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EL ENVEJECIMIENTO

"Debido a que la ciencia se establece sólo por vía
de comparación, el conocimiento del estado patoló-

gico o anormal no puede ser conocido si no se
conoce el estado normal".

Claude Bernard

Envejecer es un fenómeno particular e individual
de cada persona. En condiciones normales, se tra-
ta de una pérdida o insuficiencia gradual, progresi-

va e irreversible, pero dialécticamente equilibrada que per-
mite la adaptación de las actividades funcionales (Albert
&Moss 1988). EL envejecimiento Psicológico es el efec-
to del paso del tiempo sobre la forma en que percibimos y
entendemos la realidad, sobre la forma en la que sentimos
y valoramos la relación con los demás y con el entorno.
Una buena salud, la actividad, los recuerdos positivos, la
libertad sobre el estilo de vida, actitudes realistas sobre los
cambios físicos y psíquicos, y una continua participación
en actividades gratificantes, permiten una adecuada acep-
tación de esta etapa de la vida.

Una de las quejas más frecuentes de las personas de
edad es el problema de la memoria. (Larrabee & McEntee
1995). Por esto, de acuerdo con los tipos y sistemas de
memoria que se reconocen en la actualidad (ilustrados en
la 1) es relevante identificar la naturaleza de estas dificul-
tades y diferenciarlas de los primeros signos de un proce-
so degenerativo (Van der Linden 1989; Van der Linden &
Wyns 1989).

Un gran número de trabajos ha comparado las ejecu-
ciones de controles y pacientes con demencia, pareados
en edad, y un número igualmente importante de estudios,
ha comparado las ejecuciones de controles de jóvenes y
ancianos, con el objetivo de comprender mejor las pérdi-
das de eficiencia mnésica ligadas a la edad.

En las tareas clásicamente utilizadas para estudiar la
memoria a corto plazo, diferentes autores han anotado que
las medidas del volumen de memoria y el efecto de recen-
cia, no ponen en evidencia diferencias ligadas con la edad
(Poon 1985). Sin embargo, otros autores, con tareas simi-
lares, han encontrado un efecto significativo de la edad
(Van der Linden, Wyns et al. 1993). De acuerdo con Craik
& Rabinowitz (1984), el nivel de compromiso depende del
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Figura 1. Diagrama de la clasificación actual
de los tipos y sistemas de memoria
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grado de manipulación activa que requieran las
tareas.

El efecto del envejecimiento es, sin duda, más marca-
do en el dominio de la memoria a largo plazo que en el de
la memoria a corto plazo (Salthouse 1982). Dado que los
ancianos sufren de una disminución de los recursos de
tratamiento que perturba la elaboración de estrategias de
recuperación, sus ejecuciones son menos buenas en evo-
cación libre que en evocación con clave y menos buenas
en evocación con clave que en reconocimiento. (Craik
1986; Light 1991; Ergis, Deweeret al. 1993; Pillan, Dewe-
er et al. 1993; Van der Linden, Wyns et al. 1993). La tasa
de olvido, medida en diferentes intervalos, es comparable
en jóvenes y viejos (Bayles & Kaszniak 1987).

En comparación con los jóvenes, los ancianos son, en
general, menos hábiles para poner en marcha recursos de
codificación y estrategias de recuperación de la informa-
ción. Sin embargo, en los ancianos normales esta limita-
ción atencional puede ser minimizada al maximizar la con-
tribución de estímulos externos. Al proporcionar consig-
nas de recuperación, organizar el material a memorizar en
categorías semánticas, aumentar el tiempo de estudio del
material o el número de presentaciones, disminuir la inter-
ferencia o permitir la codificación motora, se permite que
los ancianos logren niveles de ejecución comparable a los
de los jóvenes. La memoria prospectiva puede verse com-
prometida en el anciano normal, pero en situaciones natu-
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rales, los efectos en esta población prácticamente de-
saparecen al adoptar cualquier estrategia externa de re-
cuerdo.

Acerca de la memoria implícita en el envejecimiento,
tanto las tareas referidas al aprendizaje de procedimien-
tos, como las tareas de facilitación, señalan una conserva-
ción de estas habilidades o sólo una discreta disminución,
ligada a una menor eficacia de las capacidades de organi-
zación de la información. Los estudios acerca de la me-
moria semántica en el envejecimiento son escasos, pero
en general resaltan la conservación de este tipo de memo-
ria (MitcheIl1989, Ska 1993).

