h, 25-
hidroxivitamina D, corticotropina, estimulacion con corticotropina,
inhibicion con corticotropina, HAD, aldosterona, calcitonina,
catecolaminas en sangre, catecolaminas en orina, nivel de cortisol, cortisol
en orina, sulfato de dehidroepiandrosterona (DHEA), hormona
foliculoestimulante (FSH), hormona del crecimiento, GCH (cualitativa en
sangre), GCH (cualitativa en orina), GCH (cuantitativa), hormona
luteinizante (HL), respuesta de la HL a la GnRH, hormona paratiroidea,
prolactina, péptido relacionado con la hormona paratiroidea, renina,
captaciéon de T3 por resina (RT3U), examen de estimulacion de secretina,
serotonina, tiroides T3 y T4, testosterona y hormona estimulante de la
tiroides (TSH).



EVALUACION DE LA REGULACION
EMOCIONAL

Un bajo nivel homeostatico de la regulacion emocional podria ser
responsable por trastornos de tipo depresivos, de ansiedad y de estrés. No
obstante, en el adulto mayor lo que mas se evalua es la depresion y, en
algunos casos, la dificultad de distinguir el cuadro sintomatologico de la
depresion con la sintomatologia de la ansiedad. Una de las escalas de
aplicacion rapida y capaz de medir la regulacion emocional en sus tres
dimensiones es, en su version original, la Depression Anxiety Stress Scale
(DASS), es decir, Escala de Depresion, Ansiedad y Estrés.

Esta prueba mide, de forma separada, las dimensiones de la regulacion
emocional. Es evidente que la escala no presenta correlaciones internas
sobre las dimensiones medidas e, incluso, no esta preparada para medir
cualquier tipo de sindrome dentro de esas mismas dimensiones o
diagnosticar ningun trastorno en las areas medidas. Permite hacer una
primera evaluacion a partir de la cual se decide si es necesario, o no, hacer
una prueba mas especifica para medir alguna dimension en la que queden
dudas. Esta escala tiene como principal objetivo medir la intensidad de sus
dimensiones.

Anteriormente ya se habia hablado de las alteraciones neurocognitivas,
pero es importante contextualizar las caracteristicas atribuidas por los
mismos autores de la prueba a cada dimensién. La depresion esta inscrita
en sintomas asociados con el estado de animo disférico como tristeza,
desesperanza, autodepreciacion e inutilidad. Descriptivamente se relaciona
con una pérdida de la autoestima y del incentivo, se asocia con una baja
probabilidad de lograr metas vitales significativas, entre otros, aunque los
mencionados son los aspectos mas importantes para la dimension de la
escala de depresion.

Ahora bien, la ansiedad se describe a partir de los sintomas fisicos de
excitacion, ataques de panico, tension muscular y miedo, este ultimo
asociado con el temblor o desmayo. Son destacados los vinculos entre un
estado prolongado de ansiedad y una respuesta aguda de miedo. Por otra
parte, la ansiedad se evalia como situacional y es comprendida como uno
de los componentes afectivos del proceso de estrés. Estos componentes, en
conjunto con otras emociones como rabia y miedo, pueden surgir cuando



el individuo no consigue dar respuesta a estimulos dados. Por
consecuencia, llega a ser capaz de reaccionar frente a una determinada
situacion o, inclusive, reacciona de manera imprevista.

La tercera dimension de la escala esta asociada con estrés. Se caracteriza
por la tendencia a reaccionar ante los acontecimientos con tension,
irritabilidad y activacion persistente. En general, se tiene un bajo umbral
para la frustracion. Comtnmente, esta escala se presenta en dos formatos:
uno de 42 reactivos, que corresponde a la escala original, y otro mas corto
que presenta 21 reactivos, el cual se designa como DASS-21. Es una
prueba de facil y rapida aplicacion, al igual que su correccion. Ademas se
acepta su valor en gran parte del mundo debido a su aplicabilidad y validez
interna.

Las demas pruebas para la medicion emocional se concentran
fundamentalmente en la depresion. En realidad no existen pruebas
especificas o conocidas para el estrés o ansiedad en el adulto mayor. De
esta manera, existen dos pruebas muy importantes: el inventario de
depresion de Beck y la escala de depresion de Hamilton. En lo que
concierne a éstas, su objetivo consiste en evaluar la intensidad y el nivel de
depresiéon. Cabe mencionar que el enfoque de estas pruebas es,
naturalmente, cognitivo-conductual.

En el inventario de depresion de Beck se considera que la depresion
tiene manifestaciones conductuales, afectivas, cognitivas y somaticas. De
acuerdo con la estructura teodrica de este inventario, las manifestaciones
afectivas y conductuales son el resultado de cogniciones de caracter
depresivo, las cuales se basan en creencias irracionales. Por esa misma
razon, el inventario de Beck incluye una importante carga de sintomas
cognitivos en sus reactivos. Este inventario se utiliza mucho, dada su
confiabilidad, validez y facil aplicacion.

El inventario de depresion de Beck se realiza con adultos. Puede ser
mediante una autoaplicaciéon o a modo de entrevista, con un tiempo
promedio de 20 minutos. La utilidad diagnostica de este inventario se
divide fundamentalmente en tres direcciones: la primera esta asociada con
la posibilidad de identificar la naturaleza de los sintomas depresivos que
presenta el evaluado; la segunda se relaciona con el hecho de un caso que
resulte en depresion moderada, lo cual indica la existencia de depresion
clinica; y la tercera, que permite evaluar los efectos de las terapéuticas que
lleve a cabo el evaluado, sean farmacol6gicas o no.

En cuanto a la escala de depresion de Hamilton, se trata de una escala de



aplicacion autoadministrada. Fue disefiada para aplicarse con pacientes
que ya tienen un diagnostico previo de depresion, pues su objetivo es
evaluar cuantitativamente la gravedad de los sintomas y valorar los
cambios en el paciente deprimido. Para una buena valoracion es
importante acceder a la informacion de la historia clinica e informacién
complementaria. Su version mas utilizada y original constaba de 21
reactivos, aunque ahora se utiliza una segunda version, disefiada como
version corta de 17.

Existe una diversidad de escalas que se pueden aplicar, pero estas son
las mas empleadas. Asi sucede porque son breves, de tal manera que no
cansan a los adultos mayores. Permiten una rapida correccion de la prueba
y dado su uso de manera comun, pueden compararse con las de diferentes
investigaciones hechas en diferentes regiones, estados o paises. Ademas, el
extendido empleo de estas pruebas ha conseguido que estén validadas en
casi todo el mundo.



El electroencefalograma es una de las técnicas auxiliares mas utilizadas
para verificar situaciones que se relacionan con la regulacion emocional,
misma que se define por la presencia y distribucién de cuatro tipos de
actividades: delta (6) en frecuencia 1-3 Hertzios (Hz.) o ciclos por
segundo; theta (8) en frecuencia de 4-7; alfa (a) en frecuencia de 8-13; y
beta () en frecuencia de 14-30. Se considera que las bandas delta y theta
se identifican como actividades lentas, mientras que las bandas alfa y beta
se reconocen como actividades rapidas.

El electroencefalograma es muy importante, tanto para la clinica como
para la investigacion en el ambito de la psiquiatria. En especial, las
medidas derivadas del analisis de frecuencias del electroencefalograma, las
cuales se presentan en subgrupos electroencefalograficos en pacientes que
pertenecen a un mismo diagnostico clinico. Los analisis de dichas medidas
se pueden representar compactamente bajo la forma de mapeo cerebral en
el dominio de las frecuencias.

En cada derivacion del electroencefalograma se representa una mezcla
de frecuencias que estan separadas mediante un procedimiento matematico
conocido como Analisis de Fourier. Es a través de ese analisis matematico
que cada derivacién del electroencefalograma se transforma. Va del
dominio temporal al dominio de la frecuencia y, en lugar de obtener
oscilaciones del voltaje en funcion del tiempo, se obtienen valores de
potencia en funcion de la frecuencia. Estos resultan de elevar al cuadrado
los valores de amplitud de cada una de las ondas en las cuales se desglosa
la actividad correspondiente a cada derivacion.

El proceso anterior permite calcular el espectro de potencia que se
proyecta en funcién de la frecuencia y del lugar donde se derivan las
medidas espectrales. Existe un espectro de potencia de banda ancha que
representa una derivacion hipotética. Este espectro aparece cuando se
utilizan potencias correspondientes a cada una de las frecuencias en que se
ha desglosado la actividad de la derivacion. Sin embargo, la tendencia en
la practica clinica, por lo general, se basa en la agrupacion de las potencias
de banda estrecha en los rangos de las bandas clasicas de la
electroencefalografia, tales como 6, 0, a, .

El procedimiento de aplicacion de esta prueba es simple. El adulto



mayor debe acostarse en una camilla o en una silla rebatible. Se coloca una
gorra en su cabeza, en la cual estan los electrodos debidamente
posicionados para el examen. Esta gorra esta conectada a un amplificador
de ondas que hace la verificacién y el almacenamiento de las ondas
captadas durante el electroencefalograma. Cuando se hace el examen, el
adulto mayor debe permanecer inmovil porque cualquier movimiento
podria alterar los resultados. El procedimiento dura, en promedio, una
hora.



EVALUACION PSICOLOGICA

La evaluacién psicologica debe obedecer a tres grandes factores de
medicion: cognicion, emocion y personalidad. En este sentido, la
evaluacion de la regulacion emocional se queddo en la medicion
neuropsicologica. La razon de ello: cuando se aplica una medicion
neuropsicologica completa es importante que la regulacion emocional se
mida en dicho apartado y no en el apartado psicologico.

Lo importante en la evaluacién psicologica es verificar correlaciones.
Por ejemplo, la depresion en un adulto mayor de envejecimiento normal
puede generar sintomas de deterioro cognitivo, mismos que desaparecen al
momento de que se controle la depresion. También puede generar
determinadas conductas en el adulto mayor que se reajustan con el
tratamiento. Ademas, es importante considerar que la depresion puede
aumentar los efectos del deterioro cognitivo en el envejecimiento
patologico.

Evaluar psicologicamente al adulto mayor permite comprender donde
surge el cambio, qué influencias puede tener ese cambio en los otros
factores psicologicos y, principalmente, verificar qué influencia ejerce el
cambio en las actividades diarias del adulto mayor. Claro esta que cada
medicion aporta al entendimiento global. Solo el conjunto de mediciones
permite entender las alteraciones que experimenta el adulto mayor frente a
la diversidad de situaciones que éstas pueden generarle.



El Mini-Mental es un instrumento clinico utilizado para valorar las
funciones de los mecanismos cognitivos, para evaluar las intervenciones
de tipo farmacolégico o no farmacol6gico y, ademas, se aplica para el
rastreo de las demencias. La prueba esta dividida en cinco dimensiones: 1)
orientacion de tiempo y espacio, 2) memoria inmediata, 3) atencion y
calculo, 4) recuerdo diferido, y 5) capacidades visoconstructivas y de
lenguaje. Su puntacion de estado normal va de 25 a 30 puntos, el deterioro
cognitivo leve esta situado entre 21 y 24 puntos, el deterioro moderado
entre 10 y 20 puntos, y el grave cuando la calificacion es inferior a 9
puntos.

El SPMSQ de Pfeiffer evalia la memoria a corto y largo plazo, asi como
la orientacion, informacion sobre hechos cotidianos y la capacidad para
realizar un trabajo matematico seriado. Su utilidad tiene fundamento en el
hecho de que es una prueba de facil aplicacion, que no requiere ningtin
material especifico para su cumplimiento y se aplica a personas de bajo
nivel de escolarizacion. Es un instrumento de apoyo para el diagnostico y
seguimiento de las medidas terapéuticas y evolucion del deterioro
cognitivo o del Alzheimer.

Aunque se utilice también para evaluar los déficits cognitivos y la
gravedad de las demencias, el test del reloj se puede aplicar para
complementar el MME en la evaluacion de las praxis visoespaciales.
También se aplica para reforzar la evaluacién del MME en comprension
auditiva de la orden, concentracion y atencion para ejecutar la orden,
memoria numérica, memoria semantica para recordar el reloj y memoria
episodica para recordar todos los elementos de la orden dada.

Esta prueba se evalua con una puntuacion maxima de 9, divididos en: 3
puntos por si se coloca el nimero 12 en su sitio, otros 2 puntos si escriben
los 12 nimeros exactamente, mas 2 puntos si dibujan dos manecillas y los
ultimos 2 puntos si marcan la hora exacta que se pide. La puntuacion
minima para un resultado normal es de 7. Este test ha demostrado ser
bastante confiable en la detencion de apraxias y agnosias, segin una
validaciéon para la poblacién espafiola que se efectu6 en mayores de 60
anos de edad.

La figura compleja de rey es una prueba que evalia la organizacion



perceptual y la memoria visual mediante la reproduccién de la figura de
memoria después de un periodo de interferencia. Se valora la capacidad de
organizacion y planificacion de estrategias para resolver problemas, asi
como la capacidad visoconstructiva. Se le solicita al adulto mayor que con
una hoja y un lapiz de color haga una copia de la lamina que se le presenta.
Cuando termina la copia se presenta un periodo de 5 minutos de
interferencia y se le pide que repita el dibujo, de memoria.

Para un conocimiento premérbido de estas mismas funciones cognitivas,
el IQCODE es un cuestionario que recoge datos a partir de un informador
proximo, sea el cuidador principal o un familiar con el que el paciente
mantenga una relacion cercana. Se le solicita que aborde los cambios en
los sintomas cognitivos observados en el paciente desde el presente hasta
los ultimos 10 anos. El IQCODE puede utilizarse en la valoracion de
pacientes muy graves o con disfasia y, a diferencia de los test mentales
habitualmente usados, el IQCODE proporciona informaciéon sobre los
cambios en la funcién cognitiva y una perspectiva longitudinal del
deterioro cognitivo.



Existe gran diversidad de instrumentos capaces de medir la personalidad.
En algunos casos, ademas de la personalidad, son capaces de medir
psicopatologias. Esta el cuestionario 16PF-5, una version mejorada del
conocido cuestionario factorial de personalidad 16PF y del inventario
multifasico de personalidad de Minnesota (en su version 2,
reestructurado). También se incluye entre estos instrumentos el
cuestionario de analisis clinico (CAQ). Finalmente, uno de los inventarios
de personalidad mas utilizados en el envejecimiento es la version corta de
los inventarios de personalidad NEO, designandose por NEO-FFI, el cual
se fundamenta en los criterios de diagnostico del DSM: Big Five Factor.

El 16PF-5 es la version mas actual del 16PF, que actualmente se
fundamenta en cinco dimensiones globales: extravertida-introvertida,
ansiosa-ajustada, de mentalidad dura-receptiva, independiente-
acomodaticia y autocontrolada-desinhibida. Todos se asocian con los cinco
grandes factores de personalidad. La prueba cuenta con 185 reactivos y
sigue midiendo la wvariacion de 16 escalas primarias: afabilidad,
razonamiento, estabilidad, dominancia, animacion, atencion a las normas,
atrevimiento, sensibilidad, vigilancia, abstraccion, privacidad, aprension,
apertura al cambio, autosuficiencia, perfeccionismo y tension.

La prueba surgio con tres escalas para estilos de respuesta diferentes: la
manipulacién de la imagen (MI), infrecuencia (IN) y aquiescencia (AQ).
Asi que el 16PF-5 analiza primero los estilos de respuesta, esto para
detectar sesgos en la informacién que pudieran distorsionar el perfil. Por
esta razon, las escalas MI, IN y AQ tienen la finalidad especifica de
sefialar alertas ante posibles sesgos de respuesta. Las cinco dimensiones
globales verifican si las escalas primarias que contribuyen a las
dimensiones globales presentan una direccion congruente o van en una
direccion contraria.

Si un individuo presenta alta la dimension Extraversion y, ademas, las
escalas que contribuyen a ella son congruentes con esta tendencia,
entonces quiere decir que su comportamiento hacia las demas dimensiones
se orienta de manera consistente. Por el contrario, si unas escalas van en la
direccion de la Extraversion, mientras que otras lo hacen en la direccion de
introversion, la persona puede tener comportamientos incongruentes en



determinadas situaciones.

El Inventario Multifasico de Personalidad de Minnesota-2,
Reestructurado (MMPI-2-RF) es un instrumento para la evaluacion de las
caracteristicas psicopatologicas globales y especificas del individuo,
trastornos psicosomaticos, intereses y personalidad psicopatologica, asi
como los distintos aspectos de sinceridad en las respuestas de los
individuos. La prueba consta de 338 reactivos que cubren un total de 50
escalas, tres de las cuales son de segundo orden y agrupan a todas las
anteriores. Estas son las de alteraciones emocionales o internalizadas,
alteraciones del pensamiento y alteraciones del comportamiento o
externalizadas.

El tiempo promedio de aplicacion de esta prueba va de 35 a 50 minutos.
Esta version del MMPI tiene una mayor precision para valorar la validez
del protocolo, permite realizar una interpretacion directa, centrada en el
contenido de las escalas, y se caracteriza por una mayor especificidad en la
interpretacion de las mismas escalas. Ya que los reactivos son menos
heterogéneos, presenta una reduccion de las redundancias e incoherencias
interpretativas.

La estructura interpretativa del MMPI-2-RF se presenta con bastantes
mejorias en dos grandes apartados: la validez del protocolo, que incluye el
estudio de la consistencia de la respuesta, y detecta la posible presencia de
patrones de exageracion de sintomas o minimizacion de sintomas; la otra
mejoria es que ahora las 42 escalas sustantivas se agrupan para estudiar
especificamente la existencia de alteraciones somaticas/cognitivas,
alteraciones emocionales, alteraciones del pensamiento, alteraciones
comportamentales, relaciones interpersonales, intereses del sujeto
evaluado, consideraciones diagnosticas y terapéuticas.

El cuestionario CAQ de analisis clinico evalia doce variables clinicas de
la personalidad. Estas complementan la informacién obtenida en otras
pruebas que miden unicamente la personalidad, aunque, en algunas
situaciones, esto no se vea como un beneficio, principalmente por
cuestiones éticas. Quizas es la prueba menos utilizada y por mucho. La
razon es que mide mas que la personalidad, y muchas veces la intencion de
esta medida es verificar los cambios de rasgos de la personalidad y no
psicopatologia.

La CAQ permite una aplicacion individual y colectiva que se puede
demorar entre 30 y 45 minutos. Este test esta compuesto por 144 reactivos,
con tres alternativas de respuesta por cada uno, y las cuestiones se



distribuyen de forma ciclica para presentar un contenido variado, mantener
el interés y evitar efectos de sensibilizacion. Evalua 12 escalas:
Hipocondria, Depresion suicida, Agitacion, Depresion ansiosa, Depresion
baja-energia, Culpabilidad-resentimiento, Apatia-retirada, Paranoia,
Desviacién psicopatica, Esquizofrenia, Psicastenia y Desajuste
psicolégico.

El NEO-FFI termina siendo el inventario de eleccion para la mayoria de
los investigadores que se dedican a estudiar el envejecimiento
neuropsicologico. En primer lugar, lo eligen porque es una version corta
que facilita la evaluacion una vez que las muestras de estos trabajos son
elaboradas por personas mayores. Algunas de estas personas lo hacen con
limitaciones cognitivas leves o moderadas y no pueden proporcionar la
atencion suficiente para responder a los test de personalidad que se
presentan demasiado grandes y poco interesantes.

En segundo lugar, porque el mismo inventario NEO, en sus diferentes
versiones, es el test mas utilizado en la evaluacion de envejecimiento
normal, demencia en mayores, Alzheimer, y otros factores asociados con
la vejez. Por tanto, proporciona una mayor veracidad al hacer
comparaciones entre estudios cientificos. Ademas, es el test utilizado en
los articulos de revision literaria sobre la personalidad, lo que facilita
comparar sus resultados entre millones de otros trabajos efectuados a lo
largo de los afios.

