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Introduccion:

El presente frabajo fue realizado por 5 estudiantes de la Universidad de
la Republica, pertenecientes a la Facultad de Enfermeria; cursando el primer
module del cuarte ciclo, comespondiente al trabajo de investigacién de la

carnrera de Licenciatura en Enfermeria.

Como tema se planted distribucidon de los faclores de fiesgo, en
pacientes con Enfermedad de Alzheimer (EA), que se asisten en el hospital de
Clinicas Dr. Manugl Quintela, en noviembre de 2009, y como objetivo general
detectar factores de riesge (FR) modificables y no modificables en el paciente
con diagndstico de EA, mediante la elaboracion e implementacion del

familiograma en la consulta de enfermeria.

Una de las enfermedades neurodegenerativas principal causante de
demencia, es la EA, |a misma presenia tres caracteristicas principales
neuropatcldgicas, siendo estas: fa acumulacion de deposifos extracelutares
denominadas placas amiloides o seniles; la presencia de degeneraciones
neurofibrilares en el intertor de las neurcnas, constituidas por la proteina tau; y

fa pérdida de neuronas.

La EA representa uno de los problemas sanitarios mas importantes del
mundo. Estd relacionada con el progresivo aumento de la poblacion mundial de

adulto mayor.

Se conoce la existencia de agregacion familiar y heterogeneidad
genética, se han demosirado mutaciones en tres genes responsables de
algunos casos de EA monogénica que suele presentarse antes de los 60 afios
de edad. La gran mayoria de los casos son esporadicos o presentan limitada
agregacion familiar y suelen ser de aparicién tardia. La ausencia de un patrén
de herencia mendeliana monogénica indica que la EA tardia es una

enfermedad compleja © muttifactorial causada por la interaccion de los




productos de varios genes con factores no genélicos.

La investigacién es un estudio descriptivo, cuanti-cualitativo, transversal.
Se realizd con una muestra tomada por conveniencia ¥ no prababilistica, en el
mes de noviembre de 2009,

Fara llevar a cabo la recoleccion de datos el -grupu se dividio en dos
subgrupos, mediante la consulta de enfermeria y se utilizé el instrumento
previamente elaborado. Luego de esto se tabularon los datos utifizando
frecuencia absoluta, y se analizaron los mismos comparando con el marco
conceptual, para fuego concluir.

Cumpliendo con el objetivo general de Ia investigacion es que se
concluyd que los factores de riesgo no madificables compatibles con la
literatura son edad mayor a 65, sexo femenino, raza blanca, hipertension
arterial, diabetes y pacienies en su mayoria sin agregacion familiar y también
son compalibles los factores de riesgo modificables como hipercalesteralemia y

nivel de instruccidn bajo.

Como nuestra investigacion se desarmrolla en el primer nivel de atencion
en salud, y siendo una de las estrategias de A.P.S la prevencién, promocion y
rehabilitacién, Se considera que la teoria del Déficit del Autocuidado de Orem,
sa ajusta al tema y a los objetivos planteados.

Pigina3 -



Problema:

Como se distrbuyen los factores de riesge (FR) maodificables y no
modificables, en fos usuarnos con diagnusticp de enfermedad de Alzheimer
(EA), que se asistan en las peliclinicas de Geratria (memoria) vy
neuropsicologia (piso 1) del Hospital de Clinicas; los dias miércoles en el
turno de 13 a 16 hs v los dias [unes y jueves de 8 a 11 hs respectivamente, en
el mes ds noviembre de 2009.

Justificacion:

Una de las afecciones de mayor impacto en nuestra sociedad, por sus
repercusicnes en los pacientes, sus famifias, € sistema de salud, y la sociedad
en general es la Enfermedad de Alzheimer (EA), descrita por el aleman Aloys
Alzheimer en 1906, marcando un hito en las investigaciones sobre la actividad
nerviosa supertor.

Esta enfermedad representa uno de los problemas sanitarios mas
importantes del mundo, y ello se debe, fundamentalmente af progresivo
envejecimiento de la poblacién mundial. Se plantea que actualmente el 12 %
de ésta es mayor de 63 aifos y, en este grupo puede haber mas de 22 millones

de personas que sufren la enfermedad.

El Alzheimer afecta a mas de 6 millones de personas en Norteamérica,
5 millcnes en Europa, B8 a 10 millones en Asia ¥y 1 & 1.5 millones en
Sudamérica, con una prevalencia media del 3 al 15 % en mayores de 65 afnos y
una incidencia del 0.3 al 0.7 %. Representa un 50 a 60 % de fodas las

demencias, ¥ un 20 % de los pacientes ingresados a hospitales psiquiatricos.

La prevalencia de la EA esta ligada a {a edad y aumenta marcadamente
con el envejecimiento poblacional. La poblacidon mundial mayer de 65 afos

alcanza actualmente a 414 millones; se incrememtara a 804 millones en 2025.

Se calcula que aproximadamente 70 % de estos ancianos de 20256
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viviran en paises subdesarrcllados. En nuestro pais el censo de 1996 indico
413992 mayores de 65 aiios. Las proyecciones para el futuro estiman 473.624
de mayores de 65 afios para el afio 2010.

Estos cambios demogrﬁﬁcns'aumentaran en nimere de sujetos con
demencia en pocos afios, constituyéndose en un severo problema de salud
publica y en un impacto econdmico insostenible para los sistemas de salud.

A partir de los 65 aios la tasa aumenta 10 % cada 10 aiios, alcanzando
a los 85 afios un prevalencia del 30 %.

En toda ta Unién Europea se considera que 5,3 miflones de europeos
(en 21 Estados miembros) de edades comprendidas enfie 30 y 99 afios
sufririan diversos tipo de demencias en 2000 (14,9 por 1000 habitantes). En
este grupo habia mas mujeres (3,3 millenes) que hombres (2,0 millones)

afectados.

La EA fue la causa principal de demencia en todos los paises. Fue
responsable del 74,5 % de todos los casos de demencia en Norteamérica, del
61,4 % en Europa y del 46,5 % en Asia.

Los indices de prevalencia de la EA aumertan s so incluye en el
computo los casos de demencia leve (73 % de los estudios).

Consideramos conveniente nuestra  investigacion para identificar
factores de riesgo existentes en la familia de los usuarios con diagndsticos de
EA con la finalidad de disminuir los mismos, logrando asi prevenir y/o retrasar
la aparicién de la miama.

La relevancia social sera elevar de esta forma la calidad de vida de [a
comunidad; desde una perspectiva hollstica con beneficio social disminuyendo
asi los costos financieros tanto para la poblacion como para el sistema de

salud.

Teniendo en cusnta las implicaciones practicas que nuestra
investigacion tiene enfocada a la promocidn de la salud mediante la educacién
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actuando sobre los facteres de resgos, accion que es posible y puesto al
alcance de todos los individuos y las familias mediante su plena participacion, a
un costo que la comunidad y el pais puedan soportar en todas y en cada una
de sus etapas de desarrollo, con un espintu de auforresponsabilidad y

autcdeterminacion.
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Marco Conceptual

La Enfermedad de Alzheimer (E.A) es una afeccion que cuenta ya con
mas de 100 afios de historia. En noviembre de 1901 ingresd en el hospital de
enfermedades mentafes de Frankfurt una paciente de 51 afios de edad lamada
Auguste Defer (Augusta D), con un llamativo cuadro clinico de 5 afios de
evolucion,

Tras comenzar con un delirio celotfpico, la pacienfe habla sufride una
rapida y progresiva pérdida de memoria acompafiada de alucinaciones,
desorientacion en tiempo y espacio, paranoia, trastornos de la conducta y un
grave trastorno del lenguaje. Fue estudiada por Alofs Alzheimer, y mas tarde
por parte de médicos andnimos. Fallecid el 8 de abril de 1908 por una
seplicemia, secundaria a tlceras por presion y neumonia.