Las tareas más sensibles en el envejecimiento son las
que requieren un procesamiento rápido y las que provo-
can una sobrecarga de información, pues las dificultades
de memoria se caracterizan por la disminución de activi-
dades auto-generadas e inversamente, por el aumento de
la necesidad de apoyo ambiental.

Cón el crecimiento paulatino de la población senil, las
patologías asociadas con el envejecimiento, como la de-
mencia, se constituyen en uno de los motivos de consulta
psiquiátrica y neurológica más frecuente. Por los costos
tanto económicos como sociales que tienen los estudios
diagnósticos y el manejo, la aproximación integral de un
equipo multidisciplinario es óptima, pues el enfoque ade-
cuado de los pacientes que consultan por problemas de
memoria no es fácil, dadas los múltiples orígenes posibles
de la queja de memoria (2) y requiere, por lo tanto, de un
estudio específico y detallado del problema.

Figura 2. Origen múltiple de las quejas
de memoria en el anciano
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LA DEMENCIA

"...Hay que comenzar a perder la memoria,
aunque sea a parches y a retazos, para realizar que

la memoria es lo que hace nuestras vidas.
La memoria es nuestra razón, nuestros

sentimientos y nuestras acciones .... "
Luis Buñuel

La pérdida de la memoria es generalmente el trastorno
fundamental de las demencias y es el primer síntoma re-
conocido por el paciente y/o el observador.

Demencia, es un síndrome caracterizado por el desa-
rrollo de múltiples deficiencias cognoscitivas (incluyendo
la memoria), debidas a efectos fisiológicos directos de una
condición médica general, a los efectos persistentes de
una sustancia o a etiologías múltiples.

Toda demencia es una patología del envejecimiento y
como tal debe estudiarse. Existen muchas demencias que
pueden ser reversibles o curables, muchas otras son trata-
bles y en el peor de los casos cualquier demencia irrever-
sible, progresiva e incurable de todas maneras es tratable
desde el punto de vista sintomático. Cuando no es posible
curar una enfermedad, hayal menos la obligación de tra-
tar los síntomas que causen molestias o deterioro en la
calidad de vida de los pacientes, de sus familiares o de sus
cuidadores.

La prevalencia de las demencias varía con la edad es
de 1% entre los 50-65 años, de 4.6 a 15.8% en mayores
de 65 y de 29.8 a 50.0% entre los mayores de 85 años. La
enfermedad de Alzheimer es la causa de demencia más
frecuente (40-65%), seguida por la Demencia vascular
(24-48%) (Rocca, Hofman et al. 1991, Katzman & Kawas
1994).

Los criterios establecidos por la Asociación America-
na de Psiquiatría en el DSM-IV, que se presentan en la
tabla 1, son los que nos permiten compartir un lengua-
je universal cuando nos referimos al diagnóstico de de-
mencra.

Estos criterios han permitido dar confiabilidad a dife-
rentes estudios en diferentes culturas e incluso, han facili-
tado una comunicación entre diferentes especialidades
médicas, así como diferentes disciplinas. Han demostrado
una validez razonable, por cuanto en la mayoría de los
grupos de trabajo se ha encontrado una correlación positi-
va con el estudio histopatológico (Cummings & Benson
1992, Morris, McKeel et al. 1988).

El diagnóstico de demencia es esencialmente clínico y
se basa en la comprobación de la existencia de un deterio-

Tabla 1
Criterios diagnósticos para demencia tipo Alzheimer

según el manual diagnóstico
y estadístico de Enfermedades Mentales (DSM-IV)

A. El desarrollo de déficit cognoscitivos múltiples se
manifiesta por las dos siguientes características:

1. Alteración de memoria (habilidad alterada para
aprender nueva información y para recordar in-
formación previamente aprendida).

2. Uno o más de los trastornos cognoscitivos si-
guientes:
a. Afasia (trastorno del lenguaje).
b. Apraxia (habilidadalteradapara llevar a cabo

actividades motrices a pesar de una función
motriz intacta).

c. Agnosia (no reconocer o identificar objetos
a pesar de una función sensitiva intacta).

d. Trastornos en funciones ejecutivas ( ej.: pla-
neación, organización, secuenciación, abs-
tracción).

B. Los déficit cognoscitivos en los criterios Al y A2
causan cada uno una alteración significativa en el fun-
cionamiento social u ocupacional y representan una
severa declinación a partir de un nivel previo funcional.

e El curso se caracteriza por aparición gradual y por
una declinación cognoscitiva continua.