El NEO-FFI, asi como todos los inventarios NEO, efectian una
generalizacion transcultural del modelo de cinco factores de la
personalidad: neuroticismo, extraversion, amabilidad, apertura a la
experiencia y responsabilidad. Estos factores representan las dimensiones
mas basicas que subyacen a los rasgos de personalidad originariamente
identificados. Su valoracion se hace con relacion a los cinco niveles
normativos: muy bajo, bajo, medio, alto y muy alto. El NEO-FFI es una
version de 60 reactivos, 12 reactivos por escala, y su consistencia interna
es muy buena de acuerdo con la validacion y estandarizacion hecha para la
mayoria de los paises donde se aplica.
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Capitulo 5. Perfil neuropsicologico
funcional

partir de la estructura tedrica presentada en los apartados

anteriores se ha podido identificar, organizar y sistematizar una

matriz de la sintomatologia clinica mas representativa del adulto
mayor en su fase de envejecimiento patolégico, asociado con la
enfermedad neurodegenerativa y trastorno neurocognitivo. A continuacion
se presentan las tres etapas que se conceptualizan en este perfil
neuropsicologico funcional.

En este apartado se consideran las etapas como cambios cognitivos a lo
largo de la enfermedad, en tanto que se hace una descripcion, por
separado, de las alteraciones de la personalidad asociadas con cambios
cognitivos; se realiza la explicacion de los cambios mentales, tanto del
aspecto neurocognitivo como del neuroanatomico y del neuroquimico; y se
efectia un analisis neurofuncional de los aspectos clinicamente cambiantes
en el desarrollo de las enfermedades neurodegenerativas.

Los aspectos de personalidad y del ambito mental no se explican en
estas etapas, porque ambos factores son cambiantes y dificiles de
sistematizar. Estan asociados con temas socioculturales y dependen,
ademas, del entorno y de las personas del mismo. La personalidad y lo
mental son procesos, ademas de subjetivos, dependientes de factores
externos, muchas veces ajenos al mismo adulto mayor. Estos procesos se
pueden confundir con el rol que el adulto mayor debe cumplir en la
sociedad.

El factor emocional no esta fuera del perfil neuropsicol6gico que aqui se
expresa. La cuestion es que las emociones no pueden aparecer
desasociadas de la personalidad o del proceso mental. Muchos autores
conectan las emociones a lo cognitivo mientras otros creen que son un
proceso cognitivo. En realidad, las emociones parece que se identifican
como procesos puramente mentales asociados con procesos bioquimicos.
En este sentido, se agregan las emociones a la personalidad a través de la



misma teoria: el Big Five Factor. En esta teorizacion con base en las
emociones y en el aspecto mental, las emociones se presentan como la
bioquimica producida en el cerebro.

Evidentemente, todo el deterioro se refleja en la incapacidad cognitiva.
Sin embargo, aunque estén relacionadas, no son situaciones
codependientes, sino aspectos que influyen de manera sistematica en
relacion con la cognicion, personalidad y emocion. Al parecer, éstas se
ejecutan, asocian y realizan a partir de los estados mentales de las
personas. Cuando uno de esos factores (cognicion, personalidad o
emocion) se encuentra afectado es cuando aparece la problematica mental.



La primera etapa del perfil estda asociada con cambios mnésicos,
fundamentalmente en la memoria de corto plazo. Deben considerarse los
submecanismos de memoria sensorial y de trabajo, los cuales se
caracterizan por tener una gran capacidad de captacién de la informacién,
pero un tiempo muy limitado para su retencion. En esta fase inicial, la
tendencia es que el adulto mayor, a través de estrategias sociales, intente
disimular las pequefias fallas de retencién de la informacién. Por tanto,
cambian de tema o de subito se acuerdan de algo que puede sustituir
aquello que no fue capaz de recordar.

Muchas veces a estos pequenos olvidos no se les da la importancia
necesaria, debido a que los familiares y amigos suelen considerarlo como
algo naturalmente asociado con el envejecimiento. Estas pérdidas de
memoria son bastante mas notorias en pacientes con enfermedad
neurodegenerativa precoz. También pueden ser confundidas con
alteraciones provocadas por estrés o ansiedad que un adulto mayor pudiera
estar viviendo en determinado momento. Por esa razon, la valoracion debe
ser realizada por un profesional.

En esta primera etapa los sintomas no se agravan demasiado, pero si se
presentan acciones concomitantes, relacionadas con los mecanismos de
atencién. Este es un mecanismo importante para asegurar las capacidades
de autonomia e independencia del mayor, principalmente porque la
atencion incide en la capacidad de orientacion, tanto en lo espacial y
temporal como en lo personal. La atencion se divide en tres grandes areas:
atencion selectiva, responsable de analizar los estimulos y orientarse con
base en los mas importantes; atencion dividida, permite atender varios
estimulos a la vez; y atencion sostenida, permite llegar al estado de
concentracion.

Respecto con la atencion, el adulto mayor en esta etapa puede parecer un
poco disperso. Sin embargo, donde se notan mas las alteraciones es en las
conversaciones, principalmente las alteraciones de atencion selectiva. Se
verifica una falta de capacidad para enfocarse en la conversacion. Las
palabras en algin momento seran respuestas inadecuadas, lo que no
significa que la respuesta sea incongruente, de ninguna manera, o al menos
no en esta etapa. La atencion selectiva es la mas afectada aunque, aun en



esta fase, se puedan encontrar alteraciones en la atencién dividida.

Ahora bien, la orientacién es un factor que complica el estado del
paciente adulto mayor. Las primeras manifestaciones son extraviarse o
simplemente sentirse desorientado en cuestiones espaciales. Dan la
apariencia de ser desatenciones o confusiones entre los flancos derecha e
izquierda o entre arriba y abajo. La verdad es que demuestran alguna falta
atencional que no permite al adulto mayor saber cual es el camino que ha
seguido o que debe seguir. Lo mismo va surgiendo en el aspecto de lo
temporal. Se va perdiendo la nocién de la hora y luego de los dias, hasta
que los pacientes dejan de saber en qué afio viven. Las limitaciones en la
orientacion personal llegan en la etapa siguiente y, muchas veces, se
malinterpretan como estados de confusion.

Estos aspectos repercuten en las representaciones abstractas que generan
alteraciones en las actividades de la vida diaria. Uno de los primeros
factores que se verifican en esta situacion es la incapacidad de gestionar el
propio dinero. El adulto mayor deja de realizar operaciones cuantitativas
porque no puede llegar al nivel de abstraccién necesario para que las
funciones ejecutivas generen respuestas a determinados momentos. En
algunas situaciones, la incapacidad de abstraccion se ha confundido con
alteraciones en las funciones ejecutivas.

Esta primera etapa es la mas dificil de diagnosticar, pero la mas
importante en el sentido de una intervencion temprana. La cognicion en
una fase inicial puede llevar a muchas equivocaciones, considerando que
las tres principales alteraciones cognitivas pueden surgir en el adulto
mayor: deterioro cognitivo normal, asociado con pequenas pérdidas con
base en un deterioro supuesto por el incremento de la edad; deterioro
cognitivo por depresion (reversible), se asemeja al deterioro normal; y
deterioro cognitivo leve, responsable de la primera fase del trastorno
neurocognitivo.

Una buena valoracion exige, obligatoriamente, una buena historia
clinica. Se considera que en esta primera etapa los cambios dependen de
factores externos, tales como el entorno, la familia, el estado de animo o la
misma residencia del adulto mayor. Asi, la historia clinica permite conocer
al paciente y, a la vez, separa los comportamientos adaptativos (que se ven
influenciados por aspectos socioculturales) de los comportamientos
innatos del mismo sujeto. Dichos comportamientos estan menos
vinculados con su rol en la sociedad.



En esta etapa los sintomas, en general, empeoran considerablemente. El
cuadro clinico caracteristico del trastorno neurocognitivo aparece como
agravado a nivel de memoria, atencion y orientacion y esta asociado con
nuevos sintomas cognitivos. Las alteraciones mnésicas llegan a ser de
largo plazo, la capacidad de retencion, que de por si es bastante menor que
la memoria de corto plazo, ahora esta incluso mas disminuida, lo mismo
que la capacidad de almacenamiento. En la memoria de largo plazo se
pueden encontrar dos tipos de memorias: las declarativas y las no
declarativas.

En las memorias declarativas se encuentran afectaciones tanto en la
memoria inmediata como en la memoria remota, que son las dos
principales memorias utilizadas por las funciones ejecutivas para
solucionar problemas. Se debe tener en cuenta que dentro del concepto de
memoria remota se encuentra la memoria semantica y la episddica. La
memoria semantica se altera menos, considerando que es una memoria
libre de temporalidad, con lo cual todo es mas facil de recordar porque no
se asocia obligatoriamente con una fecha o lugar.

Las memorias de tipo episodico se ven afectadas, principalmente, por su
asociacion con la temporalidad e incluso porque las memorias episodicas
tienen una estrecha e importante relacion con las memorias
autobiograficas, las que también se ven afectadas mas recientemente
respecto a la historia de vida de un adulto mayor. En lo que concierne a las
memorias no declarativas, las referencias son las que siguen: memoria para
los habitos y habilidades, memoria no condicionada, memoria de
reconocimiento (perceptual y conceptual) y memoria asociativa o
condicionada, las cuales se encuentran un poco menos deterioradas.

Los mecanismos atencionales estaran bastante mas afectados. En esta
etapa se hace mas evidente la imposibilidad de seleccionar los estimulos
mas importantes de entre todos los estimulos del ambiente, mayor
dificultad para comparar estimulos y grandes dificultades para
concentrarse. Junto a los mecanismos atencionales, otros dos mecanismos
dependientes de la atencion se ven afectados: la orientacion y la
percepcion. Que existan limitaciones en la percepcion provoca
limitaciones en el ambito de la consciencia, principalmente de la llamada



consciencia perceptiva.

En esta etapa, si el adulto mayor aun tiene un trabajo o la
responsabilidad de wuna determinada actividad, por causa de Ila
sintomatologia deja de realizarla. Ademas, por cuestiones de seguridad, el
adulto mayor termina por abandonar otras actividades, tales como
conducir. En una fase mas adelantada de esta etapa comienza el no
reconocimiento de familia y amigos, los problemas con el lenguaje y el
surgimiento de una serie de comorbilidades tales como afasias, agnosias,
apraxias, entre otras.

Ciertas limitaciones surgen a nivel sensorial. La percepcion de los
sabores cambia, también el tacto. Se escucha con mas dificultad, hay
menor precision y capacidad de enfoque visual y, ademas, la capacidad
olfativa se deteriora. Estas afectaciones sensoriales son muy importantes y
afectan las actividades de la vida diaria del adulto mayor. En esta etapa
empiezan a presentarse 1os insomnios nocturnos, lo cual conlleva a que el
adulto mayor pase mas tiempo del dia durmiendo, tiempo en el que
ejercian otras actividades.

La postura corporal sufre alteraciones a la par de la disminucion de la
capacidad para controlar los movimientos, principalmente la
psicomotricidad fina que, en algunos casos, genera alteraciones de los
movimientos involuntarios. Ello provoca un sindrome parkinsoniano. Se
controlan mas dificilmente los esfinteres, aparecen alteraciones bruscas en
el estado de animo y en el humor, una de las mayores problematicas en
esta etapa son las limitaciones del lenguaje, que surgen a la par de la
incapacidad para comunicarse.



En esta ultima etapa el paciente ya padece de alteraciones graves en su
enfermedad neurodegenerativa y limitaciones globales a nivel de
cognicion. El adulto mayor pierde casi por completo la capacidad de
comunicarse, sonreir, deglutir, y en una fase final incluso pierde la
capacidad de respirar. Su postura corporal se vuelve un estado de rigidez
casi absoluta, pierde reflejos y crece significativamente la posibilidad de
que puedan contraerse enfermedades, de las cuales las mas caracteristicas
son la neumonia y las ulceras.

Es una etapa en la que muchas veces el adulto mayor es
institucionalizado, ya sea por la falta de movimiento, en la que puede ser
que ya esté postrado, o por el exceso de agitacion, de crisis emocionales, o
cambios de comportamiento.

A continuacion se describen cambios de personalidad y mentales. Debe
considerarse que son cambios asociados tanto al trastorno neurocognitivo
como a la enfermedad neurodegenerativa.



CAMBIOS EN LA PERSONALIDAD

Los cambios de personalidad, considerando la personalidad premorbida y
envejecimiento patologico asociado con trastorno neurocognitivo, es
posible que establezcan un patron de conductas bastante especifico,
aunque también posea limitaciones. Cuando se piensa en la personalidad
como un todo, debe considerarse en primer lugar el aspecto premorbido.
Este se refiere al tipo de personalidad que el adulto mayor ostentaba antes
de la enfermedad. Cuando se relaciona este factor con la personalidad
patologica es posible entender el cambio de la personalidad que va de un
estado normal al estado de patologia.

Al pensar en una sistematizacion de cambios en la fase anterior a la
enfermedad o dicho de forma mas especifica, la fase anterior al
diagnostico clinico, es posible encontrarse con un adulto mayor mas
descuidado, informal, menos riguroso e inconstante. Esta observacion debe
realizarse de manera holistica y ajustada, considerando que no se puede
verificar una disminucion de la formalidad en caso de que el adulto mayor
no hubiera sido alguien formal antes de la patologia. Ademas, el mismo
envejecimiento puede llevar a una disminucion de la formalidad y el
cuidado, lo que no se relaciona con cuestiones patologicas.

Asi también, los criterios diagnosticos de los perfiles neuropsicolégicos
estan delimitados por especificaciones, las que al final permiten que haya
un diagnostico diferencial. Desde otro punto de vista, es importante referir
que el neuropsicologo es el profesional de la salud capacitado para
verificar estos cambios tan sutiles, los cuales, ademas, necesitan considerar
otros factores que puedan producir equivocaciones.

La personalidad también tiene dos factores intrinsecos importantes que
se basan en su propia constitucion: temperamento y caracter. El
temperamento esta asociado con las condiciones biologicas. En cambio, el
caracter se asocia con una combinacion de principios morales,
sentimientos y comportamientos, mismos que deben considerarse como un
aspecto importante, cuya naturaleza es individual, cultural y social. Lo
anterior se establece en el sentido de comprender con objetividad si los
cambios de la personalidad premorbida estan asociados con el caracter o
cambios biol6gicos como probables caracteristicas de una enfermedad.

Aun pensando en un patron conductual previo a la patologia, se pueden
sistematizar conductas sobre la pérdida de la capacidad para planificar el



futuro y desarrollar estrategias para concretar objetivos, lo que se relaciona
con que los adultos mayores sean menos firmes para tomar sus decisiones.
No menos importante es la conceptualizacion que cada persona puede
atribuir a los factores mencionados anteriormente. No para todas las
personas es este el conjunto de factores que dan significado a la
incapacidad para planificar el futuro. Inclusive para algunas personas, el
adulto mayor no tiene futuro.

Es pertinente pensar en algo mas funcional, aunque respetando todo lo
dicho anteriormente. En una evaluacion premorbida de la personalidad
debe considerarse la potencial pérdida de las capacidades para enfocarse
en cosas que el paciente apreciaba antes de las sospechas de patologia.
Esto se hace pensando en asuntos o tematicas que le interesen, pero
también es necesario verificar el enfoque general del adulto mayor.
Primero se considera si ya hay fallas para enfocarse en asuntos de interés o
si el paciente se interesa en determinados temas. Después, se debe verificar
la falta de interés global que el adulto mayor pueda estar demostrando.

El enfoque solamente constituye un aspecto a valorar en caso de que el
adulto mayor se destacara por involucrarse en asuntos de su interés, que se
preocupara por los asuntos y por las personas de su entorno, y que ademas
fuera un individuo que siempre estuviera interesado y tuviera conductas
asociadas con comportamientos saludables. Otra pérdida importante que se
evalta es la falta de interés por su apariencia fisica, por el cumplimiento y
desarrollo de sus actividades de la vida cotidiana, asi como carencia de
interés por solucionar sus propios problemas.

Lamentablemente, lo anterior se observa en el envejecimiento
patologico (aun mas si el envejecimiento es neurodegenerativo) asociado
con trastornos neurocognitivos. Aqui es pertinente considerar otros
factores que influencian personalidad en general y la personalidad
premorbida en particular. La cognicion es un factor de alto potencial de
cambio, pero que se debe estudiar también de una manera general. Intenta
entender el cambio desde lo premo6rbido hasta lo mérbido.

Otros aspectos estan relacionados con las comorbilidades habituales en
el envejecimiento con alguna enfermedad concomitante. Ademas, las
enfermedades independientes de los factores neurodegenerativos y
neurocognitivos también pueden producir equivocaciones en la valoracion
premorbida. Asimismo, influye en la valoracion el tipo de alimentacion,
pues se tienen en consideracion los diversos factores bioquimicos que se
asocian con la enfermedad y la farmacoterapia.



La personalidad premorbida se debe valorar indagando sobre la
interaccion social del adulto mayor, sus aptitudes para buscar activamente
situaciones relacionadas con el placer y la no inhibicion de sus
comportamientos de felicidad y satisfaccion. Considerando todos los
factores premorbidos es importante analizar los factores de la personalidad
patologica para poder entender los cambios y realizar un buen diagnostico
que sea, de preferencia, diferencial. Finalmente, el objetivo es aplicar la
mejor terapéutica posible para cada situacion.

En la personalidad psicopatolégica, en general, se incrementan los
signos, que en esta fase ya corresponden a sintomas. El adulto mayor
expresa sentimientos mas emotivos y son mas propensos a experimentar
sensaciones que, en su mayoria, pueden generar pensamientos
desagradables. En este sentido, se manifiestan sentimientos de angustia y
ansiedad, los que son factores relacionados con la incapacidad para
manejar el estrés y controlar impulsos. En este punto hay un gran riesgo de
que el adulto mayor padezca depresion.

Otro incremento importante en la personalidad es el surgimiento del
pensamiento abstracto, comportamientos menos usuales o que estén fuera
de la normalidad. En esta fase de la personalidad, los adultos mayores
pierden el interés por la novedad y buscan la seguridad de lo conocido.
Evitan ideas nuevas, fantasias, el arte y, principalmente, evitan sentir
nuevas emociones. Conforme se refiri6 anteriormente, la depresion es un
factor que puede producir alteraciones muy significativas en lo que
respecta a la personalidad.

En el ambito premorbido de la personalidad, la depresion puede
aumentar el incremento de la incapacidad para planear y desarrollar
estrategias. Con respecto a la personalidad, el incremento influenciado por
la depresion se asocia, fundamentalmente, con la tendencia de
experimentar angustia y ansiedad. Se debe considerar la posibilidad de que
los cambios de personalidad ocurran simultaneamente con los cambios
depresivos, sin que ambos sean interdependientes.

La cognicion es otro gran problema que afecta los cambios de
personalidad. Hablando de una relacion causal entre los sintomas mas
emotivos del adulto mayor y su propension a experimentar sensaciones
desagradables, mismas que estimulan la angustia y la ansiedad, las cuales
se asocian con la falta de interés por lo novedoso, las fantasias, el arte y el
sentir nuevas emociones. Parece que el factor incide mas en esos aspectos
cuando existen alteraciones en la memoria inmediata. Sin embargo,
experimentar sensaciones desagradables, angustia y ansiedad, parece darse
en asociacion con las alteraciones de los mecanismos de atencion.



CAMBIOS DEL ASPECTO MENTAL

La mente es una estancia cerebral subjetiva, no fisica, pero capaz de
construir, desglosar y hacer desaparecer imagenes mentales construidas
con base en los procesos cognitivos, responsables de toda conducta
ejercida por el individuo. La mente hace posible el proceso de asociacion
entre elementos vivenciados e imaginarios, produce experiencias que
jamas fueron vividas en su totalidad, y, en algunos casos, experiencias que
unicamente se conocen en la dimension imaginaria producida por esa
estructura cerebral.

Esta capacidad de la elaboracion mental de lo imaginario otorga a la
persona un conocimiento mas amplio del que podria obtener en una vida
de 80 o 100 afios de experiencias. La mente se analiza a través de algunas
variantes, entre ellas la cognitiva (asociada con procesos cognitivos de la
persona), neuroanatomica (asociada con areas y regiones cerebrales donde
se realizan las concesiones funcionales) y la bioquimica (asociada con
conexiones neuronales que permiten la accion, que a su vez se asocia con
la emocion).