El cerebro de [a enferma fue enviado a Alzheimer, que procedié a su
estudio histoldgico. El 4 de noviembre de 1906 presentd su observacién
anatomogclinica con la descripcion de placas seniles, ovillos neurofibrilares y
cambios arteriogesclerdticos cerebrales. El trabajo se publicd al afio siguiente
con el titulo *Una enfermedad grave caracleristica de la corfeza cerebral™. La
denominacidn del cuadro clinico como enfermedad de Alzheimer fue
introducida por Kraepelin en la octava edicidn de su "Manual de psiquialifa”, en
1910. '

Alzheimer describid su segundo caso en 1911, fecha en la que también
aparace una revision publicada por Fuller, con un tofal de 13 pacientes con
enfermadad de Alzheimer, con una media de edad de 50 aftos ¥ una duracicn
media de la enfermedad de 7 afios.

Las lesiones histopatoldgicas del carebro de Augusta D han podido ser
estudiadas de nuevo y publicadas en 1998 en la revista Neurogenelics. En este
trabajo no se han encentrado lesiones microscopicas vasculares, existiendo
sotamente placas amitoideas y ovillos neurofibrilares, lesion ésta Ultima descrita
por primera vez por Alzheimer en este cerebro, {1}
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Demencia:

La demencia es un sindrome clinico caracterizado por un déficit
intelectual adguirido espontdneamente ireversible y sintomético de
enfermedades cerebrales difusas. Los hallazgos de laboraterio y los estudios
neuropsicologicos solo tienen significado en un contexto clinico por lo que el
diagnostico no puede basarse: exclusivamente en ellos. (Ver anexo 7)

El primer paso luego del diagndstico es investigar la causa que lo
provaca, dado que esta permitira  orentar el fratamiento, particularmente
cuando es una causa reversible. También es importante remarcar que
astablecer un diagndstico de demencia implica plantear al paciente y a la
familia que un en un gran porcentaje el prondstico es grave por la evolucién
que implica; por lo tanto es un diagndstico que no debe realizarse
apresuradamente. Aunque ©s mas frecuente en el anciano, no esta
determinado por la edad y nunca deberia excluirse en pacientes jovenes ni
diagnosticarse slo porque se trata de un anciano. (2}

Algunas demencias son tratables o curables; otras son menos pasibles
de tratamiento.

Causas tratables de fa demencia

Efectos secundarios de los medicamentos, depresion, deficiencia de
vitamina B2, alcoholismo crdnico, ciertos tumores o infecciones en el cerebro,
coagulos que oprimen el cerebro, desajustes metabblicos, incluidos los

trastornos de tiroides, rifibn o higado.
Ctras causas de {a demencia

Enfermedad de Alzheimer, demencia vascular, demencia frontotemporal,
incluyendo: Demencia frontotemporal con parkinsonismo vinculado al
cromasoma 17 (FTDP-17), enfemedad de Pick, paralisis supranuclear,

degeneracion corticobasal {3).
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Definicidén Enfermedad de Alzheimer:

La enfermedad de Alzheimer es Ia causa mas comun de demencia enfre
las personas de 65 afios 0 mas. La demencia es la pérdida de la memotia, la
razon, el juicio y el lenguaje a tal grado que interfiere con la vida cofidiana y las
actividades de una persona. No es una enfermedad en si misma, sino un grupo

de sintomas que a menudo acompana a una enfermedad o afeccidn.

Alzheimer es una enfermedad ireversible y progresiva que afecta el
cerebro y que destruye lentamente la memoria y las aptitudes del pensamiento,
y que ¢on ¢l tiempo incluso destruye la capacidad para llevar a cabo las tareas
mas sencillas. Aunque el riesgo de desarroliar Alzheimer aumenta con la edad-
en la mayoria de las personas con Alzheimer los primeros sintomas aparecen
después de los 60 afios de edad- la enfermedad no es parte del envejecimiento
normal. Es causada por una enfermedad que afecta al cerebro. Sin
enfermedades, €l cerebro humano con frecuencia puede funcionar bien hasta
los 100 aftos de vida. {Ver Anexo 8)

Fases de Enfermedad de Alzheimer.

La enfermedad de Alzheimer avanza lentamente, y ocurre gradualmente
con el paso del tiempo. Las personas pueden vivir con enfermedad de
Alzheimer durante 3-25 afios, aunque la duracidn promedio de la enfermedad
es de aproximadamente 8-10 afos. En general, se pueden caracterizar
cambios an tres fases.

Fase Temprana: Ocurren cambios sutiles, pere algunas veces el

problema es dificil de sefalar. Con mas frecuencia, miembros de ta familia
reconocen estos cambios en lugar de fos pacientes mismos. Cambios comunes
podrian incluir: Olvidar las cosas e intentar esconder el olvido frecuente,
colocar los objetos en el lugar equivocado, perderse al manejar , pérdida del
interés en pasatiempos , dificultad para concentrarse, incapacidad para
recordar palabras, reduccién en la complejidad de craciones, problemas con
cilculos matematicos, perderse en alredederes familiares, dificultad con tareas
que requieren habilidad moliiz fina, como colocar una llave en el ojo de la {3)
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cerradura o abotonar una camisa, dificultad para lidiar con tareas de la vida
diaria ,como manejar las finanzas, cuidar de tareas del hogar, mantener la
higiene personal , repelir preguntas ¢ historias, hablar mucho sin sentido,
dificuftades con los nombres y estado de animo deprimido.

Fase Media: Los dafios en la memora y funcionamiento mental se
vuelven mas cbvios, La memoria a largo plazo a(n podria estar intacta, pero fa
memoria a corto plazo falla. Clros cambios incluyen: Dificuttad para domir,
volverse menos sociable y menos consciente de los sentimientos de ofras
personas, necesidad de ayuda para tomar decisiones, para baiiarse,
arreglarse, vestirse, olvidar el propio historfal previo de eventos personales y
cambios en la personalidad, como cambios repentinos en el estado de animo,
ira, preacupacion, o temor. {3)

Fase Avanzada: las capacidades reducen drasticamente. Cambios
incluyen: Incapacidad para utitizar el lenguaje, desorientarse f&cilmente,

incontinencia, amastrar los pies al caminar, caidas frecuentes, mostrar minima
respuesta emocional, inmovilidad y dolor, pérdida de peso e incapacidad para
deglutir, agitacién, paranoia, alucinaciones, ilusicnes, y cambios en el estado
de animo. {Ver anexo 8).Dificultad para dennir. (4)