D. Los déficit cognoscitivos en los criterios Al y A2
no se deben a ninguna de las siguientes razones:

1. Otras condiciones del SNC que causen déficit
progresivo en la memoria y función cognosciti-
va (ej.: ECV,E. Parkinson,E. Huntington, hema-
toma subdural, hidrocefalia de presión normal,
tumorcerebral).

2. Condiciones sistémicas que se sabe que causan
demencia (ej.: hipotiroidismo, deficiencia de vi-
taminaB12o ácido fólico, deficiencia de viacina,
hipercaIcemia,neurosífilis, infecciónpor VIH).

3. Condiciones inducidas por consumo de sustan-
cias psicotrópicas.

E. Los déficit no ocurren exclusivamente durante el cur-
so de un delirium.

F. El trastorno no se explica mejor por otro trastorno de
Axis 1(ej.: depresiónmayor, esquizofrenia).
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ro cognoscitivo múltiple que afecta predominantemente la
memoria y, en el hecho, de que ese deterioro es lo sufi-
cientemente significativo como para afectar la vida social,
familiar y laboral del sujeto.

Diversos instrumentos para "tamizaje" o para "detec-
ción de la demencia" han sido propuestos, donde las prue-
bas de memoria son usualmente los elementos más discri-
minativos. Los "exámenes mentales mínimos", como el
MMS (Folstein et al. 1975), gozan de una alta difusión y
juegan un papel importante en la evaluación diagnóstica y
de seguimiento. Las estandarizaciones realizadas en Co-
lombia, sustentan su valor como pruebas de "tamizaje" o
de "detección de casos" (Jacquier, Montañés et al. 1997).

LA ENFERMEDAD DE ALZHEIMER

"...Descubrió que tenía dificultad para
recordar casi todas las cosas del laboratorio.

Entonces
las marcó con el nombre respectivo» ...» Con un

hisopo entintado marcó cada cosa con su nombre:
mesa, silla, reloj, puerta, pared, cama,

cacerola. Fue al corral y marcó los animales y las
plantas: vaca, chivo, puerco, gallina, yuca, malanga

guineo. Poco a poco, estudiando las infinitas
posibilidades del olvido, se dio cuenta de que

podía llegar un día en que se reconocieran las cosas
por sus inscripciones, pero no se recordara su

utilidad( ... ) "
Gabriel García Mdrque:

La enfermedad de Alzheimer fue descrita en 1906 por el
neuropatólogo Alois Alzheimer, al presentar el caso de una
mujer de 51 años de edad con una pérdida severa de la
memoria, desorientación, alteraciones del lenguaje e ideas
paranoides, quien murió 4 años después en un estado de
severa demencia. En la necropsia encontró una notoria
atrofia cerebral y unos cuerpos no descritos hasta enton-
ces, denominados posteriormente cuerpos seniles y ovillos
neurofibrilares que reemplazaban a las neuronas perdidas.

A pesar de su identificación en 1906, la enfermedad de
Alzheimer hasta hace poco, se consideraba muy rara. Los
cambios de la memoria se consideraban "normales" para
la edad, o debidos a "endurecimiento de las arterias cere-
brales". En 1951, el neurólogo Miller Fisher, observó que
la demencia senil no se relacionaba con la ateroesclerosis
cerebral, y a partir de entonces, se volcó el interés cientí-
fico hacia la entidad descrita por Alzheimer.
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El grupo, NINCDS-ADRDA (McKhann, Drachman et
al. 1984), ha definido los criterios específicos para diag-
nosticar la enfermedad de Alzheimer, que se presentan en
la tabla 2. El diagnóstico de Enfermedad de Alzheimer es
costoso; se realiza a través de un proceso de eliminación
de otras posibles causas de demencia. Es necesario in-
vestigar en el paciente todas las posibilidades alternas de
demencia, en particular aquellas asociadas con demen-
cias de origen vascular, demencias tratables, como las se-
cundarias a enfermedades infecciosas, tóxicas, metabóli-
cas o tumores cerebrales, o secundarias a una enferme-
dad psiquiátrica, como la depresión.

A pesar de que el diagnóstico de Enfermedad de
Alzheimer sólo puede darse con certeza ante los datos
neuropatológicos, una buena historia clínica, complemen-
tada con exámenes paraclínicos y una evaluación neurop-
sicológica, permiten el diagnóstico clínico con un 90 % de
certeza (Terry, Katzman & Dick 1994).