Como resultado de una serie de investigaciones realizadas en Portugal,
Espafia, Colombia y México acerca de los cambios cognitivos y mentales
del adulto mayor, se ha elaborado una teoria de la mente capaz de explicar
los aspectos cambiantes en esta categoria de poblacion. Primeramente, se
refieren algunos aspectos cognitivos importantes para la fundamentacion
tedrica, como la construccién de esquemas cognitivos, sus significados
publicos y privados, y su condicion cambiante.

El proceso cognitivo es tnico y no genera controversia. Los estados de
alerta producidos por el celebro, que dependen de preferencias internas y
externas del sujeto, activan los mecanismos atencionales que controlan el
flujo entrante de las sefiales sensoriales. Los estimulos entrantes son
comparados y analizados a partir de otros estimulos exteriores,
considerando que la percepcion depende de la cantidad y calidad de
informacion recabada por la atencion.

La percepcion es un proceso complejo porque genera consciencia a
través de un mecanismo multimodal que permite asociar la informacion
sensorial, recabada por la atencion, de tal manera que se produzca una
imagen mental. La imagen permite al individuo construir una opinion
sobre el evento que genero la alerta y, a la vez, potenciar un nuevo
esquema mental (apertura de categoria mental) o agregar informacion a un
esquema existente (extension de una categoria previa).

Hasta aqui se genera el aprendizaje, es decir, se agrega o complementa
mas informacién sobre algo. Esa informacion contiene un concepto
universal, algo que es conocido por todos, por ejemplo, un automovil.
Pensando en un lugar donde hay muchas personas. Alguien apunta hacia
un automovil y pregunta: “s;qué es esto?” Todos responderian,
naturalmente, “es un automovil”. Esto quiere decir que determinados
conceptos son universales debido a sus caracteristicas.

Los conceptos o aprendizajes son constructos sociales conocidos y
reconocidos esencialmente por su funcionalidad. Se sabe que con un auto
se puede trasladar de un lugar a otro, pero el ejemplo pudo haber sido, en
vez del automovil, una mesa, una silla o muchos otros objetos. De ahi que
en el proceso, hasta generar consciencia o consciencia perceptiva, es que
se permite identificar o aprender el significado universal de objetos o de



situaciones, aunque sean tan subjetivas como el amor o el miedo.

Aqui se pasa a la parte mas filosofica de la cuestién: se habla de la
identidad, la cual se presenta desde dos perspectivas: identidad personal e
identidad social. El primer proceso esta asociado con la memoria,
principalmente a la autobiografica (experiencias vividas) y a los principios
morales aprendidos (ensefianza transmitida por los padres sobre lo que esta
bien y lo que esta mal), lo que producira un pensamiento sincero, concreto
y objetivo de lo que se percibe.

La otra perspectiva se refiere a la identidad social, un proceso de
adaptacioén de la opinion sincera a un entorno que depende de las funciones
ejecutivas (estrategias de adaptacion) y del cuadro biologico de
sobrevivencia. Esta identidad antecede a la respuesta conductual,
considerando que es en este proceso donde se valoran los constructos
sociales externos y se confrontan con las expectativas de los constructos
sociales internos. Es decir, se negocia entre lo que se piensa y lo que es
mas adecuado como comportamiento frente a una situacion.

Dos aspectos importantes a referir: en primer lugar, que el aprendizaje
después de pasar la consciencia perceptiva, de manera vivencial o
imaginaria, genera un segundo significado para el esquema mental. Este se
asocia naturalmente con el concepto universal. Vease: después de que un
individuo tiene una experiencia buena o mala con un automovil,
continuara denominandolo de esa manera cada vez que alguien sefiale y
pregunte: ;qué es esto? En cambio, cuando le digan que piense en un
automovil, su concepto de automovil seguramente sera diferente al
automovil que se imagine cualquier persona.

Entonces, ¢qué es el significado semantico de un esquema cognitivo? Es
el significado personal, el significado que va desde la subjetividad
individual hasta el impacto emocional que un determinado aprendizaje
puede generar en el individuo. En tanto que el concepto universal sera el
mismo que era anteriormente, pues es el concepto que utiliza de forma
usual cualquier persona que pueda saber sobre lo que se esta hablando.

Un buen ejemplo es la empatia natural que se genera entre las personas
cuando se habla del fallecimiento de alguien cercano a un amigo. Siempre
se dice: “te acompaiio en el sentimiento”, y es normal escuchar: “sé muy
bien por lo que estas pasando”. En realidad no se puede saber lo que el
otro esta pasando. Lo que si se puede saber, por ejemplo, es que el perder
un familiar significa un momento muy doloroso (significado universal),
pero no es posible saber lo que cada una de las personas siente cuando



pierde un ser querido (significado semantico). Por eso las personas
reaccionan de forma diferente a una misma situacion.

Los esquemas cognitivos en si son un proceso de desarrollo. Se inician
con los aprendizajes mas elementales, que son unicamente representativos
del significado universal. Se aprenden de manera formal en la escuela y de
manera informal con la familia y amigos. Algunos de estos aprendizajes
desarrollaran esquemas cognitivos simples, que se reservan a la
contextualizacion universal de algo y que muchas veces se asocian con
otros esquemas cognitivos, los cuales pueden ser también simples o
complejos.

Los esquemas cognitivos complejos son caracterizados por la
experiencia. Es decir, después del aprendizaje y la construccion de un
esquema simple, es necesario algun tipo de vivencia para que se pueda
generar un valor semantico asociado con el significado universal. Aunque,
como ya se ha referido, este proceso puede ser mental, por lo que no es
necesaria una verdadera experiencia de vida para atribuir valor semantico a
un esquema simple de valor universal. Esta posibilidad da vida a los
videojuegos, al cine en tres dimensiones y a los simuladores, los cuales
proporcionan experiencias que de otra manera no podrian existir.

Los esquemas cognitivos son procesos de desarrollo porque se van
modificando a lo largo del tiempo, se van tornando mas complejos y de
mayor incidencia en su significado semantico. Ahora, es importante
considerar que los esquemas se desarrollan pero no desaparecen con la
informacion anterior. Es decir, el esquema cognitivo tiene la capacidad de
conocer todas sus caracteristicas desde el primer momento en que se
genera, hasta el momento en que se quiere realizar algun proceso
metacognitivo para verificar el mismo efecto de desarrollo sin pérdidas de
informacion.

Actualmente se sabe que el proceso mental esta asociado con
determinadas areas cerebrales que, a su vez, dependen de la distribucion
del producto bioquimico, lo que sucede por estimulacion electroquimica o
por impulsos nerviosos. La bioquimica luce como el lenguaje que une la
mente a la cognicion, emocion y personalidad, y posee una capacidad
inexplicable de trasformar los estimulos sensoriales en pensamientos,
ademas de responder a esos mismos estimulos por via de las conductas.

A partir de aqui sera necesario trabajar con un ejemplo concreto que se
pueda desarrollar a lo largo de la variante neuroanatomica y neuroquimica,
mismas que proporcionan, ademas de un entendimiento claro, un proceso



de neuroanadlisis en el cual se confrontan todos los factores mentales que se
deseen. Tal es el caso de un adulto mayor con enfermedad
neurodegenerativa asociada con alteraciones neurocognitivas. Se le perdid
a su cuidador en un centro comercial y se da cuenta de que esta perdido. A
continuacion se vera como funciona su cerebro.



Debe considerarse la situacion de miedo que el adulto mayor vive al
momento de percatarse de que se ha extraviado. Se activa el estado de
alerta que produce una maximizacion global del sistema central nervioso
para ejecutar y procesar, con prioridad, toda la informacion del entorno.
Dicha informacion se asocia con la informacién interna en proceso. El
sistema de alerta esta relacionado con los mecanismos atencionales del
adulto mayor, por eso es que se activan a la vez la atencion selectiva, la
atencion sostenida, los procesos de orientacion y todos los procesos que
dependan del foco atencional, independientemente del cansacio del sujeto
o de su nivel de distractibilidad.

Los mecanismos atencionales integran informacion sensorial. Debido a
sus carateristicas neuroanatémicas, este mecanismo esta en alerta activa
simultaneamente con otros mecanismos cognitivos que ejercen un analisis
factorial de los eventos. La atencion juega una estrecha relacion con el
llamado “interruptor de la vida”, es decir, la consciencia. Estos procesos se
asocian con la formacion reticular responsable por el nivel de consiencia y
una serie de funciones importantes en los estados de alerta.

La formacién reticular establece un gran ntimero de conexiones con
otras areas cerebrales, lo que le otorga importancia en relacién con una
serie de funciones como: control del musculo esquelético para la funcion
motora somatica, control de las funciones somaticas y viscerales respecto
con la funcidn sensorial somatica, control del sistema nervioso autonomo y
funcion motora visceral, control endocrino y control del nivel de
consciencia. El area de la formacion reticular que proporciona estas
aferencias se denomina SARA: Sistema de Activacion Reticular
Ascendente.

Cuando se produce un estado de alerta, los mecanismos atencionales
activan casi todo el cortex, sobre todo si la alerta estd asociada con
sentimientos de miedo o panico. En la dinamica entre estructuras
cerebrales, la alerta activa principalmente los 16bulos parietales y frontales.
Los parietales se hacen responsables por la asimetria de los mecanismos de
atencion y su direccionamiento hacia el respectivo campo visual. Se debe
considerar que el hemisferio izquierdo, y por consiguiente el parietal
izquierdo, solo pueden ver el lado derecho del mundo, mientras que el



parietal derecho puede ver los dos lados del mundo.

Al tiempo, los l6bulos frontales activan la corteza prefrontal, la cual es
responsable de regular la actividad atencional para aquellas acciones que
requieran un nivel de planificacion y control de la atencion sostenida y
focalizada. Asi, el estado de alerta hipersensibiliza los sentidos,
permitiendo una apropiacion de informacion mayor y, consecuentemente,
un mejor reconocimiento espacial del entorno. Se procura un espacio que
brinde seguridad o que sea familiar, aunque de preferencia aquello que
desea un adulto mayor extraviado es encontrar a su cuidador.

A estas alturas, el talamo direcciona hacia su respectivo canal perceptivo
cada estimulo sensorial captado, lo que al tiempo regula la intensidad del
mismo, en tanto que los ganglios basales comienzan a emitir informacion
al cortex cerebral. Se hace un procesamiento cada vez mas selectivo y
focalizado de la informacién recabada por los mecanismos de atencion.
Los ganglios basales también se hacen responsables por la activacion del
sistema limbico y de la amigdala, esto con el objetivo de que la
informacion recopilada por la atencion se asocie con el sistema emocional.

Aunque aqui se intente proponer un continuum de procesos, en realidad
estos suceden casi de manera simultanea. En el momento que el adulto
mayor se da cuenta de que esta extraviado, la amigdala se activa porque la
alerta gener6 en €l una sensacion de amenaza y desequilibrio del
organismo. Dicha activacion amigdalar puede producir reacciones de
desregulacion emocional de tipo estrés y, en algunas situaciones, pérdida
de memorias relacionadas con el evento. Dependera de la imagen mental
generada por la via de la consciencia perceptiva.

En procesos cualitativos de evaluacion, en situaciones de miedo o
panico, se sabe que las personas tienden a utilizar estrategias de
metacognicion, metamemoria y metapensamiento para poder racionalizar
la situacion. En tanto, la metamemoria es el recurso mas usual para
personas que sufren con el miedo. Es necesario rescatar el hecho de que el
proceso de memoria es muy complejo a nivel cerebral y todavia mas si se
trata de la metamemaoria.

Los procesos mnésicos se inician en los lobulos temporales,
responsables en su mayoria por la categorizacion de eventos, mismos que
van asociados con las emociones. Debe considerarse que en sus estructuras
mediales se encuentra el circuito de Papez, el cual esta asociado con
diversas estructuras diencefalicas, al sistema limbico y a estructuras
corticales, tales como el hipocampo, el fornix, los cuerpos mamilares, la



amigdala, los nucleos anteriores del talamo, entre otras.

El circuito de Papez, gracias a su conexion con el hipocampo, es
responsable por la consolidacion mnésica en los momentos de
desesperacion por extraviarse del cuidador. El hipocampo procesa
informacion de casi todas las areas cerebrales. El hipocampo derecho
codifica y categoriza la informacién no verbal, mientras que el izquierdo
codifica y categoriza la informacion verbal. En el proceso, la amigdala
realiza un analisis y atribucion de significado emocional a la situacion de
extravio.

Este proceso mnésico esta vinculado a los 16bulos frontales, al menos en
lo que respecta a la memoria contextual y temporal, que permiten
contextualizar y temporalizar el evento. En el 16bulo frontal izquierdo se
procesa la memoria semantica y en el derecho la memoria episddica,
aunque, debido al proceso dinamico del encéfalo, la seriacién temporal de
recuerdos esta asociada con determinadas estructuras diencefalicas del
circuito de Papez, tales como los tractos mamilotalamicos, cuerpos
mamilares o nucleos dorsolaterales del talamo.

Es igualmente importante referir que la categorizacion del evento de
perderse de su cuidador se inicia en el procesamiento de la memoria de
corto plazo, donde se originaron subcategorias del evento. A partir de estas
se generan cambios fisioldgicos. Los contenidos verbales de la memoria de
corto plazo se procesan en el 16bulo frontal izquierdo, mientras que en el
l6bulo frontal derecho se procesan los contenidos de los recuerdos
inmediatos de imagenes mentales.

El procesamiento al nivel de la memoria operativa o de trabajo se realiza
con base en procesos cognitivos. Dichos procesos manejan
simultaneamente la informacion con el objetivo de razonar, comprender y
solucionar problemas. En esta memoria se identifican tres subprocesos: la
agenda visoespacial, que gestiona y manipula toda la informacién visual;
el bucle fonoldgico, asociado con la orientacion espacial, comprension
escrita y calculo mental; el modulo ejecutivo central, localizado en el area
dorsolateral del 16bulo frontal, que controla la atencién al momento de
buscar soluciones para el problema, teniendo en cuenta que este mismo
sistema conecta la memoria sensorial a la memoria de largo plazo.

Una vez que la informacion pasa a la memoria de largo plazo, se sabe
que en la memoria terciaria se accede a la memoria autobiografica. Lo
anterior permite que el adulto mayor pueda recuperar un hecho en
cualquier momento, por ejemplo, el que se haya perdido anteriormente, y



de esa manera manipular el recuerdo con miras a que le sea util para esta
nueva situacion en que se ha extraviado de su cuidador. Otro aspecto
importante dado por la informacion autobiografica es parte de un proceso
mnésico de tipo declarativo, donde se exige un determinado nivel de
consciencia para poder almacenar informacion.

En las memorias declarativas se pueden encontrar categorizacion o
almacenamiento consciente de informacién, aunque se trate de aprendizaje
consciente. Estas memorias se dividen en tres subprocesos mnésicos.
Ademas de la memoria autobiografica se encuentran los subprocesos
semanticos que almacenan informacion libre de contexto, misma que se
asocia con el subproceso episodico, que a su vez se agrega a la
informacion recibida en la memoria semantica, informacion espacial y
temporal, y en la que, finalmente, puede (o no) asociarse el recuerdo a la
memoria autobiografica, o simplemente mantenerla en la memoria
episodica.

El proceso de interpretacion de la informacion, asociacion de la
informacion con otras memorias que sean similares al evento vivido en su
momento y toda la manipulacion informativa posible termina en estos
procesos mnésicos. En la region mas interior de los 16bulos frontales se
inicia el proceso siguiente: la busqueda de estrategias para responder a la
situacion inicial de alerta.

Como primera forma de este proceso de respuestas, la corteza prefrontal
procesa la intencionalidad y el control comportamental asociado a
perderse, considerando toda la actividad emocional. Asi, las funciones
ejecutivas pueden desarrollar las funciones de tipo pensamiento especifico
y simbolico, y asociaciones con las funciones motoras, cognitivas y
comportamentales. Estas relacionan el estado de dicho momento en que se
encuentra el adulto mayor extraviado y todas las posibilidades que puedan
ayudar a encontrarlo o a situarlo en un ambiente mas seguro. Este proceso
de prospeccion también se interconecta con las areas mas internas de los
l6bulos parietales, temporales y el occipital (PTO).

La PTO es responsable por identificar y comandar acciones voluntarias
frente a la situacién vivida. Realiza una asociacion intermodal de los
procesos cognitivos con la informacion sensorial y emocional recabada
desde el momento en que el adulto mayor se da cuenta de que esta
extraviado. Asociado con este accionar de la PTO, el area cingulada
procesa la motivacién para encontrar al cuidador en tanto que el area
orbital regula la emocion del momento para que se inicie la busqueda de



soluciones.

Una de las funciones de los l6bulos frontales es permitir un proceso
imaginativo y creativo que ayude a encontrar soluciones. Como se refirio
anteriormente, en situaciones que la alerta es desencadenada por el miedo,
los 16bulos frontales bloquean el proceso de autoconsciencia para evitar el
almacenamiento de pormenores desagradables, potenciadores de mas
miedo y ansiedad. El procesamiento de la imaginacion y creatividad solo
se activa después que las funciones ejecutivas hayan sido capaces de
controlar la atencién, se haya reportado la informacioén que previamente la
memoria de trabajo procesod, de haber hecho un analisis temporal del
tiempo transcurrido, y de haber encontrado la mejor forma posible de
poner al adulto mayor a salvo.

La conducta es el producto final de todo el proceso y se orienta a la
busqueda del cuidador. Para ello, se evalua la situacion, se toma una
posicion personal sobre los hechos y se efectia el proceso de adaptacion
de la propia posicion personal a la realidad que se vive. Esta respuesta
conductual surge, fundamentalmente, del 16bulo frontal. Esta vinculada a
los movimientos y a la oralidad. Es decir, se refleja de forma simbolica en
un lenguaje no verbal, considerando que este 16bulo es responsable por el
area expresiva. Ademas se encarga de la motivacion lingiiistica y la
articulacion verbal.

Los lobulos frontales son una parte importante para la expresion
lingiiistica porque a partir de la corteza prefrontal se generan todas las
estrategias para iniciar cualquier tipo de comunicacion verbal o escrita,
mientras que en la PTO se realiza la regulacion lingiiistica comprensiva.
Aunque estos procesos lingiiisticos, claramente, estan asociados con
alteraciones bioquimicas, que son el lenguaje entre estructuras encefalicas.



El hecho de perderse genera en el adulto mayor un aumento de cortisol que
es necesariamente mayor al promedio de dicha sustancia en el organismo,
lo que produce momentos de estrés y, a veces, alteraciones en la memoria.
Los estimulos estresores dan pie a un proceso complejo de respuesta a
nivel de las areas donde se encuentra el cortisol, tales como el hipotalamo
(centro del control neuroendocrino), amigdala (area relacionada con el
procesamiento emocional de estimulos nerviosos), hipocampo (area
estratégica para la memoria), locus cerileo (involucrado en respuestas
emocionales), entre otras areas igualmente relacionadas, en mayor o menor
medida, con el procesamiento emocional de los estimulos estresores.

A nivel de la amigdala, el cortisol puede producir respuestas de
evitacion, ansiedad o agresion. Estos procesos influyen sobre el nucleo
paraventricular, donde el cortisol suscita la liberacion hormonal de la
corticotropina. A nivel del hipocampo y de la corteza prefrontal se generan
alteraciones en aspectos de atencion selectiva, comportamientos y juicios
de valor. Es decir, se tiene una fuerte influencia sobre todos los
mecanismos que regulan los patrones conductuales del adulto mayor.

Al respecto del aprendizaje categorial y la memoria, otra sustancia
importante es la dopamina. Esta puede tomar la estructura quimica de la
feniletilamina, como el caso de una catecolamina, generada a nivel
organico por un aminoacido elemental: la toxina. La dopamina actua de
varias formas: a nivel de D1 y D4 se sintetiza en la corteza prefrontal.
Manipula la capacidad de almacenamiento de la memoria de corto plazo,
afecta la atencion de tipo atencional sostenido y, por ende, incide en la
concentracion.

Las sensaciones de dolor, que en este caso son escasas, y las
contracciones musculares asociadas con movimientos involuntarios se
relacionan con la acetilcolina, responsable de los movimientos voluntarios
e involuntarios, memoria y aprendizaje. Su alta activacion produce
temblores y respiracion sofocante. En tanto que, en las cuestiones fisico-
motoras, los movimientos mencionados se pueden asociar con el déficit de
dopamina D1-5, regulada por los ganglios basicos del cerebro.