A medida que la EA avanza. El costo de la atencion no es solo
financiero. Las familias, los amigos y las personas que cuidan a enfermos de
Alzheimer luchan contra el gran estrés emocional y fisico que representa hacer
frante a los cambios fisicos y mentales de sus seres queridos. Estas personas
deben manejar muchas responsabilidades y adaptarse a sus funciones nuevas
y siempre cambiantes. A medida que la enfermedad empeora y el cuidado en la
casa se foma cada vez mas dificil, los miembros de [a familia se enfrentan con
decisiones dfficiles acerca de la atencion a largo plazo. El nimero y las
necesidades de las personas que cuidan a estos enfermos creceran al mismo
rtmo gue la edad de la poblacion y el nimero de personas con Alzheimer. (3)
(Ver Anexo 9), (Ver Anexo 10).
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Fisiagpatologia de la Enfermedad de Alzheimer:

La enfermedad de Alzheimer interrumpe cada uno de los tres procesos
que mantienen fas neuronas saludables: la comunicacion, el metabolismo y la
reparacion, Esta interrupcidn causa que ciertas células nerviosas que se
encuentran en el cerebro interumpan su funcién, pierdan las conexiones con
oteas células nerviosas, y por Gitimo, mueran. La destruccion y la muerte de las
celulas nerviosas provocan una falla en la memoria, cambios de perscnalidad,
problemas para llevar a cabo las actividades diartas y otras caracteristicas de la
enfemedad.,

Los cerebros de los pacientes con Alzheimer tienen una abundancia de
dos estructuras anormales—las betz-amiloideas y los nudos neurofibrifares.

Esto es especialmente cierto en aquellas regiones del cerebro importantes para
la memona. Las placas son densas, principalmente depdsitos insolubles (que
no pueden disolverse) de proteina y de material celular acumulados afuera y
alrededor de las neuronas. Los nudos son fibras retorcidas insolubles que se
acumulan dentro de la célula nerviosa. A pesar de que muchas perscenas
maycres desamellan placas y nudos, los cerebros de los pacientes de
Alzheimer los tienen en un grado muche mayor. Los cientificos han sabido de

la formacidn de estas placas y nudos por muches anos. (3)

! esiones Tipicas de la Enfermedad de Alzheimer;

A nivel pafoldgico, la EA presenta dos tipos de lesiones: las placas
seniles, o depdsitos de amiloides, y los ovillos neurcfibrilares, formados
basicamente per la proteina TAU.

Las placas seniles son depositos congofilicos extracelulares en los que
el principal componente es el péplido Ap (beta amiloide} . Este péptido es un
producto natural del metabolismo de la PPA {proteina precursora del amiloide).
La sintesis de la PPA se realiza de la manera ubicua en el cerebro y no parece
guardar una correlacion especifica con la distribucidn de las lesiones

cerebrales. (5)
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En la enfermedad de Alzheimer, las placas se desairollan en el
hipocampo, una estructura en el cerebro que ayuda a codificar los recuerdos, y
en ofras areas de la corleza cerebral que s&¢ usan para pensar y tomar
decisiones. Todavia no sabemos si las placas beta-amiloideas causan
Alzheimer o si son un subproducto del proceso de Alzheimer. Si sabemos que
los cambios en la estructura de la PPA pueden causar una forma poco
frecuente y hereditaria de Alzheimer. (3)

A pesar del tiempo que se lleva estudiando, aun se desconace la funcién
de la PPA en la célula. Se sabe que su expresidn se ve aumentada durante
fendmenos de estrés celular, aungque se desconocen los mecanismos que

inducen este aumento o su refacion con el desarrollo de la enfermedad.

Ademas de las placas seniles, los ovillos neurcfibrilares tambien son

estructuras caracteristicas de fa EA, si bien no son exclusivos de esta.

En efecto, diversas enfermedades neurodegenerativas, como la paralisis
supranuclear progresiva (PSP), la demencia acompanada de parkinsonismo
que se da entre los indios de Guam, o la demencia tipo frontotemporal {DFT),
presentan a'gun tipo de estructura relacionada con éstas. Se compone de
agregados de proteinas TAU que forman filamentos helicoidates los cuales se
precipitan en €l interior de la celula y causan su muerte.

En los ovillos neurofibrilares la agregacion de Tau se produce debido a
que ésta sufre una fosforilacién imeversible que impide su funcién normal a la
vez que facilita la autoagregacian en fibriltas.
Pero tanto las placas senites como los oviles neurofibrilares, ademas de estar
formados por el péptido AR o la proteina Tau, presentan otros componentes.
Asi en los depdsitos extracelulares se encuentra la o -2- macroglobulina, la

apolipoprofeina E y otras.

Durante los Olimos afios, dos han sido las escuefas de pensamienta
mayoritarias. Par una parte, se encuentran aguellos para quienes fa produccion
del péplido AR en cantidades mayores de las normales se refaciona con el
ofigen de la enfermedad. Segln esta corriente, los ovillos neurofibrilates (3)
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aparecerian como consecuencia del dafo infligido a [a neurona por el péptido
AR, Otra corriente sugiere que es [a hiperfosfarilacién de las proteinas Tau y su

posterior deposicion [a responsable (tima de la enfermedad.

Actualmente se tiende a aceptar un papel central para la produccion de
cantidades excesivas del péptido amiloide entre las causas primeras de fa
enfermedad. El reciente trabajo sobre las demencias de tipo frontal, en el que
se han descubierto mutaciones en el gen de Tau, sirve para reforzar este

moadefo.

Mientras en la EA la aparicion de ovillo neurofibrilares parece ser un
fendSmeno secundario que se da como respuesta a la aparicidon de depdsitos
amiloides (aunque posiblemente no como consecuencia directa de éstos) en fa
DFT, la aparicidn de depdsitos intracelulares de proteinas Tau es debida a la
presencia de mutaciones en este gen.

Es importante sefalar que, incluso si la teoria que postula un papel
central para ¢l péptido amiloide {también conocida como “cascada amiloide™)
es cierta, la unica corretacion establecida inequivocamente entre Ia enfermedad
y las lesiones patologicas se da con los ovilles neurofibrilares. Efectivamente,
un mayor numero de lesiones neurcfibrilares se comesponde con un mayor
grado de demencia, mientras que no existe una correlacién tan clara con la
aparicion de depdsitos extracelulares.

Clasificacion de la EA;

Entre aquellos que sigue una praclica clinica, es evidente gue, en sus
estadios iniciales, la EA no aparece como un sindrome de diagnostico sencillo,
y esto es asi, en parte, porque no se presenta de una manera uniforme.
Aunque la mayoria de los enfermos refieren quejas relacionadas con la
memoria, no en todos los casos éste es el sinfoma infcial. Del mismo modo, no
todos los pacientes presentan el mismo tipo de afasia o apraxia {ver anexo 8),
ni con €] mismo grado de deterioro. Este tipop de diferenctas clnicas
encuentran, a menudo, su reflejo en el estudio patolégico del cerebro. Ciertos
centros son mas vulnerables que otros, ¥y aungue &l hipocampo se (5)
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encuentra siempre afectado, no es extrafio observar diferencias importantes en
cuanto al némero y a la distribucion de las lesiones. Sin respondear claramente
a fendmenos clinicos distintos, se han establecido ciertas clasificaciones de
enfermos de Alzheimer; fas principales clasifican a fos enfermos en funcién de
ia edad de inicio de la enfermedad o de fa exisfencia o no de antecedentes

familiares.