La evaluación de la memoria es el primer eslabón en el
diagnóstico diferencial entre envejecimiento normal, de-
mencia y depresión y las quejas referidas a esta función,
son aquellas que corresponden al primer motivo de con-
sulta.

El estudio independiente y multidisciplinario del paciente
con un trastorno de memoria, como el que se realiza en la
"Clínica de la Memoria", permite una aproximación más
acertada a un diagnóstico preciso y por ende, a un mejor
tratamiento. El esquema utilizado en la Clínica de la Me-
moria, que se ilustra en la figura 3, permite un mejor ma-
nejo de los pacientes y familias, agiliza los trámites diag-
nósticos y el estudio del paciente que consulta, facilita la
organización estadística y la recolección de casos y sirve
de base para estudios de investigación clínica y paraclíni-
ca (Montañés, 1995).

En la evaluación por Neurología, se realiza el examen
neurológico, y se solicitan los exámenes paraclínicos per-
tinentes (exámenes de laboratorio, escanografía o reso-
nancia magnética).

El examen psiquiátrico de los pacientes con sospecha
de demencia, incluye una entrevista clínica y la aplicación
de escalas de depresión (Yesavage 1988, Hamilton 1960)
y de cambios psicopatológicos.

En el examen geriátrico, además de una revisión clíni-
ca general, se establece el estado funcional y de activida-
des de la vida diaria del paciente. Se evalúan las activida-
des básicas de la vida diaria, referidas en general a tareas
de autocuidado y actividades instrumentales, que indican
la capacidad para llevar una vida independiente en la co-
munidad.



PATl'IICIAMONTAÑÉS "MEMORIA" EN EL ENVEJECIMIENTO, LA DEMENCIA Y LA ENFERMEDAD DE ALZHEIMER

Tabla 2
Criterios diagnósticos del NINCDS - ADRDA

Criteriospara el diagnósticoclínicode la EAPROBABLE:
1. Demenciaestablecidapor unexamenclínico,documen-

tada por el examen mental mínimo (MMS), escala de
deterioro de Blessed y confirmada por evaluación neu-
ropsicológica.

2 Déficits en dos o más áreas cognoscitivas.
3. Deterioro progresivo de la memoria y otras funciones

cognoscitivas.
4. Ausencia de trastornos de la conciencia.
5. Inicio entre los 40 - 90 años, más amenudo después de

los 65 años.
6. Ausencia de otras enfermedades sistémicas o

neurológicas que pudieran explicar los déficit cognos-
citivos.

El diagnóstico de EA es apoyado por:
1. Deterioro de funciones cognoscitivas específicas:

afasia, apraxia y agnosia.
2. Incapacidad para desarrollar las tareas cotidianas y al-

teraciones conductuales.
3. Historia familiar, particularmente si está confirmada

neuropatológicamente.
4. Resultadosde laboratorio:punciónlumbarnormal,EEG

normal o con cambios inespecíficos, TACcon eviden-
cia de atrofia y su progresión documentada con estu-
dios seriados.

Criteriospara el diagnóstico clínico de la EA POSIBLE:

1. Síndrome de demencia en ausencia de otras enferme-
dades neurológicas,psiquiátricas o sistémicasque pue-
dan causar una demencia, con variaciones en el inicio,
la presentación o el curso evolutivo.

2. En presencia de otra enfermedad sistémica o neuroló-
gica potencialmente causante de demencia, la cual no
sea considerada como la causa de la misma.

Criteriospara el diagnósticode EADEFINITIVA:

1. Cumplir con los criterios clínicos de una EA PROBA-
BlE
Evidencias Histopatológicas obtenidas por biopsia o
necropsia.

Figura 3
Estructura del funcionamiento
de la "Clínica de la Memoria"

La evaluación neuropsicológica consiste en una eva-
luación integral de las funciones de memoria, lenguaje, ha-
bilidades atencionales, visuales, construccionales y de pen-
samiento, para determinar la existencia de alteraciones cog-
noscitivas especificas y perfiles de deterioro en los dife-
rentes tipos de demencia. Este protocolo de evaluación
neuropsicológica ha sido discutido, en el marco del "Comi-
té Asesor sobre Demencia de Alzheimer" (CASDA), y las
pruebas que lo componen han sido objeto de estudios de
normalización de pruebas cognoscitivas en la población
colombiana (Montañés 1995; Montañés 1996; Montañés,
Matallana et al. 1997; Rascovsky, Montañés et al. 1998).