Alguna sensacion de dolor desencadenada por el estrés también podria
relacionarse con la dopamina, pues ejerce la funcion de transmitir la



informacion del dolor. El proceso bioquimico es tan complejo que, ademas
de la acetilcolina y la dopamina, la sustancia P se activa en la percepcion
del dolor. Dicha sustancia quimica esta presente en el hipotalamo, en la
sustancia negra y el asta dorsal de la médula espinal. Naturalmente la
sustancia P esta asociada con los mecanismos dopaminérgicos y, cuando
aparece en pequeiias proporciones, el dolor se siente de manera intensa.

En el supuesto del adulto mayor extraviado de su cuidador, perderse
seguramente le ha provocado ansiedad. Se verifican en él sintomas de
ansiedad social e incluso de fobia social. Esas sensaciones se desarrollan
por los bajos niveles de activacion de la dopamina en su accion D2. Tales
sensaciones pueden aumentar en caso de que el adulto mayor haya pasado
por una situacion similar con anterioridad. La dopamina, en general, se
activa poco, considerando que su mayor grado de activacion ocurre en los
eventos placenteros.

Una situacion como ésta podria llevar a que el adulto mayor presente
una disminucion significativa en la produccion de saliva, asi como el
aumento del ritmo cardiaco, lo que lleva a que el sujeto tenga respiracion
rapida, sofocante y con ingestion de menos oxigeno. Estas alteraciones
fisiologicas son consecuencias de las alteraciones de acetilcolina (ACo).
En tanto que, al momento de eliminar el neurotransmisor, se produce una
estimulacion continuada de los musculos, glandulas y el sistema nervioso
central.

Conforme se desarrolla todo el proceso, la percepcion tiene un papel
fundamental, la atencion y nivel de consciencia van en aumento, asi como
la percepcion del dolor (en caso de que haya). Estos cambios estan
relacionados con un nivel interno de procesamiento sensorial que, por si
mismo, produce cambios colinérgicos. Estos cambios son susceptibles
también a alteraciones cognitivas, sobre todo aquéllas asociadas con la
memoria. Ademas, el trabajo multimodal de analisis realizado por la
percepcion genera un aumento de consciencia perceptiva y alteraciones a
nivel de la acetilcolina.

A nivel mental, el aumento de la acetilcolina incrementa el nivel de
consciencia de la situacion, lo que permite al adulto mayor procesar los
eventos a nivel de memoria, verificando recuerdos de situaciones similares
que se pudieran comparar con la situacion presente. A la par del aumento
de la consciencia, se presentaran alteraciones a nivel adrenalinérgico, dado
que la adrenalina es un neurotransmisor que, ademas de regular el sistema
de alerta, aumenta la sensibilidad a situaciones relacionadas con el miedo.



La dilatacion de pupilas es un proceso desencadenado por la activacion
asociada de la adrenalina con la dopamina. El mencionado proceso se
explica como una reaccion fisioldgica de la focalizacion atencional, a fin
de recabar el mayor niumero de informacion posible del entorno y ajustar la
percepcion a esa realidad. La adrenalina también esta asociada con la
dilatacion de los vasos sanguineos. Aumenta la presion arterial,
proporcionando mayor fuerza y agilidad. Este proceso conlleva también la
activacion del glucégeno, que es la energia de reserva almacenada en los
musculos.

La adrenalina se activa en el cuerpo previamente a la noradrenalina en el
encéfalo. En conjunto, estas dos sustancias neuroquimicas regulan los
niveles de energia del adulto mayor, preparandolo para los actos de lucha o
huida dado que la noradrenalina parece estar asociada con la aparicion del
estrés y las alteraciones de la memoria. En estas situaciones de tension se
producen alteraciones en la temperatura corporal. También se altera la
nocicepcion, se dan respuestas de defensa-agresion y, en dias posteriores al
evento de extraviarse, se pueden producir alteraciones en el ciclo de
vigilia-sueno, las cuales se deben a la histamina.

El gamma-aminobutirico (GABA) se vincula a los estados de ansiedad,
angustia, desasosiego e inquietud durante el tiempo que el adulto mayor
esté extraviado. Esto sucede porque el GABA es responsable de la
bliisqueda de una homeostasis bioldgica. Es importante referir que las
estructuras cerebrales (asi como los aspectos bioquimicos que se refirieron
en los apartados Variante neuroanatomica y Variante bioquimica) son
muy representativos para el ejemplo de un adulto mayor que se le pierde a
su cuidador en un lugar concurrido, como es el caso de un centro
comercial.



NEUROANALISIS FUNCIONAL

Siguiendo con el mismo ejemplo de un sujeto mayor extraviado, se realiza
en esta seccion un breve neuroanalisis donde se unen las variantes y se
verifica la funcionalidad del adulto mayor frente a su perfil
neuropsicologico. El hipocampo es un mecanismo de gran importancia
para el proceso, ya que permite ajustar, incorporar y consolidar nuevas y
viejas informaciones relacionadas entre si. Esto sucede después del
incidente porque, durante el tiempo en que esta extraviado el adulto
mayor, el hipocampo permite la recuperacion de memorias previas
asociadas con el evento.

En el proceso de ajuste, incorporacion y consolidacion, el hipocampo
permite acceder a las informaciones almacenadas tanto en la memoria
inmediata como en la memoria remota, lo que posibilita la comparacion
del evento que sucede con toda la informacion previa relacionada con las
caracteristicas de dicho evento. Este permite que, en algiin momento del
evento, el adulto mayor pueda fantasear situaciones, soluciones e
inclusive decisiones que hubiera preferido tomar en pro de encontrar al
cuidador lo mas rapido posible.

La respuesta al evento depende del aprendizaje del adulto mayor. En ese
sentido, las estrategias utilizadas al extraviarse se clasifican en tres
diferentes formas: a) por ensayo-error, la mas asociada con una
experiencia previa en la que el adulto mayor se perdio o estuvo en un lugar
nada familiar; b) por imitacién, en caso de que previamente se haya
perdido en el sitio en cuestion; c) por asociacion, en caso que ya se hubiera
extraviado en un lugar similar (por ejemplo, otro centro comercial) y
pueda comparar espacios e intentar la misma estrategia ya experimentada
para ponerse a salvo.

Pensando en el ambito mas subjetivo del estado mental, la situacion
generara un nuevo proceso de aprendizaje en el adulto mayor, aunque ese
proceso estara asociado con altos niveles de miedo, considerando que los
sentimientos son innatos en el individuo y que el aprendizaje se basa en la
relacion entre emocion vivida y evento. Ademas, es importante referir que
existe una fuerte posibilidad de que el aprendizaje se quede condicionado
al sentimiento inicial, que en este caso es de miedo.

El miedo es un sentimiento desestabilizador y produce alteraciones
organicas capaces de fomentar, en situaciones futuras, una mayor



predisposicion al panico, en caso de que el adulto mayor se volviera a
perder. En este sentido, debe verse el hecho de extraviarse como el
conocimiento universal de un esquema cognitivo que esta condicionado al
significado semantico de miedo. El miedo se puede generar de diversas
formas, tanto de manera personal e interna como de manera social y
externa. Se trata de una comparacion de constructos publicos y privados,
propios del estado mental del adulto mayor. Por esto es que el sujeto puede
entrar en panico en caso de que la situacion de extraviarse se repitiera.

Esta posibilidad, aunada a la debilidad emocional y cognitiva de un
adulto mayor, puede hacer que el miedo se desarrolle hasta niveles en los
que constantemente se tengan pensamientos recurrentes sobre lo sucedido.
Considerando su frecuencia e intensidad, existe la posibilidad de que se
transformen en pensamientos automaticos, asociados, en realidad, al
concepto semantico de la representacion mental o a pensamientos que sin
ser tan frecuentes e intensos, conlleven estados animicos de tristeza e
incapacidad.

Lo importante para el analisis funcional es que estos aprendizajes
asociados al miedo pueden relacionarse con alteraciones estructurales de la
amigdala, en el sentido de que se produzca una reduccion del tamafio de
dicha estructura. Aunque se hiciera una intervencion y se cambiara el
sentido semantico de miedo, es importante comprender que el significado
semantico inicial siempre estara presente en el esquema cognitivo. Los
sentidos semanticos se ajustan a la homeostasis del esquema cognitivo,
pero no desaparecen.



PROTOMEMORIA FUNCIONAL

¢Por qué razon el miedo puede ser tan problematico en las personas y atn
mas en el adulto mayor? La informacién aprendida genera esquemas
cognitivos con dos significados, como se vio anteriormente: significacion
universal y significacién semantica. La informacion es un input para la
mente humana. Inicialmente se trata de informacion sensorial que, dentro
de la mente, se transforma en lenguaje electroquimico. Para transformarse
en respuesta u output debe ser lenguaje y conducta.

Como lo hizo Jerry Fodor en su teoria de la mente para justificar los
constructos de lo que actualmente se denomina esquema cognitivo, si se
piensa en una analogia computacional, la protomemoria es algo muy
similar a la memoria de acceso aleatorio (Random Access Memory -
RAM). En el ambito de la computacion, la RAM carga en la unidad central
de procesamiento todas las instrucciones que ejecuta: hace memoria del
sistema operativo y de los programas mas utilizados.

El sistema en el individuo parece ser preconsciente, activandose cada
vez que la persona se despierta. Es decir, sale de un estado bajo de
consciencia y procesa las prioridades existentes en todos los ambitos de su
persona. De ser asi, este proceso en la persona corresponde al arranque de
todo el sistema, incluyendo el sistema cerebral, el cual es responsable de
ejecutar aspectos psicologicos tales como la personalidad, la cognicion y la
regulacion emocional. De esta forma, procesa sus instrucciones en toda la
psique e incluso seria responsable de las instrucciones de miedo.

Al parecer, la protomemoria hace que el adulto mayor no pueda olvidar
su experiencia de extraviarse. La frecuencia e intensidad con que recuerde
dependera unicamente de sus estrategias de afrontamiento. Otro factor
muy importante es que aqul se visualiza la situacion como si se tratara de
un adulto mayor en fase de envejecimiento normal. Todos los factores que
se comentaron tienen un nivel de impacto y gravedad muy superiores. La
cuestion es que, como se vio, es mucho mas dificil pensar en todas las
probabilidades patoldgicas de cambio. Asi, con el ejemplo, se puede
imaginar la proporcion de lo sucedido si un adulto mayor tuviera un
trastorno neurocognitivo y una enfermedad neurodegenerativa.
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Capitulo 6. Intervencion
terapeutica

os programas de intervencién neuropsicologicos para adultos

mayores deben ser construidos y aplicados respetando el tipo y

nivel de trastorno neurocognitivo. Esto ayuda si se desea preservar
por mas tiempo los mecanismos cognitivos que aun respondan dentro de
su normalidad o dependiendo del tipo y nivel de evento cerebral o
enfermedad neurodegeneretativa. En dichas enfermedades los ejercicios
estan dirigidos principalmente a la reeducacion de determinadas redes
neuronales para que puedan ejercer sus funciones y las de otras redes de
neuronas parcialmente funcionales, a consecuencia de la muerte neuronal.

La intervencion neuropsicologica con focalizacion, tanto para la
estimulacion como para la rehabilitacién, exige un trabajo coherente entre
funcionalidad y funciones cognitivas. Son éstas las que permiten al adulto
mayor que ejecute una serie de tareas que requieren de independencia y
autonomia. Se trabaja la atencion en sus modalidades atencionales, ademas
de las siguientes: orientacion y percepcion, coordinacién motora y
psicomotricidad, habilidades constructivas y de aprendizaje, razonamiento,
diferentes tipos de memoria, principalmente la semantica, episoddica y
autobiografica, ademas del lenguaje en sus distintas formas.

Las aplicaciones de estos programas son diversas. Se pueden crear y
usar en situaciones de pacientes con problemas neurocognitivos
(estimulacion), en alteraciones de las funciones cognitivas para los
trastornos neurocognitivos y algunos casos neuropsiquiatricos; en
situaciones de pacientes con problemas neurologicos o neuropsiquiatricos
(rehabilitacion), de evento  vascular  cerebral, traumatismo
craneoencefalico, remisién de tumores cerebrales, y en algunos trastornos
de tipo neurodegenerativo.

A partir del momento en que se tiene un perfil neuropsicologico
funcional, el programa de intervencién puede construirse. Ademas de
diferenciarse por estimulacion o rehabilitacion, el programa de



intervencion puede trabajarse en modalidades grupales o individuales. En
los programas grupales (estimulacion) debe asegurarse que no sean mas de
8 adultos mayores, considerando el nivel de compromiso que presenten.
Los programas individuales (rehabilitacion) estan dirigidos a pacientes con
necesidad de un acompafiamiento mas sistematizado.

El objetivo de la intervencion neuropsicologica es que el paciente
disfrute de un mayor bienestar frente a sus limitaciones. Es muy
importante referir que esta intervencion debe ser multidisciplinaria. Es
decir, deben existir otros tipos de acompafiamiento o intervencion a la par
del programa neuropsicologico. Ademas, la red de apoyo del adulto debe
estar lo mas reforzada posible, y debe hacerse con el acompafiamiento de
la familia para que, en su conjunto, el resultado de la intervencién
neuropsicologica sea el mejor posible.



BIENESTAR

Todo el proceso de intervencion con el adulto mayor tiene como objetivo
su bienestar y felicidad, considerando que la felicidad es el elemento
fundamental para que el bienestar exista en el mayor niimero de aspectos
posibles, principalmente en los aspectos fisicos, emocionales y, por
supuesto, sociales. La felicidad también necesita de una homeostasis a
nivel cognitivo y funcional para que el adulto mayor pueda sentir y
disfrutar de autonomia suficiente y vivir lo que mas le gusta, sin que sus
expectativas queden en manos del cuidador.

Al investigar el concepto de felicidad, se sabe que su predominio tiene
fundamento en el modelo médico. Este otorga una especie de
invisibilizacion perjudicial para la comprension de los fendmenos
psicoldgicos que constituyen la concepcion, en su totalidad, del estar bien.
Es en parte responsable de la poca atencion que la psicologia ha dedicado
a la vejez y de la vulgarizacion de informacion biopsicosocial que se
conoce de esta etapa, alimenta estigmas que involucran universalmente un
irremediable desarrollo y adaptacion disminuidos en la vejez de las
personas.

En este sentido, se sabe que a pesar de que el incremento de la edad
represente por si solo una mayor probabilidad de fragilidad biologica (con
efecto inmediato en la disminucion funcional) y el surgimiento de
problemas de salud. Se sugiere una mayor probabilidad de fortaleza
psicoldgica, asociada con la vitalidad, interaccion social, sentimientos,
calidad de vida o salud mental. Si el bienestar es estable, promueve esta
fortaleza que permite a los adultos mayores superar sus alteraciones
biologicas asociadas con la edad, independientemente de los afios que
marque el calendario, de su condicion de salud y de su autonomia.

El bienestar no es, entonces, el resultado de la simple suma de
habilidades y posibilidades objetivas del ambiente fisico y social, de
creencias, opiniones sobre las competencias, de oportunidades Yy
satisfacciones, sino del andlisis complejo de cada uno de estos aspectos
tomados en cuenta junto con valores, expectativas y percepciones
individuales. Asi, deben considerarse tres aspectos centrales en el concepto
de bienestar subjetivo: el primero es la virtud, asociada con las
experiencias de vida; el segundo, la satisfacciéon de la vida, algo global; el
tercero, los afectos positivos, que aluden a la experiencia de vida,



apreciaciones tanto positivas como negativas.

Una adecuada diversidad de actividades culturales y sociales pueden
producir innumerables beneficios para mejorar el estado de salud y las
relaciones interpersonales del adulto mayor. Evidentemente, estas
actividades deben adaptarse a la edad, escolaridad, estrato
socioeconomico, y al hecho de si el paciente vive solo, en pareja o con su
familia. Cuando el adulto mayor no tenga autonomia, las actividades
deberan ser supervisadas por el neuropsicologo, los enfermeros,
nutricionistas, terapeutas fisicos, y, si es necesario, por un médico.

Vincular las actividades culturales a una buena red de apoyo, al buen
trato con la familia y a un buen programa neuropsicolégico puede dar
como resultado una mayor participacion de los adultos mayores en el
deporte, el arte, la cultura, el turismo y la recreacion. Es decir, en
actividades que pueden favorecer el mantenimiento de la salud y
promueven la prevencion de enfermedades. Si un adulto mayor tiene
amplias relaciones sociales, los programas neuropsicologicos pueden
ayudarle de manera fundamental a disminuir el riesgo de aislamiento,
depresion, ansiedad, estrés, entre otros factores similares.

Ademas, la actividad social puede ser una excelente influencia para el
programa neuropsicologico, sore todo en lo que concierne a mejoras
cognitivas. También puede ser una muy buena herramienta para evitar el
riesgo de demencia. Cuando la actividad social esta asociada con
programas de intervencion se transforma en un mecanismo para promover
habitos de vida saludable. Lo anterior es una consecuencia de la actividad
social como fuente de motivacion para seguir viviendo porque, a través de
ellas, el sujeto puede implicarse en conductas preventivas y terapéuticas.

En este sentido, las actividades sociales no so6lo proveen de beneficios
fisicos, tratese del fortalecimiento del sistema inmunolégico, reaccion
cardiovascular, capacidades cardiopulmonares y cardiorrespiratorias, sino
que también proveen beneficios a nivel psicol6gico, que se ven en ambitos
como sentido de pertenencia, autoestima elevada, propositos en la vida,
regulacion emocional, asi como en el fomento de habitos saludables como
dejar de fumar, acceder a una dieta adecuada, hacer ejercicio fisico y otros
aspectos que promueven el bienestar de los mayores.

Estos elementos, asociados con baja morbilidad, producen mayor
percepcion de la felicidad. Las personas mayores tienen la necesidad
psicoldgica y social de mantenerse activas. Cuando el adulto mayor realiza
una actividad se siente feliz, satisfecho y adaptado. Otro factor importante



para constatar: cuando el adulto mayor crea mas vinculos afectivos,
familiares y sociales, experimenta sentimientos mas positivos y percibe en
su vida mas felicidad. Se produce una relacién positiva entre la actividad
social que desarrolla y su felicidad. Por el contrario, el adulto mayor que
mantiene menos contactos y actividades sociales es una persona que
experimenta, en general, menos felicidad.

Los cambios fisiol6gicos que sufre el adulto mayor en el envejecimiento
hacen que se pierda condicion fisica, se limite la expectativa de vida,
disminuya la motivacion, la satisfaccion y cambien los estados de animo.
La presencia de una o varias enfermedades que afectan la percepcion
impactan tanto fisiolégica como emocionalmente a los adultos mayores,
quienes llegan a percibirse y sentirse enfermos. Evidentemente, existen
muchos factores que dificultan el bienestar, como violencia, pobreza,
injusticia social, adicciones, entre otros, los cuales son verdaderamente
dificiles de controlar.

Como se podra verificar, no todos los casos de una disminucion en las
habilidades fisicas y cognitivas se deben a un deterioro biol6gico propio de
la vejez, sino que existen otros factores que influyen en la calidad de vida
del adulto mayor, desde aspectos socioeconomicos hasta roles de género,
asi como también cuestiones politicas y de servicios médicos. En este
sentido, la intervencion para poder apoyar al mejoramiento de la calidad de
vida del adulto mayor, exige un ajuste en el entorno. Por esta razon es tan
importante el trabajo multidisciplinario. La intervencion neuropsicoldgica
es fundamental para establecer nuevas propuestas con fundamentos
formales: para la solucion del envejecimiento, principalmente el
patologico.



INTERVENCION NEUROPSICOLOGICA

La estimulacion neurocognitiva es la actividad que mas promueve el
mantenimiento de las capacidades cognitivas. Depende de la fase de
demencia en la que el adulto mayor se encuentre. Ademas, la estimulacion
favorece la autonomia en las actividades de la vida diaria. Esta clase de
estimulacion cognitiva incluye todo tipo de terapias que impliquen la
participacion en actividades que requieran alguna especie de
procesamiento cognitivo general, que se realicen en contextos seguros para
el mayor y de forma continua, ya sea individual o grupalmente.