Asi, se considera EA de inicio presenil (o precoz) si los primeros
sinfomas aparecen con anterioridad a los 65 afios; en el caso confrario se
considera de inicio senif {o tardio). Por lo que respecla a la exisfencia de
historia familiar de la enfermedad, los enfermos se clasifican en esporadicos si
no existen antecedentes familiares de la enfermedad, o familiares si, por el

contrario, se dan eslos antecedentes.

En general, estas clasificaciones no san excluyentes, motivo por ¢! cual
es posible encontrar casos familiares de inicio tardio de la misma manera que
casos esporadicos de inicio precoz {0 presenil). En cualquier caso, la mayor
parte de fos enfermos se considera que pertenecen al grupo de inicio tardio sin
antecedentes familiares.

Aungue desconocemos fas causas de la enfermedad, estudios
epidemiologicos han demostrado la existencia de dos faclores de riesgo
importantes. Por un lado, la edad avanzada, por ofro la existencia de
antecedentes familiares. El que en un namero importante de casos la EA
aparezca de manera esporadica puede reflejar, simplemente, el fallecimiento
de otros miembros de sus respectivas familias que podrian haber manifestado
la enfermedad en el supuesto de haber vivido el suficiente tiempo.

! 2 Genelica come instrumenta de la EA:

En una minorfa la enfermedad aparece de manera hereditaria,
siguiendo un modelo de transmisién autosémico dominante y ocasionando un
debut precoz de los sintomas.

Hasta el momento, se han identificado tres genes mediante el estudio {5)
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de estas formas familiares de inicio precoz, mientras que un cuarto se
determino mediante el estudio, mas laborioso, de formas de inicio tardio de
transmisién mas incierta,

El gen de la PPA:

Uno de los primeros “éxitos™ en la biisqueda de genes que estuvieran en
el origen de la EA fue e) descubrimiento en 1987 de ligamiento genético al
cromosoma 21. Este hallazgo fue importante por cuanto que se sabe que
individuos aquejados por ¢l sindrome de Down, o trisomia del cromosoma 21,
desarrollan en su maycria lesiones neuropatologicas que son similares a la de
EA, si bien a edades mas tempranas. Esto se asocia claramente a la presencia
de una copia adicional al cromosoma 21 y, dentio de éste, a la existencia del
gen de la PPA en él. En 1991, el giupo dirigido per John Hardy demostrd
definitivamente que el gen que codifica la PPA es el gen que causa la EA en un
reducido nlimero de familias.

El nimero de familias que presentan mutaciones en el gen de la PPA es
reducido. Se considera que entre el 5 y un 10 % de las formas familiares de
inicio precoz son debidas a este tipo de mutaciones. Sin embargo, han
permitido centrar la investigacion cientifica en el péptide Aj. Estudios de
biclogia celutar han demostrado que, aunque a través de mecanismos
ligeramente diferentes, todas estas mutaciones provocan un desajuste en el
procesamiento del precursor de manera que, como producto final, se produce
mas Af} del que apareceria en ausencia de las mutaciones.

La hipdlesis de la cascada amiloide

El descubrmiento de que las mutaciones tenfan como resultado final )
aumento en las concentraciones del péptido AR condujo a la proposician de la
hipdlesis conocida como “cascada amiloide . Segidn esta teoria, la produccidon
excesiva dal paptido AP, conduciria a fa formacién de depdsitos extracelulares
de sustancia amiloide en forma de placas seniles. Estos depositos resultarian
toxicos para las células que entrarian en contacto con ellos y conducirian a la

formacidn de ovillos neurofibrifares y, posteriormente, a la muerte celular y a (5)
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la aparicion de la demencia. Esta teoria, propuesta a principios de los afos 90,
se ha mantenido hasta hoy aungue con cierta modificaciones.

La hipdtesis de la cascada amiloide no explica el verdadero origen de la
enfermedad, puesto que no ofrece ninguna explicacidon de los mecanismos que
puedan producir el aumento en la produccion de A$, excepto en los casos
genéticos con mutaciones en la PPA.

Fresenilina-1

La obtencién de ligamiento al cromosoma 14 produjo el inicio de una

carrera por encontrar el nuevo gen.

La funcién de este nuevo gen aln se desconoce. Su homologia con
proteinas de la familia Notch/lin-12 indica que desempefa un papel importante

en |la transduccion de sefales.

Aparentemente, interviene también en procesos de apoptosis, y sufre un
procesamiento que produce dos fragmentos. Este procesamiento se da de
manera natural y es un proceso reguiado. Un aumento en la cantidad de P51
producido por las células, in vitro, no se acompana del aumento en la
concentracién de los fragmentos.

En la actualidad, se han enconfrado mas de 50 mutaciones diferentes en

diversas familias.

Aungue la relacion entre PS1 y la EA no parece clara, hay que sefalar
que estudios realizados a partir de fibroblastos y del plasma de pacientes que
heredaron mutaciones en este gen demuesiran que €] efecto de dichas
mutaciones es el do aumentar la concenifracion de Afen plasma. Se
desconoce el mecanismo por el que PS1 ejerce su efecto en la EA, mutaciones
en la proteina producen gl mismo efecto que mutaciones en la PPA. Por lo
tanto, el dnico punto comin de las mutaciones gensticas es ¢l aumento en la
sintesis del componente principal de tos depésitos de amiloide. (5)
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Presenilina-2:

Poco despues del descubrimiento de PS1, gracias al avance del
proyecto de secuenciacion del genoma humano, se produjo el descubrimiento
de un tercer gen responsable de forma familiares de la enfermedad de inicio
temprano.

Este gen se identificd primero mediante blsqueda, en las hases de
datos piblicas, de secuencias homodlogas a las de PS1. Esta bilsgueda produjo
come resultado la identificacién de un gén'que presentaba una homologla con
PS1 superior a la 80% en algunas partes.

El nuevo gen, conocido como presenilina-2 (PS2), mutado provoca asi
mismo la EA, y tambien lo hace a traves del mecanismo comin de la PPA ¥
P31, mediante el aumento de la cancentracién de AR, aunque el nimero de

mutaciones descrita hasta la fecha en este gen es mucho menor gue en PS1.

Es importante sefialar que la influencia de los genes va a ser
fundamental para determinar quién es susceptible de desarrollar la
enfermedad. Esto no quiere decir que la EA sea una enfermedad puramente
genélica. Al igual que en otras muchas afecciones, el componente genético va
a desempenar un papel determinante en la forma en gue cada individuo va a

responder a los diferentes factares que la causan. (5)
Enfermedad de Alzheimer de debuf tardio

Apolipoprofeinag E:

El campo de la investigacidn en lipoproteinas ha tenido por su lade, una
protagonista en la Apolipeproteina E (APOE), desde [a descripcion de sus
polimorfismos poblacionates en la década de 1970. Su impacto en la
enfermedad cardiovascular arterosclerdtica y en los desordenes neurofbgicos
se ha ido percihiendo desde entonces hasta el descubrimientos de su papel en
la base de grandes grupos de patolegias degenerativas y multifactoriales. (6)
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El gen identificado posteriormente resulto ser el de la APOE. Su
principal funcion es el transporte del colesterol enfre érganos y dentro de un
mismo érgang. Se sintetiza principalmente en el higado, aunque €1 cerebro es
el segundo cenfro de sintesis. (5)

Aunque el papel de la ApoE en la EA no parece claro, es conocido
desde 1991 que la transcripcion del gen se ve aumentada en respuesta al
estrés producido en las células, posiblemente para medir fa recuperacion de!
colesterol lberado por las células que mueren. Ademas, existe un efecto de
dosis que pone en evidencia su relacion bioldgica con el proceso
neurodegenerativo.