Los trastornos de la memoria constituyen la "clave"
de la enfermedad de Alzheimer, pero la explicación de su
esencia y de los procesos afectados en forma diferencial,
es aún controvertido. Algunos sostienen que las dificulta-
des de memoria se asocian con una reducción de las ca-
pacidades de memoria a corto plazo; otros, con un aumen-
to en la tasa de olvido y otros, con alteraciones de la me-
moria a largo plazo, de la memoria semántica y del acceso
a material episódico y didáctico (Wilson, Kasniak et al.
1981; Adams, Craig et al. 1986; Ober, Dronkers et al. 1986;
Deelman, Butter et al. 1987; Becker, Huff et al. 1988;
Becker, Huffet al. 1988; Brandt, Spenceret al. 1988; Bird
& Luszcz 1991).

En tareas de memoria a corto plazo, los pacientes con
EA son ligeramente inferiores a los ancianos normales y
la ejecución empeora al aumentar la severidad de la de-
mencia. Cuando se exige un tratamiento cognoscitivo de
la información, que implica la memoria activa, de trabajo,
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por ejemplo pidiendo la recuperación de la información no
por orden de presentación sino por orden alfabético, la
ejecución de los ancianos y especialmente de los pacien-
tes con EA se ve claramente disminuida (Morris 1992;
Rochon, Waters et al. 1993).

Una de las observaciones más interesantes respecto a
la memoria a corto plazo es que el olvido se presenta en
forma significativa sólo en las primeras etapas de adquisi-
ción y codificación de nueva información, sugiriendo en-
tonces, que no es un olvido acelerado o problema de re-
tención, pues una vez aprendido el material, retenido por
más de 10 minutos, la curva de olvido es igual en los con-
troles y en los pacientes (Kopelman 1992).

Las alteraciones de la memoria episódica son sin duda
el síntoma más característico de la EA. En las tareas de
aprendizaje verbal de una lista de palabras, el número de
ensayos requeridos por un paciente con EA para lograr un
adecuado recobro, es significativamente mayor que el de
los ancianos normales y el porcentaje de retención es
menor. En la figura 4 se ilustra el perfil obtenido en una
prueba de memoria con codificación controlada, en an-
cianos normales y en un caso típico de EA en etapa mode-
rada.

La utilización de pruebas neuropsicológicas de memo-
ria ha permitido demostrar importantes diferencias acerca
de las manifestaciones y causas subyacentes a las altera-
ciones de memoria observadas en la EA, la amnesia tipo
Korsakoff, la enfermedad de Huntington y la enfermedad
de Parkinson (Butters, Salmon et al. 1990 B, Pillon,
Deweer et al. 1993). Los resultados de estas investigacio-
nes resaltan la necesidad de utilizar pruebas de recobro
libre inmediato, de recobro demorado, de evocación con y
sin clave semántica y de reconocimiento. En el trabajo
realizado acerca de los perfiles clínicos de ancianos nor-
males y de pacientes con enfermedades de Alzheimer
(EA), Parkinson (EP) y Depresión (D), utilizando el proto-
colo de la Clínica de la Memoria, todos los grupos de pa-
cientes se diferenciaron significativamente del grupo con-
trol (Montañés, Matallana et al. 1997). Todas las compa-
raciones entre los pacientes con EA y EP fueron significa-
tivas, con puntajes superiores de los pacientes con Ep, tan-
to en recobro a corto como a largo plazo y en evocación
libre o con clave, mientras que los fenómenos patológicos
fueron significativamente más frecuentes en pacientes con
EA. Este resultado, es congruente con la observación de
diversos autores que han señalado recientemente la im-
portancia del elemento patológico de las intrusiones en el
diagnóstico diferencial y el establecimiento del grado del

100 No. 8 AÑO MCMXCIX
u. NACIONAL DE COLOMBIA
BOGarÁ, D.C.

Figura 4
Perfiles de memoria obtenidos en una prueba

con codificación controlada en un grupo control
y el perfil típico en un paciente

con diagnóstico de probable EA en etapa moderada
de evolución de la enfermedad
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trastorno de memoria en la EA (Fuld, Katzman et al. 1982;
Reed, Jagust et al. 1988; Loewenstein, et al. 1991; Mon-
tañés, Matallana et al. 1993). En general, se estableció
que el protocolo de evaluación, permite discriminar clara-
mente los perfiles cognoscitivos de controles y de pacien-
tes con demencias corticales y subcorticales y nos permi-
te realizar una evaluación cualitativa y cuantitativa de las
habilidades alteradas y conservadas en los pacientes con
demencia.