Lo importante de la intervencion neurocognitiva es que se base en la
elaboracion de un plan individual de atencion. Este plan tiene por
fundamentos una evaluacion de las necesidades del adulto mayor,
necesidades recopiladas exhaustivamente de la actuacion individual que
desempefian cuando estdn en la prueba. Con esta informacion se
construyen los programas, respetando la intervencion en el tiempo y las
estrategias mas efectivas al momento de dar una respuesta a las
necesidades del adulto mayor. Para ello es importante proceder con un tipo
de intervencion.



El objetivo de este tipo de intervencion es optimizar el rendimiento
cognitivo y funcional del adulto mayor. Se atiende a sus capacidades
residuales con el fin de mejorar su calidad de vida e incrementar su
autoestima, todo ello teniendo en cuenta los principios de flexibilidad y
personalizacion. Las actividades y tareas de intervencion son planificadas
y adaptadas en funcion del estado cognitivo-conductual del sujeto. La
programacion debe realizarse mensualmente y, dependiendo de la funcion
que se esté estimulando se deberan elaborar reajustes, adaptar nuevas
actividades o alternar sesiones.

Dentro de cada proceso cognitivo deben trabajarse diferentes formas de
estimulacion. Por ejemplo, en el lenguaje debe trabajarse la oralidad a
partir de la articulacién, comprension, fluencia y vocabulario; en la
escritura deben trabajarse las copias, dictados, lecturas, crucigramas, sopas
de letras y todo aquello que estimule este aspecto. El lenguaje no verbal se
puede trabajar a través de una serie de actividades que evidencien la
gestualidad, el intercambio de informacion sin las palabras o la escritura,
al menos en su forma mas usual.

La orientacion, concentracion y percepcion, asi como los subtipos de la
misma atencion, se estimulan con dinamicas que exigen alternancia de
estimulos. En la orientacion se debe estimular tanto lo espacial como lo
temporal y lo personal. En la percepcion se deben estimular los sentidos,
tales como la propiocepcion, el reconocimiento del cuerpo y su figura. En
la concentracion deben encontrarse actividades asociadas con la atencion
sostenida, que permitan una posterior permanencia de la atenciéon o
concentracion.

Considerando sus varios subtipos, la memoria exige mas actividades.
Las mas importantes para trabajar son, en la memoria de corto plazo, la
memoria de trabajo y la sensorial. También se trata de estimular la
memoria inmediata y la remota, tan frecuentemente utilizadas por las
funciones ejecutivas al momento de tomar decisiones. En la memoria de
largo plazo es importante estimular la memoria semantica, episodica y
autobiografica, considerando principalmente que la memoria semantica es
la inica memoria atemporal.

Ademas, se hace la estimulacion de calculo, operaciones aritmeéticas,



procesamiento numérico y secuencias; asi como funciones ejecutivas,
semejanzas y diferencias de la capacidad conceptual, series ldgicas,
secuencias de acciones, planificacion y obtencion de metas. Dentro de la
estimulacion también es importante trabajar el reconocimiento de objetos
para prevenir las agnosias tactiles, espaciales, visuales y corporales,
ademas de la ejecucion de movimientos como prevencion de las apraxias
ideatorias, ideomotoras y constructivas.



La reminiscencia constituye una forma de reactivar el pasado personal y
ayudar a mantener la propia identidad. Se centra en el recuerdo, no en su
perfeccion y correcta localizacion en el tiempo, sino en los aspectos de
acontecimientos. La justificacion es que la memoria autobiografica no se
encuentra muy alterada en las primeras fases del trastorno neurocognitivo.
Entonces, los adultos mayores se hallan comodos y capaces al tratar temas
evocadores de acontecimientos remotos, tanto de la infancia como de la
juventud. El adulto mayor transita por esas etapas de su vida a través de
fotos, canciones, cuentos, aromas, texturas, sonidos, refranes o hechos
vividos.

La neuroestimulacion de la reminiscencia incide en diversas areas
neuroanatémicas como el hipocampo y la amigdala cuando se estimulan
los recuerdos asociados con la memoria episddica y autobiografica.
Ademas, la respuesta emocional que puede surgir con estos recuerdos esta
asociada con la amigdala al sistema limbico restante asi como a una serie
de alteraciones bioquimicas. Lo que puede dar como resultado cambios
fisiolégicos al momento de que el adulto mayor recupere determinadas
memorias.



La musicoterapia es una herramienta que ayuda a mantener el estado fisico
y mental de los mayores. Facilita la relajacion, la memoria emocional, el
lenguaje y ademas favorece las relaciones sociales. La musicoterapia busca
que los adultos mayores trabajen ritmo, intensidad, coordinacién motora,
articulacion, coordinacion visomotriz e imitacion, generalmente a través de
instrumentos sonoros construidos con material reciclado.

Este tipo de actividad produce excelentes respuestas asociadas con las
emociones y a la evocacion de memorias autobiograficas, principalmente
en adultos mayores con deterioro cognitivo moderado. La intervencion
utiliza la musica de una forma activa o pasiva. Se dirige a estimular
capacidades cognitivas, a provocar un refuerzo afectivo y a mejorar el
estado fisico. La musicoterapia incide principalmente en las areas de la
memoria, hipocampo, amigdala y sistema limbico. Se considera también
que el 16bulo frontal y la corteza prefrontal son estimulados altamente en
este tipo de intervencion.



La estimulacién planificada corresponde a la llamada psicomotricidad
global, la cual se desarrolla fundamentalmente en la psicomotricidad fina
y, en especial, en el manejo preciso de las manos, actividad que repercute
en la mayor parte de las actividades que el adulto mayor realiza. Al
conservar la capacidad de manipular objetos de forma precisa, se consigue
la autonomia del adulto mayor en momentos tan importantes y
significativos como el de la comida e higiene personal, entre otras
actividades igualmente importantes en la vida diaria.

La psicomotricidad en sus programas de estimulacion también incluye
motricidad gruesa, orientacion del cuerpo en el espacio, propiocepcion,
movimientos voluntarios e involuntarios, entre otros. Al implementar
actividades de psicomotricidad se puede verificar casi de inmediato
mayores niveles de socializacion, progreso y ejecucion de las actividades;
también se analiza el entusiasmo y las reacciones en la participacion y
conducta antes, durante y después de la intervencion. La psicomotricidad
estimula diversas areas, tales como el cerebelo, el drea motora primaria, el
area motora secundaria y la insula.



La terapia ocupacional propone actividades grupales no estructuradas que
forman parte de un conjunto de tareas que estimulan el trabajo y
disminuyen los pensamientos sistematicos de la enfermedad. El progresivo
deterioro del trastorno neurocognitivo puede llevar a la incapacidad
manipulativa, lo que hace necesario disefiar actividades encaminadas al
tratamiento paliativo de tales limitaciones. Las tareas de tipo manual se
convierten en actividades de estimulacion en areas como psicomotricidad
y orientacion espacio-temporal. De esta forma, la organizacion de
calendarios de facil lectura, dibujos o murales de temas pertenecientes a la
estacion, mes o costumbres ayuda a mantener las habilidades
manipulativas de forma sencilla y eficaz.

La terapia ocupacional se lleva a efecto por medio de trabajos
relacionados con fechas festivas, atendiendo a las estaciones del afio y, en
general, siguiendo toda una rutina anual de las festividades mas
importantes y representativas para el adulto mayor. Con este tipo de
intervencion se pretende combinar las tareas de potenciacion con
actividades de caracter lidico y, por esa razon, es de suma importancia
consultar a los familiares sobre temas relacionados con las aficiones,
hobbies y costumbres del paciente. Todo ello contribuye a que el adulto
mayor encuentre tareas familiares de su agrado, hecho que mantiene su
atencion a lo largo de esas mismas actividades ludicas.



Las actividades de la vida diaria como cocinar, higiene personal,
administracion de su propio dinero, trasladarse en transporte publico, entre
otras actividades, son los principales elementos que favorecen la
autonomia de los adultos mayores. La estimulacion de estas actividades
puede ser promovida por el mismo cuidador, quien, de manera
independiente, estimula cada una de las actividades de la vida diaria con
las que el adulto mayor tiene mas dificultades.

En la comida, por ejemplo, debe ensenarse al adulto mayor a llevar
dietas de calidad, a comprar los productos mas adecuados y frescos, y en
caso de que existan patologias o medicamentos que requieran de mas
cuidados alimenticios, ensefar a los pacientes a organizarse. El objetivo es
que sean capaces de hacerlo solos y sin ningun tipo de supervision, lo
mismo que para todas las otras actividades de la vida cotidiana. Este tipo
de programa es mas informativo que de estimulacion.



El cuidador principal es la figura legalmente responsable de proporcionar
asistencia al adulto mayor. Esto puede producir estrés al cuidador y
sobrecarga progresiva que en determinado momento requerira de apoyo
adecuado. En las sesiones de apoyo a los cuidadores se les debe
conscientizar e informar sobre la enfermedad o trastorno que padece el
mayor al que cuidan, presentarles recursos y técnicas de afrontamiento,
recibir orientacion sobre los diferentes aspectos del cuidado y de la propia
psicoestimulacion, para realizar en el domicilio.

Estas sesiones también proporcionan al cuidador la realizacion de
descarga emocional que, posteriormente, pueden trabajar: los sentimientos
de culpabilidad, de los cuales muchas veces hablan los cuidadores;
trastornos o alteraciones del suefio; el excesivo esfuerzo fisico que estos se
ven obligados a realizar con el paciente mayor, mismo que puede dar pie a
enfermedades psicosomaticas. Estos aspectos son caracteristicos del
sindrome del cuidador que, con el incremento del tiempo y de las
preocupaciones, puede llegar a niveles extremos, como es el sindrome del
cuidador quemado (burn out).

En este sentido, las intervenciones con el cuidador tienen los siguientes
objetivos: 1) ofrecer informacion de la enfermedad en todos sus aspectos,
identificando cada una de las fases que suceden y como pueden, de alguna
manera, preverse determinados comportamientos; 2) proporcionar al
cuidador toda la formaciéon necesaria, inclusive la que pueda incidir en
otros factores que no sean tinicamente sanitarios o psicologicos; 3) instituir
el uso de técnicas y recursos que ayuden a afrontar las dificultades
presentes y futuras en el cuidado del adulto mayor.

Tanto la formacién como la informacién pueden potenciar la sensacion
de capacidad en el cuidado del adulto mayor. Se ahorra esfuerzo y se
permite una mejor focalizacion. La atencion a las familias se debe realizar,
fundamentalmente, de forma grupal y con cuidadores que compartan las
mismas dudas e inquietudes. Los encuentros interfamiliares (GAM, grupos
de ayuda mutua) son fundamentales para la formacion pero también para
el intercambio de experiencias. Estas reuniones o intervenciones deben ser
de asiduidad quincenal.



La estimulacion pasa por varios factores que no son unicamente los

cognitivos. Otras actividades plantean acciones y terapéuticas de

estimulacion general, por ejemplo, paseos y visitas a lugares significativos
de la ciudad, como museos o sitios de referencia que hayan perdurado en
el tiempo. Algunas de estas actividades, ademas de apoyar indirectamente

a la cognicion, permiten un estado de mejoria mas holistico. Entre estas

actividades podemos encontrar las siguientes:

a) Fisicas. La intervencion con actividades fisicas esta encaminada a
conservar las condiciones motoras del adulto mayor, las cuales de forma
progresiva se degradan en el transcurso de la enfermedad. Por otra parte,
el ejercicio fisico y la actividad durante el dia contribuyen a un mejor
descanso nocturno, hecho que también proporciona mejores condiciones
de descanso para los familiares.

Ademas, el ejercicio fisico produce un mayor estado de tranquilidad
en el paciente y eso reduce las conductas deambulatorias, caracteristicas
de ciertas fases de la neurodegeneracion, ademas de que activa los
mecanismos cognitivos. Por ejemplo, el ejercicio fisico con ejecucion
guiada se puede realizar mediante indicacion verbal o por imitacion a
través de ejercicio aerobico dirigido. Se mejora resistencia, flexibilidad,
equilibrio y coordinacion.

b) Sociales. L.a neurodegeneracion, propia de cualquier enfermedad
neurodegenerativa o del trastorno neurocognitivo, provoca una
problemdtica fundamental: la falta de relaciones interpersonales,
principalmente a causa del deterioro de la capacidad comunicativa, lo
que da lugar a un proceso de apatia y aislamiento del adulto mayor. En
esta perspectiva se trabajan aspectos tales como la diferenciacién de
comportamientos sociales adaptados e inadaptados, mejoria de las
relaciones sociales con otros adultos mayores y con los familiares,
facilitar experiencias socializadoras y orientacion, informacién y
derivacion de otros recursos.

¢) Conductuales. Las actividades conductuales ofrecen al adulto mayor
una serie de estrategias que le permiten entender la necesidad de una
buena calidad asistencial y a permitir que familiares y cuidadores
intervengan en este aspecto. El objetivo de la mencionada intervencion



es que el adulto mayor comprenda la importancia de los cuidados que
requiere y la necesidad de una constante evaluacion de su enfermedad.
Ello le proporciona la automotivacion para que sus objetivos se orienten
a la estimulacion y al mantenimiento de capacidades funcionales y
cognitivas.

Las intervenciones conductuales generalmente estan basadas en el
analisis de antecedentes y consecuencias de la conducta. Se dirigen a
reforzar conductas adaptadas (o que generan placer) y a modificar las
conductas desadaptadas (o que generan sufrimiento). Es preferible la
modificacion de los antecedentes de la conducta que la de sus
consecuencias.

d) Sensoriales. Las intervenciones de tipo sensorial se valen de estimulos
dirigidos a alguno de los sentidos, con el fin de favorecer las
operaciones cognitivas o mejorar la afectividad y la conducta. Estas
intervenciones se clasifican en subtipos como masaje y tacto, uso de la
luz, olores, sonidos, estimulacion multisensorial, entre otros. La terapia
de luz, por ejemplo, se trata de proyeccion de luz en distintas
frecuencias e intensidades para conseguir una mejor sincronizacion del
ritmo circadiano natural de suefio y vigilia.

e) De relajacion. Intervencion fisica y cognitiva dirigida a liberar la
tension muscular y ansiedad del paciente. También se asocia con el
subtipo masaje y tacto, que se refiere a un grupo de intervenciones, por
contacto fisico, que buscan la mejoria afectiva y conductual. Se puede
aplicar por medio del tacto terapéutico.

f) Con animales. Cada vez son mdas importantes las intervenciones con
animales. Auxilian como compafiia para el adulto mayor, donde se
destacan los gatos y los perros. Este tipo de ejercicio también se hace de
forma definitiva. Es decir, que el adulto mayor adopte una mascota para
que se motive a salir y socializar. Ademas, los animales pueden
provocar mejorias cognitivas a nivel global.

g) Arteterapia. Tiene fundamento en la elaboracion guiada de obras con
valor artistico, por ejemplo pintura, teatro, danza, entre otras.
Naturalmente se adaptan a las posibilidades del adulto mayor y se
prioriza el refuerzo afectivo. Las terapias recreativas también pueden
estar asociadas con el arte porque son propuestas de ejecucion de
actividades ludicas (guiadas o supervisadas y de forma individual o en
grupo), con el fin de provocar una mejoria global cognitiva, conductual,
afectiva y social.



Existen muchos otros tipos de intervencion en el ambito de la
psicologia. Se enuncian algunas: terapia de orientacion a la realidad, que
intenta mejorar los déficits tanto cognitivos como conductuales; terapia
de validacién, que intenta conectar al enfermo con su propia realidad;
intervencion de apoyo y psicoterapia, que se basa en el aprendizaje de
estrategias cognitivo-conductuales para soportar el estrés derivado de la
pérdida de capacidades cognitivas; intervencion multicomponente para
el adulto mayor, que, basicamente, combina algunas de las
intervenciones anteriores, ya sea de forma rigida, por ejemplo, musica y
ejercicio fisico o se disefia segun las caracteristicas y necesidades del
paciente.



BENEFICIOS DE LA INTERVENCION
NEUROPSICOLOGICA

El adulto mayor entra a una etapa de la vida en la que ocurren cambios
fisico-mentales importantes que, junto a las experiencias de vida,
determinan (o no) una vejez plena, saludable e inclusiva. Desde el punto
de vista funcional, el envejecimiento se conceptualiza como un proceso
inevitable y progresivo de deterioro en la capacidad para adaptarse,
ajustarse y sobrevivir. En esta fase de la vida se pueden presentar una serie
de enfermedades y trastornos que exigen intervencion neuropsicolégica
con el objetivo de minimizar las consecuencias de dichas problematicas.

El trastorno neurocognitivo, por ejemplo, presenta un cuadro clinico que
se caracteriza por pérdida adquirida de habilidades cognoscitivas y
emocionales. Es lo suficientemente grave para interferir con el
funcionamiento social, ocupacional o ambos. En este trastorno se reconoce
el deterioro cognitivo, que es determinante para el grado de funcionalidad.
A pesar de que la pérdida gradual de habilidades cognitivas (memoria,
percepcion, atencion, funciones ejecutivas y lenguaje) se atribuye a la edad
como un déficit natural, dicha connotacion es la base que sustenta el
declive en la salud del adulto mayor.

La atencion, entendida como una funcién neuropsicologica, es un
mecanismo de activacion y funcionamiento de otros procesos mentales
mas complejos, tales como la percepcién, orientacion, memoria o lenguaje.
Cuando los procesos atencionales estan en déficit, en general, se produce
una disminucion en casi todos los demas procesos cognitivos. L.os cambios
generados en la atencion se manifiestan en un déficit en la exactitud de la
deteccién de sefiales, lo que podria interpretarse como una disminucion
progresiva en el grado de vigilancia. Se manifiesta en tareas que requieren
atencion sostenida como cocinar, resolver crucigramas, cuidar de un
infante y otras.

Es importante mencionar que las alteraciones que puedan presentarse en
la atencion del adulto mayor estan intimamente relacionadas con la
motivacion que despierta la tarea que se esta ejecutando y con las
alteraciones perceptivas relacionadas con la edad. De tal manera, en
condiciones ambientales desfavorables la atencion mantenida puede
debilitarse, mientras que en ambientes estimulantes y con tareas de interés



puede lograrse una optimizacion de la atencion en el adulto mayor.

Claro que, en casos como el de la atencion, es importante hacer una
buena intervencion cognitiva. Para ello, es importante hacer una
evaluacion muy concreta, considerando que los mayores en general estan
muy medicados, incluso si no estdn en un proceso de polifarmacia.
Entonces, la evaluacion e intervencion tendra que contemplar los
productos farmacolégicos que toma el adulto mayor, asi como todo el
recetario para que el programa implementado sea eficaz y considere todas
las interacciones farmacolégicas y situaciones de efectos no deseados.

En este punto es importante recordar que las intervenciones
psicoldgicas, en general, fomentan una mejor adhesion a los tratamientos
farmacoterapéuticos, ademas de potenciar su efecto que siempre esta
relacionado con la motivacion del adulto mayor. En cualquiera de los
casos, intervenciones tanto psicolégicas como farmacolégicas deben
considerar aspectos relevantes como calidad de vida, cognicion,
actividades cotidianas, conducta, afectividad, dominio psicomotor,
bienestar y calidad de vida del cuidador, institucionalizacion 'y
posibilidades econ6micas a las que se enfrenta el paciente.

El valor de una intervencion neuropsicolégica esta asociado con los
objetivos del mismo programa y pueden ser los siguientes: 1) estimular y
mantener las capacidades mentales, 2) evitar la desconexion del entorno y
fortalecer las relaciones sociales, 3) dar seguridad e incrementar la
autonomia personal del paciente, 4) estimular la propia identidad y
autoestima, 5) minimizar el estrés y evitar reacciones psicologicas
anomalas, 6) mejorar el rendimiento cognitivo, 7) mejorar el rendimiento
funcional, 8) incrementar la autonomia personal en las actividades de la
vida diaria, 9) mejorar el estado y la sensacion de salud, 10) mejorar la
calidad de vida del paciente y de los familiares o cuidadores, entre otros
objetivos.