Las variaciones del locus de APOE san el factor genético conocido mas
relevante que afecta la concentracion plasmatica de colesteral-LDL en la
poblacibn. Esta variacion es muy poco significativa y predictiva en poblaciones
con “bajo estrés metabdlico” y altamente significativo y mas predictiva en
poblaciones con “alia estrés metabodlico”, con aumento en los factores de
rigsgo cardiovasculares como obesidad, dieta aterogénica, sedentarismo y
tabaquismo. Estos factores subyacen al desarrollo epidémico de las patologias
crénicas, tanto cardio comeo neurolégicas que hoy percibimos, generadoras de
morbi-mortalidad y costos de tratamiento.

El paradigma prevalente sobre la patogenia de la EA es que el evento
patog&nico primario es la acumulacidn de proteinas mal plegadas,
fundamentalmente  péptido amiloide, to que desencadena una cascada que
resulta en neurotoxicidad, mueiie neurcnal y disfuncién de la transmision
sindptica. {6)

Cromosoima 12:

Aun siendo un factor de riesgo importante, el genotipo Apok parece ser
responsable de entre €1 40 y 50% de las formas de inicio tardio, lo que sugiere
que otros factores deben desempeiiar un papel en la aparicion y/o el (5}
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desarrollo de la enfermedad.

JELAn de la cascada amiloide?

La hipotesis de la cascada amilcide resulta afractiva, entre olias
razones por su simplicidad. En los dltimos tiempos se ha adaptado a los
diferentes descubrimientos realizados. En estos momentos parece claro gue
los depositos de amiloides, per se, no son la causa de la enfermedad. Parece
incluso posible que constituyan un mecanismo de eliminacién de una sustancia
toxica de manera que se defenga el alaque de ésta sobre las células.

La causa mas probable es todavia la toxicidad asociada al péplido
amiloide. Diferentes estudios en cultivo han demostrado que €] péptido amiloide
se comporta cormno un compuesto excitotoxico.

Sin embargo, adn existen fagunas que no guedan explicadas por esta
hipotesis. La mas imporante hace referencia a la seleclividad de la muerte
newonal en los primeros astadios de la enfermedad. incluso admitiendo que el
péplido AP causa la enfermedad, no hay ninguna evidencia que demuestre
como se llega a la fomacion de los ovillos extracelulares y, posteriormente, a
la muerte celular. A falka de otras explicacicnes mas adecuadas a los hechos
cbservados, la hipdtesis de la cascada amiloide (versién 1598) es la mas

aceptada, aunque no por ello se ha convertido en verdad absaluta.

Tauopatia:

El hecho de que la hipOtesis dominante centre el debate sobre el
péptide AP no significa que los ovillos neurofibrilares carezcan de imporiancia
en €l proceso patologico. Baste recordar que el nivel de demencia se retaciona
perfectamente con la extension de degeneracidn neurofibrilar existente y nunca
con el nimero de palcas seniles presentes. Esta observacidon supone una
prueba adicional para aquellos que sugieren que [as placas seniles son, de
hecho, ¢l resultado de la lucha que se establece en el cerebro a fin de eliminar

ese residuo toxico (5).
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Pero los ovillos neuwrcfibrilares no son exclusivos de la EA. Otras
enfermedades neurcdegenerativas también los presentan, generalmente en
ausencia de otro tipo de depdsitos. Dichas enfermedades, paralisis
supranuclear progresiva (PSP), degeneracion corticobasal (DCB), demencia
frontotemporal (DFT) o parkinsonismo acompafnado de demencia de la isla de
Guam {PDC), se diferencian de la EA, ademas de por la ausencia de placas
seniles, por la distribucién diferente de los ovillos neurofibrilares asi como por la
aparicion de diferentes fendmenos clinicos. Se descubrieron mutaciones an &l
gen que codifica por las proteinas tau en famitias aquejadas por demencia
franktotemporal.

Aungque adn no se ha descifrado el mecanismo por el que estas
protelnas sufren la fosforilacion excesiva, es de suponer que una vez

descubierto sirva de base para conocer 1o que sucede en la EA. (3)

Otros Faclores de Riesgo:

La EA es una enfermedad de eticlogla multifacterial en la que
intervienen factores genéticos y ambientales.

Envejecimiento: Es el principal factor de riesgo de EA. En el curso del
envejecimiento nomal el cerebro sufre numerosas alteraciones: mueren las
neuronas de algunas regiones cerebrales, aunque no la mayoria de [as
neuronas importantes para el aprendizaje; se atrofian algunas neuronas y sus
conexiones, @speciaimente en regiones importantes para el aprendizaje, la
memoria, la planificacién y ofras actividades mentales complejas. Aparecen
redes neurcfibrilares y placas amiloides en algunas regiones cerebrales;
aumenta la susceptibilidad de las mitocondrias a las lesiones y aumentan la
inflamacién v la carga oxidativa. En individuos sanos el impacto de estas
modificaciones puede ser ligero, produciendo diferentes grados de pérdida de
la memeria, pero en los pacientes con EA algunas de ellas son mucho mas

pronunciadas.

Enfre los aspectos mas investigados se encuentran los mecanismos
oxidativos y |a posible participacién de las cardiopafias o fa hipertension. En (7)
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este sentido, se sabe que las enfermedades cerebrovasculares constituyen
la segunda causa mas frecuente de demencia y hay indicios de que los infarios

cerebrales y la EA podrian estar relacionados.

Otro factor potencialmente importante es la concentracion de celesterol,

cuya elevacton podria aumentar fa velocidad de deposito de las placas.

Ademas de la edad y los antecedentes familiares, los factores de riesgo
para esta enfermedad pueden ser, entre ofros. presidn sanguinea aita por
mucho tiempo, antecedentes de ftrauma en la cabeza, niveles altos de
homogisteina {un quimico corporal que confribuye a enfermedades cronicas
como la enfermedad cardiaca, la depresidn y posiblemente la enfermedad de
Alzheimer), pertenecer al género femenino; debido a que las mujeres
generaimente viven mas que los hombres, tienen mayor probabilidad de

desarrollar esta enfermedad.(7}

Edad - La edad es el factor de riesgo conocido més importante para
desarrollar enfermedad de Alzheimer. El nimero de perscnas con enfermedad
de Alzheimer se duplica ¢ada cinco afios después de la edad de 65 afios hasta

los 85 aiios, cuando casi el 50% de todas las personas tienen la enfermedad.

Sexc - La enfermedad de Alzheimer afecta tanto a hombres como a
mujeres, pero las mujeres tienen un riesgo ligeramente mas alto de desarrollar
la enfermedad que los hombres. Algunos expertos creen que esto se debe al
hecho de que las mujeres viven mas tiempo que los hoemhbres, pero otros

disputan esta afegacion.