En cuanto a la memoria semántica, la mayoría de los
estudios señalan un problema semántico como la fuente
de los errores presentados en la denominación de pacien-
tes con EA. Sin embargo, existe controversia acerca de si
se trata de un problema de "acceso" a la información se-
mántica, o si existe una "degradación" de los conocimien-
tos. La prevalencia de errores en la esfera semántica, la
producción de errores dentro de una jerarquía semántica
y un importante trastorno de la comprensión, demostrada
en tareas de reconocimiento con distractores semánticos,
sugiere que la naturaleza de los problemas está más a ni-
vel de las representaciones semánticas que a nivellexical
(evocación de palabras); (Hodges, Salmon et al. 1991;
Chertkow, Bub et al. 1992; Cummings & Benson 1992;
Diesfledt 1992; Goldstein, Green et al. 1992; Hodges,
Salmon et al. 1992; Gainotti 1993, Montañés, Goldblum et
al. 1995).

Una disociación estudiada en las investigaciones acer-
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ca de la memoria semántica, ha sido anotada en relación
al tipo de material utilizado; se encuentra mayor compro-
miso en conocimientos relacionados con objetos vivientes
(animales y frutas), en comparación con objetos no-vivien-
tes (herramientas o medios de transporte), explicando esta
disociación, por la representación perceptual de los obje-
tos animados, en contraste con una representación más
funcional y motora, de los objetos de la categoría no-vi-
viente (Farah & McClelland 1991; Farah, Mc-Mullen et
al. 1991, Montañés, Goldblumet al. 1995, 1996).

Las tareas de clasificación semántica, en contraste con
las tareas de denominación y fluidez verbal, no requieren
la evocación lexical y han sido utilizadas para estudiar la
conservación o compromiso de las representaciones se-
mánticas. En general se ha demostrado que los pacientes
con EA presentan una conservación del conocimiento so-
bre categorías generales, pero puede existir una pérdida o
dificultad de acceso a los atributos semánticos específi-
cos, que son necesarios para definir el significado de un
concepto (Troster, Salmon et al. 1989; Hodges, Graham et
al. 1995; Montañés, Goldblum et al. 1996).

En contraste con las alteraciones observadas en me-
moria declarativa, los pacientes con EA conservan la ca-
pacidad de aprendizaje de movimientos y habilidades mo-
toras, lo cual desafía el supuesto de la incapacidad de es-
tos pacientes para realizar todo tipo de aprendizajes (Nissen,
Willingham et al. 1989; Dick 1992).

Un caso muy particular de esta disociación ha sido
descrito por Crystal (1989), en el cual un músico de 82
con EA, conserva perfectamente su habilidad para tocar
múltiples composiciones en piano, pero es incapaz de re-
cordar el nombre de los compositores o de la pieza musi-
cal. Otro caso interesante es el del famoso pintor del ex-
presionismo abstracto, Willem Kooning, que conservó su
habilidad pictórica hasta una etapa muy avanzada de la
enfermedad (EspineI1996). La conservación de habilida-
des en los juegos de bridge, dominó o canasta, ha sido a su
vez descrito por Beatty (1994). Esta disociación se en-
marca adecuadamente con la patología subyacente, ya que
la enfermedad se caracteriza por lesiones en corteza de
asociación y formación hipocampal, con relativa conser-
vación de regiones subcorticales como los ganglios basales.

En relación con la amnesia retrógrada se ha demostra-
do que los pacientes con EA no presentan una amnesia
retrógrado "plana", caracterizada por una pérdida equiva-
lente en todas las décadas evaluadas, sino una amnesia
caracterizada por una conservación relativa de las memo-
rias más remotas y un gran compromiso en la recupera-

ción de memorias recientes, con y sin clave (Albert, But-
ters et al. 1981; Wilson, Kasniak et al. 1981; Beatty, Salmon
et al. 1988; Kopelman 1988; Sagar 1990, Montañés, 1993).

Aunque existen decenas de instrumentos, la búsqueda
de la prueba mnésica de mayor especificidad, sensibilidad
y significado ecológico aún continúa. Pruebas mnésicas
de recobro libre pueden, por ejemplo, ser útiles para distin-
guir entre envejecimiento normal y demencia temprana,
pero pierden validez en estudios longitudinales, debido a
que los pacientes presentan muy pronto un efecto de "piso".
En contraste, pruebas más fáciles de reconocimiento son
más sensibles a los cambios longitudinales, pero producen
efectos de "techo" en pacientes con demencias incipien-
tes, y no son útiles en el diagnóstico temprano (Poon 1987).