En un sentido multidisciplinario, es importante el aspecto biologico del
adulto mayor. En caso de presentar algun sintoma como agitacion,
agresividad, depresion, alucinaciones, comportamiento sexual inapropiado,
entre otros, es pertinente que esté debidamente medicado para que la
intervencion neuropsicologica sea mas eficaz. Ademas, los familiares y
cuidadores deben estar preparados con entrenamiento de intervencion en
crisis en caso de que, en algin momento, el adulto mayor se agite, ya sea
por algun tipo de intervencion u otros motivos, de tal manera que la
intervencion neuropsicologica pueda dar resultados objetivos, ademas de



beneficiar a las otras intervenciones que se estén haciendo
simultaneamente.

La gran cuestion es que todas las actividades y tipologias de
intervencion sélo funcionan eficazmente si existe un equilibrio general en
el adulto mayor. Por ejemplo, la investigacion ha apuntado cada vez mas a
los excelentes beneficios de un buen ejercicio fisico y una buena nutricion.
Ambas situaciones mejoran las funciones cognitivas y, por ende, mejoran
los cambios cognitivos que el paciente viva.



EJERCICIO FiSICO Y NUTRICION

Como se menciond, a partir de los 60 afios de edad se verifican
alteraciones fisioldgicas asociadas con una disminucion de la estructura
cerebral, alteraciones en el tejido, pérdida de masa muscular y densidad
Osea, alteraciones sensoriales y, muchas veces, nutricionales. Los adultos
mayores con enfermedades neurodegenerativas, en general, sufren
pérdidas de peso, las cuales se van incrementando en relacién con la
progresion de la enfermedad.

En las etapas tempranas de la enfermedad neurodegenerativa surgen los
deterioros sensoriales, en particular del olfato y el gusto, lo que provoca
menos placer en el acto de comer. En estas etapas ir a comprar la comida
implica salir de casa, tomar transporte publico y sentirse confuso, lo que
muchas veces hace que el adulto mayor evite ir frecuentemente de
compras, sin contar la preparacion de los alimentos. Estos son factores que
llevan al adulto mayor a no alimentarse de la manera mas adecuada.

Cuando la enfermedad entra en etapas mas avanzadas, el adulto mayor
pierde la capacidad de reconocimiento de los alimentos, capacidad de
prepararlos, e incluso se olvida de comer. Estas alteraciones en la
alimentacion de los mayores pueden provocar desnutricion energético-
proteinica, la cual se ha relacionado con un aumento de infecciones,
Ulceras, fracturas de cadera, disfuncion cognitiva, anemia Yy, por
consiguiente, con el incremento en la morbilidad y la mortalidad.

El bajo indice de masa corporal, las conductas del apetito y de la
alimentacion cuando estan alteradas en la enfermedad neurodegenerativa
pueden relacionarse con factores fisioldgicos, como falta de nutrimentos
esenciales, mayor presencia de cortisol, aumento de necrosis tumoral y
bajo nivel de estrégenos. Estos pueden favorecer la atrofia de diferentes
estructuras de la region temporal mesial, tales como uncus, amigdala,
hipocampo y giro hipocampal, y deterioro cognoscitivo o demencia.

Otra relacion importante se establece entre el indice de masa corporal y
la disminucién metabolica de la glucosa en el giro cingulado anterior. En
pacientes con enfermedad neurodegenerativa de tipo Alzheimer se ha
podido verificar dicha situacién por via de la imagenologia. Estos datos
sugieren que el giro cingulado anterior se involucra en la regulacion
nutricia de los pacientes. Las alteraciones bioquimicas como indicadores
de estos datos muestran diversos resultados:



a) Los niveles de folato y vitamina B, son significativamente menores en

pacientes con enfermedad de Alzheimer a comparacion de sujetos no
demenciados.
b) Hay una relacion entre niveles bajos de vitamina B, y la gravedad del

deterioro cognoscitivo en pacientes con enfermedad de Alzheimer.

c¢) Hay niveles bajos de albumina en mujeres con enfermedad de
Alzheimer. Ademas, se ha encontrado que la pérdida de peso corporal se
acompana de una disminucion de albumina.

d) Se reportan niveles normales de albumina en pacientes demenciados y
no demenciados.

En las enfermedades neurodegenerativas, fundamentalmente en las de tipo
Alzheimer, se ha verificado que el estrés oxidativo y la acumulacion de
radicales libres derivados de la peroxidacion lipidica estan implicados en
la fisiopatologia de la enfermedad y que, ademas, pueden acelerar la
degeneracion de las neuronas. Algunos nutrientes como vitaminas y acidos
grasos tienen un efecto antioxidante, lo que ayuda a la disminucién del
estrés oxidativo. Se rescata que algunos otros nutrientes nivelan la
actividad de produccién y la neurotrofina con efectos vasoprotectores. Esto
promueve la depuracion de la proteina [3-amiloide, cuya acumulacién en el
cerebro ha sido considerada como un punto de partida caracteristico de la
enfermedad.

Para una buena prevencion primaria nutricional y un programa de
intervencién  neuropsicoléogico  adecuado a la  enfermedad
neurodegenerativa, se involucran en gran parte las modificaciones de estilo
de vida, generalmente a partir de los 40 afios. Existen afirmaciones de que
la intervencion nutricional antes de la aparicion de la demencia puede
resultar en una mejor calidad de vida. Estas modificaciones también dan
lugar al ejercicio fisico y su impacto, de la misma manera que el control
nutricio, es a nivel personal, social y economico.

Correr, caminar, andar en bicicleta, estirarse, nadar o saltar pueden
prevenir y retardar la progresion del trastorno neurocognitivo,
enfermedades neurodegenerativas y enfermedades metabdlicas como
obesidad, diabetes e hipertensién. Este tipo de actividad fisica también
mejora la resistencia de las células, los tejidos y los organos al estrés
oxidativo; incrementa el metabolismo energético, la vascularizacion y la
sintesis de neurotrofinas, los cuales constituyen relevantes inductores de la



neurogénesis, el desarrollo muscular, y se les atribuye el mantener la
memoria y la plasticidad cerebral.

El ejercicio fisico, ademas del apoyo a una buena nutricién, también
contribuye para el bienestar de los mayores, principalmente por su
promocion de la salud psicolégica, la que podra definir el tipo de bienestar
del que los mayores dispondran hasta el final de sus dias. El ejercicio del
cuerpo ha evidenciado mejorias en el resultado neurocognitvo, gracias a un
buen mantenimiento de las capacidades cognitivas, aparte de potenciar la
funcionalidad en las actividades cotidianas del adulto mayor.

Cuando el adulto mayor realiza actividad fisica con regularidad, mejora
en su desempefio y resultados cuando se le aplican pruebas
neuropsicologicas. Estas mejorias se verifican en todo el nivel cognitivo
aunque, fundamentalmente, son claras en la memoria, procesos de
metanalisis y tareas secundarias. Asi, el ejercicio fisico regular ha
demostrado mejorias y mantenimiento de la actividad cognitiva. Al parecer
reduce el riesgo de desarrollar un trastorno neurocognitivo, asi como
enfermedad neurodegenerativa, principalmente de tipo Alzheimer.

Otros aspectos importantes del ejercicio fisico regular: las mejorias del
estado cardiovascular del adulto mayor, el mantenimiento de su capacidad
para las actividades de la vida diaria, los beneficios en las funciones
ejecutivas. Lo importante es destacar que el ejercicio fisico puede aplicarse
de varias formas y dentro de una serie de tareas. No todos se aplican a los
adultos mayores. En ese sentido, es importante el apoyo de un especialista,
aunque se sabe que caminar, por ejemplo, es benéfico para cualquier
persona de cualquier edad.
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Capitulo 7. Programas de
intervencion

ara comenzar a planificar un programa de intervencion es necesario

aclarar, en primer lugar, la justificacién de su creacién. Esta debe

realizarse con base en los resultados de la evaluacion. Parece mas
correcto decir que la justificacion del programa debe relacionarse con el
diagnoéstico. Sin embargo, conforme se ha podido verificar, las
enfermedades suelen estar asociadas con comorbilidades, enfermedades
condicionadas a una enfermedad principal e inclusive enfermedades
independientes. En este sentido, el programa debe justificarse por el
cuadro sintomatologico general y no por el diagnostico en particular.

En seguida de la planificacion viene el tipo de disefio, ponderando si la
intervencion es grupal o individual. Dependera de las coincidencias
sintomatologicas del grupo y de las areas neuropsicolégicas o
neurocognitivas que se deban trabajar. En caso de que sean enfermedades
neurodegenerativas o accidentes cerebrales, si la intervencién esta
direccionada a la neurorehabilitacion o a la neuroestimulacion.
Intervenciones neurocognitivas en caso de trastorno neurocognitivo o
alteracion de la cognicion, ademas de la posibilidad de intervencion
nutricional, fisica, ocupacional o de cualquier otra que pueda
complementar el trabajo neuropsicologico. También se deben considerar el
numero de sesiones, tiempo de cada sesion y las actividades para las
mismas.

Los objetivos de la intervencion se plantean implicitamente en el ambito
tedrico, considerando que todo programa de intervencion debe presentarse
con un marco conceptual. La importancia de la teoria esta asociada con
dos factores: en primer lugar, para que se identifique sin error las areas
cerebrales que se deben trabajar, y en segundo, para que en cualquier
momento otro profesional de salud, a partir de la teoria, pueda ajustar un
programa ya construido para un adulto mayor que lo necesite. Es evidente
que cada paciente necesita de su propio programa, pero muchas de las
veces se pueden ajustar y reajustar, por eso son programas de intervencion.



Sin embargo, sin el &mbito tedrico no es posible hacer dichos cambios.

El procedimiento que se sigue en los programas es la descripcion
detallada de cada actividad asociada con su objetivo, material necesario
para implementar las actividades y observaciones, en caso de que existan.
Las sesiones deben ser secuenciales y coherentes, pueden estar separadas
por diferentes objetivos, por ejemplo, en un programa neurocognitivo
puede trabajarse motricidad, actividades de la vida diaria y ocio. Asi, las
sesiones estan divididas por los temas u objetivos, y a estos objetivos se les
asigna un diferente nimero de sesiones entre si.

Los programas de intervencion inmediata se construyen con los datos de
la sintomatologia y se aplican considerando los diversos reajustes
necesarios para conseguir la mejoria objetiva. Por otra parte, los programas
de uso mas general deben ser validados. La validacion de los programas se
realiza a partir de una evaluacion inicial y otra final que permite verificar
si el programa tiene o no buenos resultados. Los programas de aplicacion
general deben estar orientados a problematicas comunes. Un ejemplo: en
el trastorno neurocognitivo existen diversas limitaciones que pueden ser
sistematizadas, validadas y se establecen como de aplicacion general a
partir de un unico programa.

Cualquier programa de intervencion puede y debe ser ajustado pensando
en su mejoria y, principalmente, en la mejoria del paciente. Los programas
deben ser aplicados por profesionales de la salud, dependiendo del area de
intervencion. Algunos programas deben transformarse en actividades
realizables en casa. A veces, los programas pueden transformarse en
juegos que el mayor puede realizar con su familia, con lo que a la vez
estaria teniendo un efecto complementario al programa de intervencion
que se le aplica de manera formal.



REHABILITACION NEUROPSICOLOGICA
GENERAL

La rehabilitacion neuropsicologica se fundamenta en la plasticidad
cerebral para reorganizar determinadas redes neuronales afectadas por un
dafno cerebral e, inclusive, por la reeducacion de otras redes cerebrales
para que apoyen en las funciones cerebrales de las afectadas por el dafio,
sobre todo cuando éste es extenso. Esta reeducacion cerebral se da
fundamentalmente en los mecanismos cognitivos (atencién, memoria,
percepcion, funciones ejecutivas y lenguaje) asi como en la
psicomotricidad y la emocion, esto con el objetivo de atribuir al adulto
mayor un determinado nivel de funcionamiento que le permita autonomia
e independencia.

La efectividad de la intervencion neuropsicolégica depende de una
dinamica entre factores inherentes a la lesion y al paciente. Se considera
que algunos factores tienen mayor importancia al momento de verificarse
el nivel de recuperacion. Dichos factores son los siguientes: area afectada
por el dafio cerebral y gravedad funcional-estructural, causa de la lesion,
nivel de consciencia del adulto mayor sobre el dafio que tiene, género y
edad del paciente en relacion con el area dafiada, forma en la que surgio el
dafio (es decir, si fue de forma subita o progresiva), estado premorbido de
los mecanismos cognitivos o de personalidad y, en el caso que existiera
una situacion de coma, la duracion de la misma.

Otros factores importantes para que la rehabilitacion neuropsicologica
sea eficaz: tiempo que el paciente acude a rehabilitacién, continuidad y
frecuencia con que se desempefla ese trabajo. En el caso de tumores
cerebrales, por ejemplo, después de su remocion hay un periodo de
rehabilitacion natural que tiene fundamento en el reajuste de la estructura
cerebral, en el craneo. En estos casos, es importante aprovechar dicha
rehabilitacion natural, que puede tardar unos 6 meses. La rehabilitacion
neuropsicologica temprana puede ayudar en el reajuste de las neuronas y
asi facilitar el trabajo de rehabilitacion. Ademas, también son mayores las
probabilidades de una funcionalidad mas proxima a aquélla previa al
surgimiento del tumor.

En otros casos, como traumatismos craneoencefalicos, aneurismas,
accidentes vasculares, entre otros, los cuales no disponen de un periodo de



rehabilitacion natural, es aun mas importante un inicio temprano de la
rehabilitacion para que los reajustes compensatorios sean mas efectivos y
que, aunado a ello, no se permitan reajustes aleatorios de las neuronas que
sobreviven al dafio cerebral, esto por falta de rehabilitacion
neuropsicologica. Evidentemente, antes de cualquier tipo de rehabilitacion
neuropsicologica es necesaria la evaluacion del dafio. Implica el
conocimiento efectivo de las areas afectadas y no afectadas. En otras
palabras, implica conocer las fortalezas y debilidades.

Una vez que la evaluacion haya arrojado los resultados, debe verificarse
cual técnica de rehabilitacion neuropsicoldgica se debe aplicar. Hay que
considerar la restauracién de la funcién, asociada con el reajuste de las
neuronas sobrevivientes y al de las redes neuronales mas cercanas, asi
como la compensacion de la funcion, asociada con estrategias externas al
cuerpo, por ejemplo, las menemoénicas. Estas se presentan en los casos de
alteraciones de la memoria y optimizacion residual de las funciones y
estan asociadas con la estimulacién de las areas no afectadas como
compensacion de las afectadas. Un ejemplo es la estimulacion de la
memoria en mayores con limitaciones en la atencion.

La rehabiltacion neuropsicologica también utiliza otras técnicas
asociadas con la neurocognicion, como las de modificacion de conducta,
las mixtas que se pueden basar en dos técnicas aplicadas simultaneamente,
de estimulacion neurocognitiva, de reminiscencia, psicomotricidad, mixtas
que comparten el objetivo de restaurar, compensar y optimizar, en las que,
ademas, se puede aplicar la terapia de orientacion a la realidad. Todas las
herramientas de intervencién son validas dependiendo del dafio cerebral o
de la problematica que presente el adulto mayor.

Cada herramienta puede presentar una determinada especificidad, por
ejemplo, los programas de rehabilitacion integral para aquellos que estan
afectados por una alteracion cognitiva global o de varios mecanismos
cognitivos a la vez: estas sesiones en general rondan los 90 minutos. Los
programas de rehabilitacion especifica, direccionados a pacientes con una
unica alteracion cognitiva o una alteracion sobresaliente de determinado
mecanismo, corresponden al caso de la rehabilitacién de la atencion,
memoria, lenguaje, percepcion, calculo o lectura. Estas sesiones, en
general, no rebasan los 45 minutos de aplicacion.

Otros programas son los de rehabilitacion cognitiva destinados al
trastorno neurocognitivo y a la demencia, la que se dirige a la
compensacion de funciones perdidas, estimulacion de las que aun se



presentan como funcionales y tentativa de disminucién del mismo
deterioro cognitivo. Estas sesiones en general son de 60 minutos. Fuera de
la rehabilitacion comun, como los casos mencionados anteriormente,
también existen programas de rehabilitacion infantil dirigida a nifios y
adolescentes con dafio cerebral adquirido. Las sesiones son de 45 minutos.
También cabe mencionar los programas neurocognitivos de estimulacion
temprana, dirigidos a bebés que puedan presentar algun retraso en su
desarrollo.

Los tratamientos neurocognitivos, tanto para adultos mayores como para
sus cuidadores que padezcan trastornos neuropsiquiatricos de depresion y
ansiedad a consecuencia de un dafio organico, también pueden ser tarea del
neuropsicologo. No es recomendable para los programas integrales
exceder la duraciéon de 6 meses, con una frecuencia no inferior a dos
sesiones por semana, aunque inicialmente se haya considerado que los
programas neuropsicologicos, tanto en tiempo como en frecuencia,
dependen esencialmente del dafo cerebral y del tipo de herramienta de
intervencion.



TEORIZACION DE LA REHABILITACION
NEUROPSICOLOGICA

A continuacion, se presenta un ejemplo de la teorizacion de un programa
de intervencion neuropsicolégico para hidrocefalia de presion normal con
alteraciones en el lenguaje y de algunos mecanismos cognitivos. La
hidrocefalia de presion normal (o normotensiva) es una alteracion cerebral
que esta asociada con el incremento de la edad. Se caracteriza por
alteraciones en la marcha, generalmente asociadas con el desequilibrio,
incapacidad para el control de esfinteres y alteraciones cognitivas de tipo
demencial. Inclusive es usual que se caracterice a dicha alteracion
cognitiva como un tipo de demencia reversible.

Este tipo de hidrocefalia puede darse a consecuencia de un traumatismo
craneoencefalico o de cualquier otro proceso de indole vascular. Su
fisiopatologia se fundamenta en la alteracion en los mecanismos de
reabsorcion del liquido cefalorraquideo. En la mayoria de las situaciones,
el tratamiento para la expansion del tercero y cuarto ventriculo por
obstruccion del acueducto de Sylvius (producido por la hidrocefalia)
necesita de una intervencion quirdrgica. Este tipo de intervencion ha dado
resultados variables en cuanto a la mejoria cognoscitiva de los pacientes
tratados, alcanzando un porcentaje de 80% de beneficiados. Normalmente,
las alteraciones de la marcha e incontinencia esfinteriana también
disminuyen y, a veces, incluso desaparecen.

La hidrocefalia de presion normal es una variedad obstructiva pero
comunicante. Detiene una condicion que frecuentemente se encuentra
asociada con patologias vasculares o neurodegenerativas. Se considera un
cuadro sintomatoldgico causado por deterioro cognitivo subcortical y
disfuncion del 16bulo frontal. En caso de que se presente hidrocefalia, se
supondra que la intervencion ha pasado por la colocacion de una
derivacion ventricular (shunt), compuesta basicamente por un catéter y una
bomba de succion.

El paciente, después de la intervencién, presenta una alteracion del
lenguaje de tipo afasia, trastorno neurolégico en el cual se produce una
pérdida total o parcial del lenguaje. Sin embargo, las afasias pueden
presentarse en varios niveles de funcionalidad, entre ellos el fonolégico,
morfolégico, gramatical, semantico, prosodico o pragmatico, que también



pueden ser tanto en lo oral como en lo escrito. Estas lesiones se estudian
con base en el modelo de Wernicke-Lichtheim, el cual sirve para analizar
las lesiones focales en el area de Wernicke, centro de las imagenes
auditivas de las palabras, y esta asociada con las areas 23, 39 y 40 de
Brodmann. El area de Broca es un centro articulatorio motor asociado con
las areas 44 y 45 de Brodmann.

En este caso, se verific6 una afasia en el area de Broca, que en su
funcionalidad presenta un lenguaje verbal no fluente, poco articulado, es
decir, poco perceptible. Es un tipo de afasia que mejora con el empleo de
claves en las conversaciones. Presenta alteraciones en la repeticion,
aunque el paciente sea capaz de repetir, y Unicamente muestra dificultad
articulatoria. Ocasionalmente, los adultos mayores con afasia de Broca
pueden manifestar parafasias y estereotipia verbal. Dependiendo de la
gravedad funcional y de las lesiones neuroanatomicas, se distingue esta
afasia en dos tipos: 1) afasia de Broca tipo I, cuando el dafio limita al
opérculo frontal y la sustancia blanca subyacente; 2) afasia de Broca tipo
I1, cuando la lesién se extiende a todo el cortex premotor, insula anterior y
sustancia blanca profunda preventricular, con implicaciones en el talamo.