Sindrome de Down - Casi todas las personas con sindrome de Down
que viven para la edad de 40 afios o mas, desarrollan enfermedad de
Alzheimer. Las mujeres que dan 2 luz antes de los 35 afcs de edad a un nifto
con sindrome de Down también tienen riesgo mas allo de desarrollar la

enfermedad Alzheimer.

Deficiencia de Vitamina B - Niveles bajos de la vilamina B12 y folato (4)
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s¢ han relacionado con un desamollo de enfermedad de Alzheimer.

Acfividad Mental y Educacion - Investigacion ha sugerido que las
personas que tienen niveles educativos mas allos y contindan siendo
mentalmente activas e involuctadas en sus afios posieriores son menos
propensas a desarrollar enfermedad de Alzheimer. Sin embargo, algunos
expertos sugieren que este hallazgo en realidad podria deberse al hecho de
que aquellas personas con niveles educativos mas altos tienden a tener
mejores resultados en los exdmenes psicoldgicos usados para diagnosticar
enfermedad de Alzheimer. {4)

Diabeles - Una linea de estudics estrechamente relacionada s ta que
vincula fa insulino resistencia con la EA, llegando alguncs a preguntarse si la
EA es una forma de Diabetes tipo 3. En este sentido, polimorfismos en genes
vinculades a la via de sefiales de la insulina se han asociado al riesgo EA.
Estas nuevas evidencias se comienzan a tener en cuenta a la hora de evaluar
holisticamente a los pacientes diabélicos y con EA vy a la hora de probar
intervenciones terapéuticas para fa EA con drogas que mejoran el perfil
metabdlico. Los polimorfismos genéticos relacionados al nesgo cardiovascular
en pacientes diabéticos tipo 2 han sido bien establecidos y dos de ellos, el ya
mencionado de la ApoE y de la Enzima Convertidora de Angiotensina (ECA)
han sido objetos de estudios en la poblacién de pacientes de alto riesgo en la
CHSCV (Comisidn Honoraria para la Salud Cardie Vascular). {8)

Obesidad- segln los resultados de la investigacion realizada por [a
Universidad de California Los Angeles (JCLA} vy la Universidad de Pittsburgh
encontrd que las personas obesas de edad avanzada tenian en promedio & por
ciento menos tejido cerebral que aguellas con peso normal.

De igual manera, los adultos mayores con sobrepeso presentaron 4 por
ciento menos de teiido cerebral que aqueifos con un peso adecuado.

"Eso es una gran pé&rdida de tejido, que disminuye las reservas
cognoscitivas poniendo {a los afectados} en un riesgo mucho mayor de
contraer Alzheimer y otras enfermedades que atacan el cerebro”, sefiald (8)
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Paul Thompson, profesor de neurologia de UCLA vy director del estudio. (8)
Diagnosticos:

No todo frastorno de la memaria es Alzheimer, una cosa es el trastorno
de la memoria y otra, la alteracion del rendimiento que ese trastorno produce.
Si los olvides se solucionan con una agenda u ofra estrategia para recordar,
solo se trata del desgaste natural de la edad, e! estrés o las preocupaciones. Lo
mismo ocurre si se corrigen al intentar recordar sin esfuerzo. £l especialista
estudiara [a memoria, los reflejos ¥ otras funciones para decidir si es una forma

incipiente de Alzheimer o &l desgaste normal del cerebro por los afios. (7}

El diagnéstico precoz tiene varias ventajas. Por ejemplo, muchas
condiciones causan sintomas que imitan a los de las personas con Alzheimer.
Descubrir que esta enfermedad no es el problema puede incentivar a las
parsenas a conseguir tratamiento para la condicion real. Para el porcentaje
pequeno de demencias que son tratables o reversibles, el diagndstico precoz

aumenta las perspectivas de tratamiento con éxito. (3)

Existen actualmente técnicas de diagndstico que pueden aplicarse en
vida y que lievan a la identificacion de la EA en 90% de los casos. Se estan
elaborando pruebas de funcién mental capaces de distinguir entre las personas
con signos muy tempranos de la enfermedad y las que tienen una pérdida

normal de la memoria en funcidn de su edad.

Algunos investigadores han empleado la tomografia por emisién de
positrones (posiirén emission temography, o PET) para detectar cambios en el
metabolismo de la glucosa en las partes del cerebro que se ven afectadas. Se
presentan también la posibilidad muy halagadora de usar la resonancia
magnética {magnelic resonance imaging, MRI} para medir el tamafio de varias
estructuras cerebrales, entre ellas el hipocampo, que se empiezan a atrofiar en
etapa temprana de la enfermedad. Incluso es posible refinar ef uso de esta
técnica hasta poder identificar a las personas cuya pérdida de la memoria se

debe a la enfermedad de Alzheimer en fase temprana y en fas que sufriran {9)
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ta enfermedad en etapa posterior. (9) (Ver Anexo 7)

Adn cuando la causa de la demencia resulte ser la enfermedad de
Alzheimer, es bueno detemminarla lo mas pronto posible. Uno de los beneficios
es de caracter medico. Los medicamentos ahora disponibles para tratar el
Alzheimer pueden ayudar a algunas personas a mantener sus capacidades
meantales durante meses o anos, aungue no cambien el curso fundamental de
ta enfermedad.

Otros beneficios son practicos. Mientras mas temprane conozcan el
diagnostico las personas con Alzheimer y sus familias, mas tiempo tendran
para organizar sus vidas, manejar los asuntos financieros, establecer un poder
legal, tratar otros temas legales, crear una red de apoyo, ¢ hasta hacer planes
para participar en una investigacién, Poder parficipar el mayar tiempo posible
en la toma de decisiones sobre el presente y et futuro es importante para

muchas personas con Alzheimer. (Ver Anexo 8).

Los cientificos estan explorando maneras para ayudar a tos médicos a
hacer un diagnéstico temprano y mas preciso de Alzheimer. Por ejemplo,
algunos estudios estan centrAndose en los cambios en la personalidad y el
funciocnamiento mental. Estos cambios pueden medirse mediante pruebas de
memoria y de rememoracion. Las pruebas que miden las capacidades de
personas e&n areas como el pensamiento abstracto, planificacion y lenguaje

también pueden ayudar a especificar los cambios en la funcién cerebral.

Los investigadores estan trabajando muche para mejorar estas pruebas
estandarizadas de manera que puedan rastrear mejor los cambios gue apunten
hacia un diagnodstico precoz o para predecir quiénes estan en mayor peligro de
desarrollar la enfermmedad de Alzheimer en el futuro. Otros estudios estan
examinando la relacidon entre el dafic precoz en el tejido cerebral ¥ los sintomas
externos. Olros mas estan buscando cambios en la quimica de fa sangre que

quiza indiquen la progresion de la enfermedad de Alzheimer. (3)
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Tratamiento:

En cuanfo al tratamiento de la EA, los cientificos esperan poder
descubrir medicarmentos que contrarresten Ios procesos degenerativos
fundamentales. En este momenio la Feod and Drug Administration de los
Estados Unidos ha autorizado dos fammacos que inhiben 1a acetilcalinesterasa,
sustancia que degrada la acetilcolina, a su vez necesaria para la integridad de
las funciones cognosciivas. Uno de ellos es el donezepil, qua se usan en
casos incipientes, y el ofro, la tacrina. El segundo tiene mas efectos
secundarios que el primero, ayuda solamente & una fraccidn de los pacientes y
por un periodo maximo de 2 afios, vy no revierten los sintomas de la
enfermedad. Algunos estudios epidemioldgicos apuntan hacia la posibilidad de
que la terapia estrogénica de reemplazo y e uso regular de algunos
antiinflamatorios no estercides se asocien con un menaor riesgo de enfermedad.