La memoria es la función cognoscitiva que en el 90%
de los casos es motivo de consulta, pero alteraciones en
áreas cognoscitivas diferentes a la memoria, pueden ma-
nifestarse temprana o simultáneamente con la pérdida de
memona.

Las primeras disfunciones del lenguaje en la EA, están
relacionadas con las dificultades que tiene el paciente para
encontrar las palabras, falla que dá como resultado un len-
guaje espontáneo, característicamente lleno de circunlo-
quios, lenguaje vacío y en ocasiones poco comunicante
(Chui, Teng et al. 1985; Hier, Hagenlocker et al. 1985;
Murdoch & Chemery 1987).

Las habilidades visoespaciales pueden a su vez estar
comprometidas en el curso temprano de la EA Los pacien-
tes a menudo obtienen muy bajas ejecuciones en las sub-
pruebas que requieren de una habilidad visoespacial (Cogan
1985; Albert & Moss 1988; Cummings & Benson 1992).
El análisis de los eventos previos a la consulta indican difi-
cultad para ubicarse en lugares familiares e incluso en la
propia casa o para realizar rutas familiares. La evaluación
neuropsicológica confirma el compromiso visoespacial y
se asocia a las quejas subjetivas descritas por los pacien-
tes en sus actividades cotidianas; en general en la escala
de Inteligencia WAIS, por ejemplo (Wechsler 1958), los
pacientes a menudo obtienen muy bajas ejecuciones en
las subpruebas que requieren de una habilidad visoespa-
cial (Albert & Moss 1988; Cummings & Benson 1992).
La dificultad para copiar diseños complejos tal como la
figura de Rey (Osterrieth 1944), que implica un desarrollo
de una función construccional, es muy frecuente en pa-
cientes con EA; pero como se ilustra en la figura 5, puede
existir gran variabilidad en ejecuciones, desde copias per-
fectas hasta imposibles, en pacientes con igual nivel de
deterioro.

REVISTA
COLOMBIANA
DE PSlCOLOOiA

101



CARPETA

FiguraS

Perfil de un paciente con E.A.
14

:

~ <,
.

~ <,
<,

. Total libre: 16
Total con clave: 35
Intrusiones: 28

12

10

4

2

o
E2 E3 LPE1

Variabilidad de los perfiles clínicos que se manifiesta por ejemplo en la
copia de la figura compleja de Rey. Todas las copias correspoden a
pacientes en etapa leve a moderada de evolución de la enfermedad
(MMS entre 18 y 24 con un grado moderado de deterioro (GDS 3). Los
4 primeros realizan en forma adecuada la copia, pero tienen una muy
mala denomiación y fluidez verbal, los 4 últimos tienen marcadas
dificultades construccionales, pero conservación de la fluidez verbal
y la denominación.

Diversos trastornos no cognoscitivos pueden, a su vez,
acompañar el curso de la enfermedad o aún ser los sínto-
mas predominantes. La ansiedad, reportada hasta en el
40% de las personas con demencia, puede manifestarse
como una especie de miedo anticipatorio o en forma de
deambulación (vagabundeo), gritos o depresión. La de-
presión llega a presentarse hasta en el 50% de los pacien-
tes, lo cual es tres o cuatro veces más que lo encontrado
en ancianos sin demencia. Puede manifestarse como un
empeoramiento del estado cognoscitivo, aislamiento, pér-
dida de peso, alteraciones del comportamiento, deterioro
de actividades básicas, llanto excesivo y baja autoestima.
La agitación se reporta en más del 50% de los pacientes
en la comunidad y hasta en el 70% de los institucionaliza-
dos. Se puede presentar como agresividad, golpes, reite-
ración, repetición de frases, preguntas, palabras o sonidos,
o por acciones no aceptables desde el punto de vista so-
cial como la des inhibición sexual, el desvestirse o hacer
las necesidades fisiológicas en sitios inapropiados. El com-
portamiento agresivo, rígido o impaciente del cuidador pue-
de precipitarla. A su vez, los delirios y alucinaciones ocu-
rren en el 30 a 57% de los pacientes con EA (Boller 1990,
Marshal et al. 1994).