Ademas de la afasia de Broca, el adulto mayor presenta otras tres
alteraciones a nivel de los mecanismos cognitivos de atencion y memoria.
A nivel de los mecanismos atencionales se encuentran determinadas
alteraciones en la atencion selectiva, responsable de seleccionar los
estimulos mas importantes del entorno en detrimento de estimulos menos
relevantes en un momento determinado. En cuanto a la memoria, el
problema se centra en el déficit de atencién, que no permite almacenar los
mejores indices de informacion. En este sentido, el trabajo es
compensantorio, pensando que la memoria puede facilitar el mismo
proceso de atencion.



REHABILITACION NEUROPSICOLOGICA

En la rehabilitacién neuropsicolégica es mucho mas dificil estructurar un
programa para adultos mayores que padecen de alteraciones funcionales a
consecuencia de alteraciones organicas, principalmente porque estas
alteraciones organicas se asocian con las neurocognitivas. Lo fundamental
es preparar una serie de actividades que se van aplicando conforme
progresa el paciente y de acuerdo con su tolerancia cognitiva. Las sesiones
en condiciones similares a éstas no deben exceder los 50 minutos,
considerando que se trata de un adulto mayor y, por tanto, puede padecer
dificultades de comunicacién y atencion.

La rehabilitaciéon con adultos mayores puede ser dificil por la falta de
disponibilidad de los familiares para llevarlos a rehabilitacion,
considerando que el adulto mayor no debe trasladarse solo, debido a sus
limitaciones. Por otro lado, no siempre es facil realizar el trabajo
multidisciplinario en estos casos. Contactar con neurélogos, psiquiatras y
meédicos de cabecera implica traslados y tiempo, principalmente si el
adulto mayor no se encuentra afiliado a un servicio publico o privado
integral, donde todos los profesionales de la salud estén en el mismo
edificio.

Asi, el programa de intervencion debe dedicarse al lenguaje, atencion y
memoria, y considerar una fortaleza que los demas mecanismos cognitivos
presenten una funcionalidad bastante aceptable, teniendo en cuenta la
alteracion organica. Las actividades tienen como objetivo potencializar
practicas de planificacion, consciencia del proceso de planificacion,
actividades de autocontrol, prediccion de consecuencias, evaluacién de
resultados, toma de decisiones, verificacion y preparacion de respuestas e
integracion de los efectos o consecuencias de tales acciones.

Considerando sus limitaciones atencionales, conforme sefiala la
evaluacion neuropsicologica, y la necesidad de compensacion de la
memoria, el adulto mayor tiene que cumplir con amplias tareas de
atencion, las que abarcan basicamente todo el mecanismo.

Se preparan 30 laminas (cromos, tarjetas, cartas) numeradas al azar.
La numeracion debe ser del 1 al 30. Los numeros tienen que verse lo



suficientemente grandes, al igual que las ldminas. Los niimeros se
colocaran en una de las caras de la lamina, de manera que ya
aparezcan pegados o impresos. Se mezclaran las laminas y se le
solicitard al adulto mayor que las ordene. Primero de forma
ascendente. Después, las laminas se volveran a mezclar y se le
solicitara al adulto mayor que las ordene de manera descendente.

Se preparan 24 laminas con figuras impresas. Doce de ellas serdn
originales y las otras doce sus pares. Es decir, cada figura se repetird
en dos laminas diferentes. Se colocardn en 4 filas de 6 laminas. Las
figuras deberan estar boca abajo y distribuidas al azar. Se solicitard
al adulto mayor que encuentre los pares, estableciendo que solo
puede ver una lamina por cada vez, y lo hard hasta que se recojan
todos los pares.

Se preparan diversas ldminas. Cada una de ellas muestra el nombre
de un color, por ejemplo, el color verde (la palabra “VERDE?) y éste
se escribe con otro color, por ejemplo, amarillo. Asi, la ldmina tiene
escrita la palabra “verde” pero en color amarillo. Se le solicita al
adulto mayor que diga cudl palabra esta escrita en cada ldmina. Al
presentarle la lamina de “verde” se espera que el paciente diga
“verde” y que no sea influenciado por el color con que esta escrita la
palabra, en tanto que diga “amarillo”.

Otras actividades que se pueden realizar son los rompecabezas, siempre y
cuando estén adaptados para las limitaciones cognitivas reales y organicas
de los pacientes. Los dichos populares también son una excelente
actividad, aunque con un matiz mas ludico. Estimulan tanto la atencion
como la memoria de corto plazo, dependiendo de como se realice la
actividad. Lo idoneo es comenzar el dicho para que lo termine el adulto
mayor. Luego, mencionarle la terminacion del dicho para que él diga el
enunciado inicial. Inclusive, si el adulto mayor tiene la capacidad, se puede
discutir el trasfondo moral o cultural de los mismos dichos populares.

En el ambito atencional, principalmente en el mecanismo de atencion



selectiva, se puede trabajar con figuras incompletas. Basicamente se trata
de laminas con dibujos a los cuales les falta algun detalle, esto con
diferentes niveles de dificultad, por ejemplo, una puerta sin cerradura.
Como tareas que el paciente debe realizar en casa, se puede trabajar con la
lectura de periodicos, revistas o libros motivadores para el adulto mayor.
Estas lecturas rutinarias tienen dos finalidades: generar restumenes para
discutir en sesion o, en caso de que la familia sea muy participativa en el
proceso de rehabilitacion, se les solicita que hagan ellos mismos los
ejercicios de discusion de los resimenes.

Otros datos arrojados por la evaluacion neuropsicolégica son las
alteraciones de memoria. Conforme se refiri6 anteriormente, la memoria se
trabaja como elemento compensatorio.

Se solicita al adulto mayor que cuente de 1 al 50. En sequida se le
solicita que realice una cuenta atrds a partir del numero 40,
posteriormente del numero 30, luego del 20 y finalmente del 10.

Se toma una calculadora de tamano medio y con botones lo
suficientemente grandes. Se le pide al adulto mayor que memorice los
botones de la calculadora. Pasados algunos minutos, se coloca una
tela de manera que no se puedan ver los botones y se solicita al
adulto mayor que teclee una serie de operaciones matemadaticas. Lo
unico que queda descubierto es el pequefio monitor de la calculadora
para verificar si las operaciones matemdticas se realizan
correctamente.

Estas pequenas tareas cuando estan bien ajustadas a los datos arrojados por
la evaluacion del adulto mayor, tienen un excelente impacto funcional.
Inclusive permiten ir verificando el mismo desarrollo cognitivo del adulto
mayor. Como se puede escuchar entre los neuropsicologos: “todo lo que
evalua también es capaz de estimular o rehabilitar”. Es importante
considerar que éstas son cinco tareas de mas de 100 que se tienen
preparadas para una rehabilitacion de 2 o 3 meses.

Al respecto del lenguaje, se llevan a cabo ejercicios asociados con la



articulacion motora y son circundantes al lenguaje en general: verbal y
escrito. Respecto con el lenguaje verbal, se trabaja respiracion, succion y
articulacion. Cabe destacar que todos los ejercicios manuales realizados en
las sesiones deben ser acompafiados de ejercicios informatizados.

Se necesita de un vaso o cualquier otro recipiente que contenga agua,
y cualquier objeto que permita sorber y soplar el agua, como una
pajilla o popote. El adulto mayor debe soplar del lado con mayor
dificultad articulatoria. A partir de la intensidad de las burbujas que
se generan en el vaso es que se verifican sus mejorias.

Se necesita algtn tipo de instrumento para soplar. Con el objetivo de
mejorar el ambito articulatorio y la capacidad de expiracion, se
solicita al adulto mayor que imite determinados conjuntos de sonidos.

Se necesitan varios corchos de vino, cortados a diferentes tamanos.
Se inicia el ejercicio con el corcho mds pequenio. Se solicita al adulto
mayor que coloque el corcho entre sus dientes delanteros y que con la
boca un poco abierta diga una serie de palabras. El grado de
dificultad se desarrolla conforme se cambian los corchos por pedazos
cada vez mayores. Es muy importante hacer la seleccion correcta de
las palabras que el adulto mayor debe pronunciar.

Todos los ejercicios deben ser muy bien planeados y, principalmente, muy
bien adaptados, considerando que no es nada positivo para la
rehabilitacion que el adulto mayor se sienta frustrado o incapaz de realizar
las tareas y ejercicios. En cuanto a la escritura, se realizan también
diversos ejercicios. Probablemente se piensa que no son necesarios, pero la
alteracion afasica nunca es literalmente tedrica. En ese sentido, puede
generar alteraciones relacionadas, como el tener menos fuerza en las
manos y brazos.



Se inicia el ejercicio solicitando al mayor que haga un dibujo de tema
libre en una hoja grande. Posteriormente, se solicita lo mismo en una
hoja de tamafio inferior. Sucesivamente se repite la instruccion para
que el paciente trabaje su motricidad.

Se requiere de una serie de ldminas que presenten rostros con
diferentes expresiones faciales. Se presenta una ldmina cada vez al
adulto mayor y se le solicita que imite la expresion facial que acaba
de ver.

La rehabilitacion neuropsicologica, principalmente de alteraciones
organicas, no permite hacer un programa general de intervencién. Es
necesario que cada tarea o ejercicio se adapte a las necesidades y
limitaciones del adulto mayor. Ademas, es importante referir que la
rehabilitacion neuropsicolégica es mas eficaz cuanto mas colaboren los
cuidadores y familiares. En ese sentido, debe de haber ejercicios
especificos para que el adulto mayor practique en su casa y acompafiado
de su familia.

Los ejercicios deben ser readaptados en cada sesion. Inclusive si se
repiten, es necesario que sean ajustados porque, por cada dia de
rehabilitacion, se esperan alteraciones, compensaciones y recuperacion
funcional en las limitaciones del adulto mayor. Sucede al contrario en la
estimulacion neurocognitiva, donde se pueden realizar programas
generales en los que se necesitan reajustes minimos al momento de
aplicarlos.



TEORIZACION DE LA ESTIMULACION
NEUROCOGNITIVA

Pensando en un programa de intervencion neurocognitivo direccionado a
la memoria, debe iniciarse el disefio del programa con una estructura
teorica que explique la funcionalidad de la memoria, seguido de la
conceptualizacion de la memoria que se trabaje. Si es un programa para la
memoria de largo plazo, debe saberse que este tipo de memoria almacena
mayores cantidades de informacién que la de corto plazo y que, ademas,
ejecuta un tipo de almacenamiento ilimitado, por lo menos si no existen
alteraciones neurocognitivas.

Para el ejemplo de este programa, se hace neuroestimulacion en la
memoria de largo plazo, la cual se divide en dos areas. Una es la de
memorias declarativas, asociadas con hechos, personas, lugares o
conceptos referentes a objetos, sus propiedades y sus relaciones, como un
diccionario o enciclopedia llena de hechos y conceptos (la llamada
memoria del saber qué). En las memorias declarativas se encuentra la
memoria semantica y episodica, siendo que la autobiografica se relaciona
con la memoria episédica como si fuera un subproceso de ésta. Las
memorias declarativas presentan conexiones con el neocortex, el 16bulo
frontal y temporal.

La memoria de largo plazo cuenta también con la procedimental, que es
una memoria no declarativa y, por sus diversas modalidades, esta asociada
con varias estructuras cerebrales. Es conocida como la memoria de las
sensaciones, capacidades y habilidades que se recuperan y aplican de
manera menos consciente que las memorias declarativas. Se conoce como
la memoria del saber como y esta vinculada a los procesos automaticos
adquiridos por medio de la repeticion (conocidos como memoria priming,
de condicionamiento y procedimental). A esta ultima debemos la
capacidad de caminar, hablar, entre otras habilidades que se realizan con
un minimo de consciencia.

La memoria de largo plazo esta asociada con el hipocampo, estructura
cerebral responsable por la consolidacion de memorias y altamente
relacionada con el aprendizaje. Su estructura es todavia mas compleja
cuando se piensa que el hipocampo forma parte del circuito de Papez o
sistema limbico. Por esa razén algunas memorias almacenan la



informacion con una evidente carga emocional, pero eso no es todo: esas
asociaciones incluyen a la amigdala, responsable de gestionar las
emociones y las respuestas conductuales que se identifican con emociones
mas fuertes, como el miedo o la agresividad (lucha o huida).

Una intervencion neurocognitiva a este nivel debe ser pensada para la
mejoria especifica de la memoria, cuidando que no genere alteraciones de
humor o que desencadene una crisis psicologica. En este caso, se da el
ejemplo de un programa neurocognitivo para la memoria semantica,
evitando la posibilidad de que exista una desregulacion emocional al
momento de su aplicacion. Asi, se trabajan hechos, informacion del
lenguaje y conocimientos del mundo fisico, de las palabras y de los
conceptos.

Pensando en este ejemplo, se debe considerar un trastorno
neurocognitivo leve que progresa hacia un deterioro cognitivo moderado.
Se presentan alteraciones en la memoria de largo plazo v,
fundamentalmente, en la memoria semantica, lo que representa una
pérdida usual en un trastorno neurocognitivo asociado con una enfermedad
neurodegenerativa de tipo Alzheimer. Considerando que la memoria es
todo un mecanismo, pero que las limitaciones aparecen unicamente en la
memoria semantica, el trabajo de intervencion debe realizarse en la
memoria de largo plazo, con un enfoque tnicamente en las memorias
declarativas.

Los problemas de memoria en el adulto mayor acarrean una serie de
limitaciones que se pueden reflejar sobre todo en las actividades de la vida
diaria, por ejemplo, dificultades para hacer las compras, desorientarse en
lugares conocidos, tener dificultad para expresarse o comunicarse con los
demas, no recordar los acontecimientos o no poder realizar las actividades
que antes se desarrollaban de manera normal. En este sentido, es
fundamental una rapida y objetiva intervencion, siempre respetando la
regularidad y familiaridad del mayor. Es decir, las actividades no deben
salir de la rutina y la normalidad del mayor.

Usualmente, la familia estimula a los mayores a que realicen actividades
de escritura, lectura, participacion en discusiones sobre temas actuales, que
comenten noticias, practiquen juegos de mesa, hagan un rompecabezas o
un crucigrama. Todas estas actividades naturalmente estimulan e
incrementan la reserva cognitiva y su manutencion. Las tnicas diferencias
con un programa especifico son los objetivos y el conocimiento de las
areas neuroanatomicas a trabajar. Por estas dos razones, presupone



continuidad y coherencia entre las actividades presentadas, que ademas se
van reajustando de acuerdo con el progreso del adulto mayor.

Una vez conceptualizada el area de intervencion (verificado el tipo de
diagnostico) y los sintomas que afectan al adulto mayor, es necesario
definir las edades mas adecuadas para la implementacién del programa. En
una primera fase se trata de meras hipotesis porque, en realidad, las edades
se validaran al mismo tiempo que se valide el programa, verificando en ese
momento qué edades tienen los mayores con mas mejorias. Esas seran las
edades de los adultos mayores a los cuales se les puede aplicar el programa
de intervencion. Gracias a su validacion seran, seguramente, los que
podran recoger mas beneficios de su aplicacion.

Otro factor de gran importancia es el objetivo general y particular del
programa. En este programa de la memoria se enfoca el objetivo general
en la implementacion de estrategias y actividades que se toman como
importantes para las caracteristicas individuales de cada paciente, asi como
para su estilo de vida. La finalidad es que el trabajo desarrollado a partir
del programa impacte sobre la calidad de vida y el bienestar subjetivo de
cada participante, mientras que el objetivo particular estara dirigido a la
potenciacion y manutencion de las capacidades cognitivas del mismo, de
manera especifica en la memoria semantica.

Este programa, de manera indirecta, estimula determinados sintomas
asociados con la estructura cognoscitiva, como es el caso de la depresion y
ansiedad, teniendo el maximo de cuidados para evitar las intervenciones en
crisis que puedan darse. Para asumir ese efecto, la aplicacion debe de tener
una duracién minima de 22 dias. Con un descanso los fines de semana, la
intervencion esta disefiada para aplicarse a lo largo de un mes. Durante
esos 22 dias de aplicacion del programa, se trabaja un tipo de memoria por
semana. Las sesiones deben desarrollarse en un periodo que varia entre 60
y 120 minutos, dependiendo del tipo de actividad y el estado del mayor.

Es muy importante contar con diversos auxiliares que puedan apoyar al
neuropsicologo en un programa de intervencion con objetivo de aplicacion
grupal. Se requiere de al menos 2 auxiliares por cada 10 adultos mayores
porque durante las sesiones se debe brindar apoyo individualizado a los
mayores. La atencion individualizada debe respetar las dificultades para el
desarrollo de la actividad y, dentro de ese esquema, las actividades se
asignan a los adultos mayores por grado de dificultad, esto para que todos
puedan participar en la misma.

El programa de intervencién podria ayudar, especificamente, en



sintomas asociados con la cognicion, porque siempre se trabajan los
aspectos social y relacional, tanto en intervencion individual como grupal.
Ademas, se espera que los adultos mayores reflexionen sobre la
importancia de realizar, entre sus actividades diarias, ejercicios especificos
que les permitan mantener en constante actividad las funciones cognitivas,
no solo para preservar las capacidades que poseen, sino también para
ralentizar su deterioro progresivo.



ESTIMULACION NEUROCOGNITIVA

Conforme se reviso anteriormente, los programas pueden subdividirse. En
este caso concreto se dividira en 5 partes. La primera y quinta partes son
equivalentes, es decir, dedicadas a la evaluacion. Estas dos partes tienen
una sesion unica, en la que se hace una evaluacion del adulto mayor. Si la
intervencion se enfoca a la memoria, debe evaluarse dicho mecanismo
cognitivo y, de ser posible, medir toda la cognicion para verificar si la
memoria no esta generando limitaciones en otro mecanismo cognitivo, por
ejemplo, en las funciones ejecutivas.

La aplicacion de una prueba neuropsicolégica completa seria lo ideal
pero, pensando en el ambito clinico, deben ser pruebas especificas y
validas para lo que se pretende medir. En este sentido, se puede aplicar la
bateria neuropsicologica NEUROPSI breve o, en caso de que los adultos
mayores presenten mucho cansancio y debilidades patoldgicas, puede
aplicarse el NEUROPSI para la atencion y memoria, en conjunto con la
evaluacion cognitiva del Mini Mental. Al aplicar estas dos pruebas el
aspecto cognitivo queda verificado y con los resultados se puede ajustar o
simplemente aplicar el programa.

En la evaluacion debe de considerarse, igualmente, la evaluacion de la
regulacion emocional asociada con la depresion, ansiedad y estrés, esto
dado que la falta de regulacion emocional puede producir alteraciones en
la memoria. Esta aplicacion se puede realizar con la DASS 21. Ademas,
debe considerarse la evaluacion de la personalidad con la aplicacion del
inventario de personalidad NEO-FFI. La personalidad puede ser un factor
favorable. Por una parte, al momento de pensar en otras posibilidades que
puedan aparentar una alteracion de la memoria. Por otra, al padecer un alto
nivel de neuroticismo, asi como al momento de aplicar el programa de
intervencion, porque la prueba da un panorama de funcionamiento
conductual del adulto mayor.

Es importante referir que la evaluacion final se realiza con las mismas
pruebas que la evaluacion inicial para comparar los datos y verificar si
hay, o no, mejorias en la cognicion del adulto mayor. Estas problematicas
son muy volatiles. En general estan asociadas con enfermedades
neurodegenerativas que por su desarrollo pueden generar cambios
inesperados en toda la estructura humana y mental del adulto mayor. Ello
obliga a hacer revaluaciones y ajustes sistematicos en el programa de



intervencion.

Los programas neurocognitivos son fundamentales para las mejorias
cognitivas del adulto mayor. En ese sentido deben planearse
exhaustivamente para que su aplicacién sea eficiente y dé resultados
positivos. Los programas neuropsicologicos no son programas
complementarios: son programas de intervencion que pueden conseguir
mejorias para todas las terapéuticas asociadas, sean emocionales (llevadas
por psicologos) o inclusive farmacologicas (llevadas por médicos
especialistas).