Pero los cientificos advierten que estos medicamentos no deben usarse
solamente con la intencidn de conservar intactas las funciones cognoscitivas o
de protegerse contra la E.A. Primerg es necesario efectuar numeroses ensayos
clinicos para confimar la eficacia y fa Inocuidad de éstos enfoques
terapéuticos. {(9). (Ver Anexo 10, (Ver Anexo 11).

Proceso Salud- Enfermedad

Segun Mare Lalonde, en 1974 establece que la salud- enfermedad s
un proceso de interrelacidn dialéctica del hombre con dos universos
ecolégicos: el ambiente interno del ser humano y los mudiiples ambientes

donde desarrolla su vida cotidiana.

Este conceplo pemite tener en cuenta algunos factores que condicionan
las posibilidades de estar en salud ¢ en enfermedad, que los agrupa en
factores que se relacicnan con: Biologla Humana, Medio Ambtente, Estilos de
Vida y Sistema de atencién de Salud. Los factores de los tres grupoes dltimos

son potencialmente modificables.

Biologia humana. incluye todos aquellos aspectos fisicos y (10)
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mentales que conforman la corporalidad del ser humano, tales como la
herencia genética, la maduracién y envejecimiento, las caracteristicas de los
diferentes sistemas del cuerpo (nerviaso, endocrino y digestivo).

Medio Ambients. incluye todos aquellos aspectos ajenos al propio
cuerpo, sobre los cuales el individuo tiene una limitada capacidad de control y
que influyen sebre su salud:

Medio ambiente flsico: ruido, radiaciones, contaminacion atmaosférica,
distribucién final de los residuos, contaminacion del suelo, disponibilidad del
agua potable, condiciones del ambiente de trabajo, higiene de los alimentos,
atc.

Medio ambiente biolégico: integia los seres vivos no humanos,
presencia de insectos, roedores, animales domésticos y en general, plantas,
microorganismos, etc.

Medio ambiente social: integrado poer los componentes de nivel de vida y
catidad de vida que determinan el modo de vida.

Eslilo de vida: los comportamientos de los individuos y de la colectividad
ejercan una influencia sobre su salud. Los habitos de vida nocivos {consumos
de drogas, nuiricidn inadecuada- sedentarismo y otros) tienen efecto nocivo

para ia salud.

wislema de Saiud: entendidos por tales “la cantidad y calidad de los
recursos ufilizados para satisfacer las demandas y necesidades de Ila
poblacion, asi como las estructuras, crganizaciones y pollticas refativas al
sectar”. {(10)

Atencidn Primaria en Salud:

Atencion Primaria en Salud (A.P.S), del siguiente modo: “La afencion
primaria de salud es la asistencia sanitaria esencial basada en métodos y
tecnologia praclicos, cienfificamente fundados y socialmente aceplables,
puesto al alcance de ltodos los individuos y las familias de fa comunidad (11),
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mediante su plena parlicipacion y a un cosle que la comunidad y ef pais
puedan soportar, en todas y en cada una de la elapas def desamolio, con un

espinilu de aulomresponsabilidad y autodeterminacion™.

La A.P.S. “representa el primer nivel de contacto enire fos individuos, la
familia y la comunidad con el sistema nacional de salud, levando lo mas cerca
posible la atencidn de salud al lugar donde residen y frabajar las personas, y
constituye el primer elemenio de un proceso permanente de asisiencia
sanitana”.

Los servicios basicos propuestos por la estrategia de AP.S. en su

concepcidn original fueron los siguientes:

Educacién sanitaria y promecion para la salud; suministro de agua
potable; nutricién; atencion materno  infantit y  planificacion  familiar;
inmunizacidén; salud mental; prevencion y control de enfermedades endémicas

locales; tratamiento de emargencia y traumatismos comunes.
Niveles de Prevencion:

FPrevencion Primana: infenta evitar el inicio ¢ aparicion de t2 enfermedad.

Su objetivo es reducir la incidencia de fa misma, e incluye accicnes de
promocion de salud, prevencion de la enfermedad, y proteccién de la salud.

La promocion de la salud y la prevencidn de la enfermedad, incluyen
actividades dirigidas a mantener el estado de salfud y prevenir [a enfermedad.

Son actividades dirigidas de forma individual © colectiva.

Las acciones de proteccion a la salud son acciones destinadas a mejorar
el ambiente, por ejemplo el abastecimiento de agua potable, el saneamiento, la
deposicidon de los residuos solidos, control de vectores, etc.

FPrevencion Secundsria: comprende acciones de diagnéstico precoz y

tratamiento oporiunc.
La Prevencion secundaria intenta evitar la pregresion del proceso (11)
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patolégico en pacientes que se hallan asintomaticos, o presentan
sintomatologia minima. Dado que la enfermedad ya se ha inictado, la
prevencion secundaria no puede disminuir la incidencia, pero puede reducir la

prevatencia.

Pravencion Terciaria; incluye acciones tendientes a la recuperacion de

la enfermedad, clinicamente manifiesta mediante su correcto diagnéstico y
tratamiento; y a la rehabiitacion fisica, psicoldgica y social, buscando reducir el
grado de invalidez, las secuelas y la muerte prematura, en caso de que no se
haya logrado una recuperacion ad infegrum del estado previo a la enfermedad.

De esta manera se busca lograr la reinsercion familiar, social y laboral.
La prevencion teréiaria entonces intenta prevenir las discapacidades en los
pacientes que presentan una enfermedad en fase sintomatica.

Prevencién Primordial: En la década de los afios 70 se introdujo el

concepto de prevencion primordial, que implica evitar la aparicion del factor de
riesgo. (11) '

Atencion Integral a ta Salud: La atencidn integral a la salud,
consecuente con el concepto integral de salud, supone el desamollo de
acciones de promocion, proteccian, y rehabilitacion din‘gidés a las personas y al
ambiente, con el objetivo de elevar la calidad de vida, controlar los riesgos y
reparar los dafios producidos, actuando en todo momento con una orientacion

preventiva.

La atencién integral a la sajud redne las siguientes caracteristicas:
universalidad, continuidad, integralidad, accesibilidad, oportuna, eficacia de los
servicios (debe producir un impacto en el nivel de salud mejorande la calidad
de vida), eficiencia de los servicios {garantiza una adecuada utilizacion de los
recursos materiales y humanos), humanitaria y trabajo interdisciplinario. (12)
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Calidad de Vida: Segiun M. Neef: “La calidad de vida dependera de las

posibilidades que tengan las personas de salisfacer adecuadamente sus

necesidades humanas fundamentales®.

Las necesidades humanas fundamentales {NHF), conforman un sistema,
son interdependientes, son finitas (son 9), v universales. Todas las personas
poseen las mismas necesidades, lo que cambia son las formas que tiene cada
persona de satisfacer esas necesidades, a esas formas se les llama
“salisfactores™. |Los satisfactores varian de acuerdo a cada cultura y al mercado
disponible, son forma de SER, ESTAR, TENER, HACER, que satisfacen o no
esas necesidades humanas fundamentales. Las necesidades humanas
fundamentales gue menciona M. Neef son: afecto, creacion, entendimiento,

identidad, libertad, ocio, participacian, proteccion y subsistencia.