Esta variabilidad en los perfiles clínicos de pacientes
con EA, ha sido estudiada recientemente por varios auto-
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res (Martin 1990; Boller, Forette et al. 1992; Matallana,
Montañés et al. 1996; Matallana, Montañés et al. 1998).
Se considera que una contribución de la genética (que ha
demostrado la asociación de EA con diversos genes cau-
sales o de susceptibilidad), unida a la descripción de perfi-
les clínicos por evaluación neuropsicológica, será la subdi-
visión de 10que hoy llamamos "Enfermedad de Alzheimer"
en subtipos, cada uno con distinto patrón genético, dife-
rente pronóstico, distinta secuencia en la presentación del
déficit mental y seguramente diferente esquema terapéu-
tico (Luchins, Cohen et al. 1992, Montañés, Jacquier et al.
1998) .

El diagnóstico temprano plantea problemas, muchas
veces con consecuencias difíciles de prever. El resultado
de saberse portador de un gene patológico, puede generar
en cada individuo respuestas distintas. Algunos pueden
planificar mejor su vida, asegurando un soporte financiero
para una muy segura invalidez senil o reduciendo el núme-
ro de descendientes portadores del problema. Otros, se-
rían incapaces de manejar esta perspectiva poco halaga-
dora y reducirían su calidad de vida, contemplando incluso
la posibilidad del suicidio.

Desafortunadamente, no existe aún medicamento es-
pecífico que cure la enfermedad de Alzheimer. A medida
que se conoce con mayor claridad la fisiopatología de la
enfermedad, se tienen mayores posibilidades terapéuticas
desde el punto de vista farmacológico, pero no se ha lo-
grado obtener, hasta el momento, un medicamento que sea
una clara alternativa en la curación de la enfermedad.

Aunque no existe aún un tratamiento curativo para la
EA, son muchas las posibilidades terapéuticas de tipo no
farmacológico que se pueden brindar a los pacientes, a
sus familias o a sus cuidadores. La intervención del equi-
po de salud tiene como fin principal buscar mejor calidad
de vida, e intentar obtener el mayor grado de independen-
cia en las actividades de la vida diaria. Los grupos de apo-
yo para pacientes y familiares cumplen esta finalidad, pues
las familias que conviven con un enfermo con demencia,
soportan una alta carga psicosocial. La intervención es
fundamental para conseguir que las familias se agrupen y
aporten soluciones realistas en la medida de sus capacida-
des y puedan avanzar hacia la aceptación de algo tan difí-
cil como es convivir, día a día, con un enfermo que ha
perdido su mente, pero que no ha perdido sus sentimien-
tos, y es sensible al afecto o al desamor. La ayuda de
terapeutas, con un enfoque de terapia sistémica, puede
ser muy útil para que la familia entienda que la enferme-
dad no involucra solamente al paciente y a su cuidador



PATRICIA MONTAÑÉS "MEMORIA" EN EL ENVEJECIMIENTO, LA DEMENCIA Y LA ENFERMEDAD DE ALZHEIMER

sino que concierne a todos los miembros de la familia; la
colaboración de todos es requerida para que el proceso
adaptativo sea exitoso. Algunas familias y parejas logran
espontáneamente un buen nivel de adaptación, con gran
creatividad y sabiduría, y tratan de preservar el equilibrio
de cada miembro de la familia (Folletos CASDA, 1997).

Cuando Alois Alzheimer, a principios de este siglo, pre-
sentó el caso de la enfermedad que llevaría su nombre, no
imaginaba que se convertiría en la obsesión de buena par-
te de la humanidad. Medio siglo transcurrió antes de que
el proceso patológico del envejecimiento cerebral y el pa-
pel fisiopatológico de las placas neuríticas y los ovillos neu-
rofibrilares, se diferenciaran, de las alteraciones vascula-
res. Tal vez, otro medio siglo ha de pasar antes de que la
humanidad comprenda que pocas enfermedades afectan
a tantos seres humanos (uno de cada siete ancianos); po-
cos males acarrean tantos costos (calculados en billones
de dólares) y pocas entidades roban de forma tan larvada
la dignidad humana. Uno de los grandes retos es en-contrar
paliativos a esta grave condición. No estamos preparados
aún para enfrentar este "mal del siglo", pero se vislum-
bran ya algunos hechos que podrían mejorar las perspec-
tivas hacia el futuro. La investigación, en diversos cam-
pos, está aportando hechos que tendrán implicaciones en
la prevención, en el diagnóstico temprano y en la terapéu-
tica. La carga de las enfermedades degenerativas y cró-
nicas tendrá que pasar, poco a poco, a convertirse en un
campo de acción prioritario para los sistemas de salud en
el mundo entero \fI
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