La intervencién neurocognitiva favorece la plasticidad cerebral, lo que
genera cambios neuronales a nivel de las redes. Asi, se consolida y se hace
efectiva la manutencion de una reserva cognitiva capaz de compensar las
alteraciones a nivel de la memoria semantica. El envejecimiento debido a
la muerte cerebral es propicio para hacer cambios estructurales que solo
pueden ser compensados con la reorganizacion funcional que se puede
aplicar mediante programas neurocognitivos de intervencion. Aunque una
buena reserva cognitiva dependa, en gran medida, de un buen ejercicio de
la plasticidad a lo largo de la edad adulta.

La atrofia cortical generada por la edad o por la enfermedad
neurodegenerativa se refleja en la afectacion de los procesos de deterioro
del tejido cerebral. En este sentido, se prevé una menor capacidad en las
conexiones entre areas cognitivas, como la memoria asociada con el
hipocampo y el aprendizaje, de acuerdo con lo referido anteriormente. Una
estimulacién apropiada a nivel de la memoria lleva a un fortalecimiento de
las conexiones en el hipocampo. Considerando que se habla de la memoria
de los conceptos, es importante explorar esa condicion.

Una vez comprendida la estructura de la intervencion, se continua con la
estructura del programa. De tal manera, las sesiones deberan proponer
actividades que, por lo general, se inician con un nombre para la misma y
con su duracion. Se prosigue con la disposicion del material necesario para
desarrollar la sesion, el objetivo de la actividad designada, la descripcion
detallada de la actividad considerando cada paso y cada comando, esto
para que la actividad se pueda replicar cada vez que sea necesario; es
decir, debe estar absolutamente sistematizada. Al final de la sesién se
hacen anotaciones de factores importantes que pudieran impedir la
aplicacion, por ejemplo, si la actividad es escribir y hay pacientes que no
saben o no pueden hacerlo, se hace una nota para emplear un grabador
digital.



En esta segunda parte del programa, se pueden aplicar varias sesiones.
Por ejemplo, que se apliquen cinco sesiones para la estimulacion de la
memoria episodica. Las sesiones deben tener una o dos actividades,
maximo. Las razones son no dispersar la atencion de los pacientes y que
puedan desarrollar la actividad a su propio ritmo. Ademas, las actividades
de una sesion a la otra deben respetar una determinada congruencia y
relacion con las actividades anteriores y posteriores. Esto para que se
pueda ejercer una mejor actividad de estimulacion y plasticidad.



El ejemplo de las sesiones que se presentan a continuacion es de tipo
grupal, considerando que, en general, este tipo de programa es efectivo
para la aplicacion conjunta de varios adultos mayores. El programa puede
ser aplicado o adaptado para un adulto mayor en sesion individual.
Inclusive, estas sesiones se podrian aplicar en casa, junto con la familia, y
de esta manera permitir la activacion de memorias emocionales.

Las tematicas estan relacionadas con la activacion casi exclusiva de la
memoria semantica. Se trabajan conceptos consolidados por el hipocampo,
pero de manera libre y atemporal. Mas importante aun, sin la influencia del
sistema limbico. En algunas actividades se solicita contar una historia o
hablar de cosas que han sido significativas. El objetivo es trabajar
memorias temporales que pueden estar asociadas con la memoria
episodica o incluso con la memoria autobiografica, pero que mantienen
conexion con informacién almacenada en la memoria semantica.

El tiempo de duracion de las actividades es el mas indicado para una
activacion moderada del hipocampo y de los mecanismos de memoria de
largo plazo. La sociabilizaciéon e intercambio de experiencias
proporcionara una activacion moderada de la amigdala. Asi, en el
momento que tengan que hablar de las cosas mas significativas, la reacciéon
de respuesta conductual de dicha estructura reguladora de las emociones
sera mas lineal, previsible y moderada.

Duracion de la actividad: 90 minutos.

Material para utilizar: fotografia de alguin viaje importante, hojas blancas
y lapices (en alguna situacion se puede necesitar de un grabador de voz.
Verificar la nota).

Objetivo: estimular la memoria episodica de los mayores a través del
recuerdo de historias que surgen por via de la fotografia o imagen.

Descripcion de la actividad: con antelacion, se solicita a los familiares de
los adultos mayores fotografias de un viaje significativamente
importante y que hayan realizado en su propio pais. La actividad se
inicia solicitando a los adultos mayores que recuerden lugares de su pais



que hayan visitado, a la espera de que refieran el viaje del que se tienen
fotografias. En caso de que no mencionen ese viaje sera necesario
recordarselos a través de la exposiciéon de las fotografias. Una vez que
hayan recordado el viaje, o en el caso de haberlo nombrado, de
inmediato se les pregunta:

1. ¢Reconoce el lugar donde fue realizada la fotografia?

2. ;Con quién viaj6? ;Con cuantas personas? ¢Eran sus familiares?
3. ¢Pensar en el viaje le trae buenos recuerdos?

4. ; Alguna vez ha pensado en realizar el viaje una segunda vez?

Una vez contestadas las preguntas por cada uno de los adultos mayores,
se les solicita que redacten en una hoja blanca la historia de ese viaje.
Que anoten los detalles mas significativos, como la edad que tenian, por
qué eligieron viajar a ese lugar, qué hicieron, cuantos dias estuvieron,
qué comieron y, principalmente, qué hace a ese viaje especial en su vida.
Al terminar de escribir la historia deberan compartirla con el resto de los
adultos mayores, leyendo lo que escribieron.

Nota: en el caso de que el adulto mayor no sepa escribir o por su
estado de salud y psicomotor no pueda realizar la escritura de su
historia, se podra utilizar un grabador digital. En lugar de escribir,
grabara su historia para después poder compartirla.

Duracion de la actividad: 120 minutos.

Material para utilizar: fotografias o imagenes de platillos tipicos, hojas de
rotafolio, plumones, colores y cinta (probable: grabadora de voz).

Objetivo: estimular la memoria episddica recordando la comida tipica del
pais.

Descripcion de la actividad: para iniciar la actividad se puede hacer una
primera discusion entre los mayores, en la que se recuerden los platillos
tipicos de la gastronomia del pais. Una vez que se haya hablado de los
platillos y de sus caracteristicas (porque, a veces, en diversas regiones de
un pais se cocina el mismo platillo, pero de manera diferente por las
caracteristicas gastronémicas asociadas con lo cultural y social) se
mostraran fotografias de los diversos platillos tipicos. Se espera que
ahora los adultos mayores nombren cada uno de esos platillos a partir de



las imagenes de los mismos.

En un rotafolio o pizarrén escribiran el nombre de cada uno de los
platillos presentados en fotografias, y se referiran a como se elabora.
Una vez que se hayan discutido las fotografias, se pretendera verificar si
el platillo de la foto es el platillo preferido del sujeto al que le ha tocado
la fotografia. En caso de que no sea, se pregunta cual es su platillo
favorito, y a continuacion se debera preguntar:

1. ¢ Por qué razén es ese su platillo favorito?
2. ;Quién cocinaba ese platillo para usted?
3. ;Cuando fue la primera vez que probé su platillo favorito?

Al final de la sesion, pueden decidir juntar las fotografias de los platillos
con lo escrito en los rotafolios y hacer una pequefia exposicién para que
puedan hablar un poco mas sobre el tema o para que lo puedan recordar
en sesiones posteriores.

Duracion de la actividad: 120 minutos.

Material para utilizar: fragmentos de canciones tipicas, reproductor,
bocinas, hojas blancas, lapiz y un obsequio para el adulto mayor con la
mejor redaccion.

Objetivo: estimular la memoria episddica por medio de canciones
tradicionales, permitiendo rememorar las diversas experiencias
personales que los mayores hayan podido vivir escuchando las
canciones tipicas del pais.

Descripcion de la actividad: se inicia con una breve conversacion sobre la
musica y como se escuchaba en los tiempos de juevntud de los adultos
mayores. Posteriormente, se reproduce una grabacion en la que se
escuchan fragmentos de canciones tipicas del pais. Los adultos mayores
deben identificarlas por su nombre o por el nombre del intérprete. Cada
sujeto puede recordar una o varias canciones, inclusive todas. Por ello,
es importante que puedan escribir sus respuestas en papel antes de
compartirlas con los demas.

Después de verificadas las respuestas, se pregunta a cada adulto
mayor cual es su cancion preferida y qué recuerdan cuando la escuchan,
por supuesto, detallando sus memorias. Después de contar su historia



deberan escribirla, pero ahora de manera creativa, atribuyendo a esa
misma historia un final diferente, mas creativo y mas proximo a las
expectativas del mismo adulto mayor. Al final, cada uno leera su historia
y se comentaran entre todos.

Duracion de la actividad: 120 minutos.

Material para utilizar: papelitos con nombres de tradiciones, rotafolios,
pinturas, papel de distintos tipos y colores, pinceles, pegamento, cinta y
tijeras.

Objetivo: estimular la memoria episoddica por medio de las tradiciones del
pais.

Descripcion de la actividad: se inicia la sesion hablando del pais.
Enseguida se solicita a los adultos mayores que escriban en una hoja de
papel el nombre de una tradicion. Nadie debe ver lo que esta escrito en
ese papel. Una vez que todos escribieron su tradicion, se verifica que no
se hayan repetido. Uno de los adultos mayores empezara la actividad
describiendo la festividad hasta que alguien adivine cual es.

Después de adivinadas todas las tradiciones, se hablara sobre lo que
cada uno recuerda de la tradicion que fue capaz de adivinar. En ese
momento se les entrega pintura, pinceles y papel de rotafolio para que
puedan plasmar en una imagen sus emociones, recuerdos y sensaciones
vividas en las diferentes veces que festejaron o participaron en la
tradicion que cada quien adivind. Estas imagenes se pueden agregar al
mural de la gastronomia junto con las fotografias de los viajes
realizados.

Duracion de la actividad: 60 minutos.

Material para utilizar: papelitos con las etapas de la vida, hojas en blanco
y lapices (grabadora de voz, en caso necesario).

Objetivo: estimular la memoria episédica por medio de las tradiciones,
pero asociadas con una vivencia personal.

Descripcion de la actividad: se distribuyen partes de una hoja de papel de
manera aleatoria. En éstas estan escritas las palabras “nifiez”,



“adolescencia”, “juventud”, “edad adulta” y “adulto mayor”. El mayor
debera ver cual fase del desarrollo le ha tocado. A partir de ahi, debera
recordar el aniversario que mayor felicidad le traen sus memorias,
recordando como festejoé, qué cosas tipicas podria encontrar en el festejo
y qué es lo mas significativo en las vivencias de ese aniversario.

Seguidamente, se les solicita a los mayores que, a partir de esas
memorias o recuerdos, plasmen en una hoja de papel las respuestas a las
siguientes preguntas:

1. ¢ Qué edad estaba festejando?
2. ;Por qué le gusto y quiénes asistieron?
3. ¢Quién lo organizo?

Es valido que escriban cualquier otro comentario que no se incluya en
las preguntas pero quieran compartir con los demas. Terminadas las
respuestas es hora de compartir experiencias. Pueden agregar
comentarios sobre la forma en como les gustaria festejar su siguiente
aniversario o qué cosas tipicas le gustaria encontrar en su fiesta.

Estas cinco sesiones son un ejemplo, principalmente, para verificar 1) la
importancia de los aspectos referidos que se relacionan con la estructura;
2) la importancia de tener una secuencia congruente, que en este caso del
programa se fundamenta en aspectos culturales del pais donde viven los
adultos mayores aunque, en realidad, los programas no suelan ser tan
generales; 3) que cada una de las sesiones se podria desarrollar de manera
que se adapte a programas individuales, sin dejar de incidir en la misma
problematica: la memoria episodica.

Los programas requieren mucho conocimiento sobre los adultos
mayores y su cultura, fechas histéricas, temas importantes que
experienciaron, su profesion, sus ideologias, entre otros aspectos. Cuanto
mas conocimiento sobre la tematica y la cultura haya, mas real sera la
intervencion para el adulto mayor y, consecuentemente, mas motivados se
encontraran. Muchas veces se puede trabajar con las profesiones por ser
muy estimulantes y revivir muchas memorias entre los mayores. Ademas
produce la motivacion para contar a los otros cOmo vivieron esos
momentos de la vida.
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Capitulo 8. Conclusion

a comunidad de adultos mayores continda creciendo por todo el

mundo y los organismos de salud publica estan cada vez mas

atentos al efecto de los trastornos neurocognitivos en esta
poblacion, principalmente si el trastorno esta asociado con algun tipo de
enfermedad neurodegenerativa. Los datos son consensuales: tanto la
Organizacion Mundial de Salud (OMS), como la Organizacion para la
Cooperacion y el Desarrollo Econémico (OCDE), la Organizacion de las
Naciones Unidas (ONU) y la misma Alzheimer’s Disease International,
entre otras instituciones mundialmente reconocidas, estiman que hay un
aumento exponencial de la vejez.

Actualmente, mas que los datos exactos del aumento mundial de la vejez
en los préximos 30 afios, es importante pensar en el verdadero impacto de
los mismos. Al indagar en los nimeros provisionales, se espera que en las
proximas tres décadas el nimero de adultos mayores en situacion de
dependencia ascienda a los 300 millones, sin incluir a aquéllos que, sin ser
dependientes, necesitan de supervison de otro adulto. Considerando estos
300 millones de adultos mayores, se sabe que es necesario contar con al
menos 300 millones de cuidadores primarios y, probablemente, con otros
300 millones de cuidadores secundarios, ademdas de otros familiares que
intervienen en el proceso.

El proceso de indagacion facilmente puede llevar a un niamero redondo
de mil millones de personas asociadas con el envejecimiento patologico de
adultos mayores, los que en alguin momento del proceso necesitaran apoyo
psicolégico. Con una poblacion que sera de 11 mil millones en las
siguientes tres décadas, el problema del envejecimiento se extendera en
poco mas de 9% de la poblacién mundial. L.os numeros pueden llegar a
10% de la poblacion si se agregan aquellos enfermos mayores con otras
patologias que disminuyen la calidad de vida, como los pacientes tratados
en oncologia o hemodialisis, entre otras enfermedades cronicas que
necesitan asistencia permanente y disponibilidad de un cuidador primario
o secundario.



Esta indagacion promueve una consciencia colectiva de la importancia
que tienen las estrategias de prevencién. Unicamente se piensa en los
adultos mayores y las personas involucradas en el envejecimiento, pero
existen nifios, adolescentes y adultos que por cuestiones de edad o por
enfermedades cronicas, neurodegenerativas o incapacidades motoras no
pueden contribuir para el sustento economico de una sociedad. Una
intervencion eficaz y modelos de prevencion validos e incisivos.
Regresando al tema del envejecimiento, ademas de la prevencion, son
importantes los programas de estimulacion y rehabilitacion, para que estos
adultos mayores tengan mayor autonomia y bienestar.

El neuropsicolgo puede aportar mucho en el diagnéstico diferencial,
considerando que la exploracion neuropsicologica permite el
reconocimiento de los aspectos funcionales y de las areas neuroanatoémicas
asociadas con esas funcionalidades. Esta identificacién permite la creacion
de planos de intervencion que, en realidad, pueden potenciar la autonomia.
Es sabido que, sin un buen diagnostico diferencial, los programas no
pueden estar ajustados y por esa razén, muchas veces, su efectividad
parece dudosa. El neuropsicologo, de cierta manera, al momento de
evaluar esta preparando la intervencion e indagando relaciones
neuroanatomicas y funcionales, considerando que la estructura cerebral es
dinamica y no estatica.

Los cuadros sintomatolégicos relacionados con los mecanismos
cognitivos son de extrema importancia, dado que su alteracion lleva al
adulto mayor en fase de envejecimiento patolégico a que no pueda
mantener sus actividades de la vida diaria y, por tanto, pierda su
independencia y autonomia. Ademas, durante la enfermedad pueden surgir
alteraciones de las funciones ejecutivas, atencion, memoria de trabajo,
organizacion verbal y visual, planificacion, juicio, razonamiento, entre
otros factores que evitan la posibilidad de vivir sin la supervision de otro
adulto. Es por eso que deben estar muy bien evaluados.

Un aspecto igualmente importante es la investigacién. Este es el factor
que proporciona la posibilidad de generar nuevos programas de
intervencion, asi como de proponer nuevas formas de prevenir las
problematicas asociadas con el envejecimiento. En general, la
neuropsicologia presenta estudios de caso donde se identifican nuevas
asociaciones conductuales, donde se justifica neuroanatdbmicamente y
desde la prespectiva bioquimica, toda esa dinamica cerebral. Ademas de
registrar casos atipicos, sintomatologia diferenciada y comportamientos



idiosincraticos que puedan esconder conductas sintomatoldgicas esperadas
en determinada patologia.

Para una respuesta mas eficaz al envejecimiento es fundamental que se
formen los equipos multidiciplinarios, cada uno asumiendo la realidad de
su funcién. Lamentablemente, muchos de estos equipos existen, pero no
trabajan en coordinacion. En los equipos multidisciplinarios el
neuropsicologo debe asumir las competencias de realizar la valoracion
neuropsicologica, el diagnostico emocional y conductual del enfermo, y
elaborar un informe; marcar los objetivos terapéuticos y evaluar los
programas de estimulacion y rehabilitacion cognitiva tanto individuales
como grupales.

Dentro del equipo multidisciplinario también es responsabilidad del
neuropsicologo hacer el seguimiento de la intervencion, establecer las
estrategias de intervencion conductual con el enfermo, custodiar y
mantener al dia la documentacion relativa a la evolucion de la enfermedad,
en relacion con capacidades cognitivas, funcionales, estado emocional y
conductual del paciente. Debe ser el responsable por elaborar los informes
respectivos de cada enfermo. Los reportes son un factor de mucha
responsabilidad y deben ser redactados dependiendo de quién lo solicite.
Contiene determinada informacién y esta escrito con un determinado
registro del lenguaje, segin quien sea el destinatario final de ese
documento.

El perfil neuropsicolégico, que también es responsabilidad del
neuropsicologo, puede ayudar a los profesionales de la salud y cuidadores
a organizar sus estrategias y a sistematizar su trabajo. El perfil consiste en
la sistematizacion y division por fases de las alteraciones cognitivas, de
personalidad y emocionales, dentro de las limitaciones naturales. Muchos
cambios de diferentes aspectos coadyuvan con el area neuroanatomica y
con los mismos neurotransmisores asociados con esas areas, lo que
conlleva una gran dificultad para sistematizar los cambios cognitivos,
conductuales y emocionales.

Asi, como se pudo verificar, el proceso de envejecimiento, y todas las
cuestiones asociadas a €él, son verdaderamente complejas. El sentimiento
de incapacidad que experimentan los profesionales de salud al momento de
interactuar con dicho fenémeno es desmotivador. La incapacidad de prever
las conductas o reacciones de esta poblacién lleva a un alto nivel de estrés,
ansiedad y, a veces, alteraciones emocionales incluso mas graves. Es
fundamental indagar al maximo posible sobre el fenoémeno del



envejecimiento porque toda la informacion conseguida parece siempre
poca.

Finalmente, se reitera que el trabajo del neuropsicologo, en ningun
momento o situacion, es el de un evaluador. La evaluacion es fundamental
y la neuropsicologia puede ser fundamental al momento de presentar un
diagnostico diferencial, pero no es la tnica funcién de este profesional de
salud. Aunque anteriormente se han nombrado diversas areas de
intervencion, es fundamental saber que el neuropsicolgo, ademas de
investigar, es relevante al momento de la intervencion. Es decir, al
momento de preparar y aplicar la estimulacion y rehabilitacion
neuropsicologica.

Independientemente de su especialidad, el neuropsicélogo es un
profesional de la psicologia y, por esa razén, es apto para manejar
alteraciones cognitivas y emocionales, para estimular y rehabilitar.
Ademas del neuropsicologo, es usual que los psicélogos de orientacion
cognitivo-conductual también efectien un excelente trabajo en los asuntos
del envejecimiento. Asi, el envejecimiento es un fendmeno multimodal
que necesita de varios profesionales de la salud, especializados en
diferentes ramas, todo para que la prevencion y el tratamiento sean
efectivos.
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