La calidad de vida de Jas personas podra mejorar si se ejecuta un plan
de gobiemo, una politica econdmica que esté al servicio de la politica social.
(13)

Factor de Riesgo: La susceptibilidad a la enfermedad o a la muerte en

una poblacion o grupo es conocida como riesgo. La refacién de algunas
caracteristica de la poblacion (por ejemplo: edad, sexo, habito de fumar,
alimentacién} con la ocurrencia de los eventos mencionados. Cuando dichas
caracteristicas pueden ser asociadas con el desencadenamiento de la
enfermedad o la ocurrencia de la muerte son denominadas factores de riesgo.
(14)

Enfermerfa Comunitaria: “La enfermera comunitaria es el profesional
responsable que investigande en conjunto con la poblacion conoce las
necesidades de atencién a la salud. Posee los conocimientes y habilidades
técnicas, asi como la actilud adecuada para atender en los lugares donde
viven, trabajan, estudian, se refacionan, o en instituciones sanitarias cuando
fuera preciso, desde una concepcion de la enfermera/o como miembre de un
equipo interdisciplinario que trabaja en coordinacién con ofras instituciones y
sectores realizando funciones de asistencia, docencia e investigacion (15),
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fortaleciendo las capacidades de participacion y creacidn de los propios

involucrados™. {15)

Consulta de Enfermeria: Es una instancia de encuentre entre el

enfermero prefesional y el usuano en el cual se desamolla el Proceso de

Atencitn de Enfermetla, potenciando y promoviendo cuidados en salud. (16}

Entrevista: Mélodo de recoleccidon de datos, en que una persona

(entrevistador) interroga a ofra persona (entrevistado). Las entrevistas pueden

ser personales o telefonicas.

El investigador que aplica un métedo estructurado siempre opera con un
instrumento formal y escrito, la cédula de enfrevista. El instrumento recibe el

nombre de cuesticnario cuando los infarmantes o Henan por sl mismos. (17)

Familia: Por famifia se entiende la unidad biopsicosocial, integrada por
un numerc variable de personas, ligadas por vinculos de consanguinidad,
matrimenio yio unidn estable y que viven en et mismo hogar. Sinh embargo, 1a
concepcion de familia debe ir mas alld de esta definicion fradicicnal y
ghtenderla como una forma de organizacion grupal intermedia entre la
sociedad y el individuo, como un sistema abierto donde cada integrante es un
elemento del sistema que se relacionan entre st y tienen influencias externas
que afectan al sistema famitiar.

Es un sistema en censtante transformacién, se ve obligada a adaptarse
a los diversos estadios del desamollo. Los problemas individuales afectan a
toda la familia, siendo factores de riesgo para ésta. Iguaimente, otros factores
externos influiran de forma positiva o negativa en el grupo familiar.

El primer aspecto, la estructura de la familia, la conocemos a traves de
la realizacién del genograma o genealogla grafica. {18}




Las funcicnes de fa familia son:

Ayuda: se proporciona ayuda a cada uno de sus miembros. Esto
implica, apoyo fisico, social y emocional gue permita resolver situaciones

conflictivas, momentos de crisis individuales y colectivas.

Autfonomia: la familia establece independencia para cada miembro que
le facilita crecimiento  personal. Las familias hacen cosas juntas pero hacen
ofras de forma separada.

Reglas y normas: las familias las establecen para mantener ciarto orden
y armcnia en cierta forma determinan la conducta de sus miembros dentro del

hogar.

Adaptabifidad y flexibilidad: la familia es un grupo dinamico, que
mantiene relaciones internas con los elementos que la conforman y externas

con su entorno social, educacional, labaral.

Comunicacion: es una funcién bisica ya que por ella es que se cumple

el resto.

Por ultimo, el ciclo vital familiar que ge define como la historia natural
de la familia conformada por sucesivas etapas, durante las cuales sus
miembros experimentan camhios y adeptan comportamientos que, de alguna
manera, son previsibles por atenerse a normas conductuales y sociales
preestablecidas. Dentro del niicleo familiar se ven satisfechas determinadas
necesidades a las que MAX NEEF (1993) las que clasifica en: subsistencia,
proteccion, afecto, entendimiento, participacidn, ocio, creacidon, identidad y
libertad. (18)

Historia Clinica: Es un documents donde se recegen los antecedentes

clinicos de un paciente y su historia actual. Este regisiro es confidencial y
gqueda en poder del medico ¢ de institucion donde se trata el usuano, en e! se
incluyen la valoracién inicial de su estado de salud, sus (19) antecedentes
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famiiares, los resultados de las pruebas analiticas practicadas, los registros
médicos y de enfermeria, los informes de consultas solicitadas, indicaciones
medicas indicadas y realizadas.

Es un documento tegal, es propio de cada usuario, los registros deben
ser precisos claros, oportunos y concisos. (19)

Genograma: El Genograma es un esquema que segistra informacion
sobre los integrantes de una famitia, los aspectos referidos a salud y
enfermedad y las relaciones de por lo menos tres generaciones.

En una historia clinica, el Genograma es un eficiente resumen sobre los
miembros de una familia, y ciertas normas o sucesos que pueden fener
impartancia en el tratamiento de la familia, considerado desde una perspectiva
sistematica.

También es una rica fuente de hipotesis sobre cémo un problema clinico
puede relacionarse en el contexto familiar. (20}

Genética: Rama de fa Biclogia que estudia los principios y mecanismos
de fa herencia de los seres vivos, especificamente los medios por fos que los
distintos caracteres se transmiten a la descendencia y las causas de las
semejanzas y diferencias entre organismos relacionados. Se divide a su vez en
una serie de disciplinas especificas, entre las que figuran la genética clinica, la
genetica molecular y la genética de poblacicnales. (19)

Historia Familiar y Genética: Las familias ademas de genes,
comparten ambientes y costumbres. Una historia de salud-enfermedad, habitos
y exposiciones de una familia brinda informacién clave para el asesoramiento
de riesgo y consejo preventivo. Valorandoe la historia familiar y construyendo la
genealogia médica se evaliia lo que denominamos agregacion familiar: grupos
familiares con predisposicion a enfermedades comunes constituyendo un nexa
fundamental con la gendmica, y que permite dirigir la bisqueda de genes de
riesgo y sus polimorfismos. Los antecedentes familiares son mas predictivos
cuando la agregacion familiar es mayor. Una edad de inicio temprana, la (21}
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existencia de varios individuos afectados por la patologia y la cercania de su
relacién familiar, delatan carga genética importanie. La aplicacién a la practica
diaria de esta estrategia puede dirigir las estrategias de prevencion, mejorando,
retrasando o evitando incluso adversidades en la salud. (21}

Prevalencia: La prevalencia permite cuantificar la probabilidad de estar
enfermo en un momento dado (tiempo-t). A diferencia de la incidencia la
prevalencia ioma el namero total de enfermos para el tiempo t y no sdlo los
nuevos casos de la enfermedad. {14}

Genotipo: Constilucidon genética completa de un organismo o grupo,

determinada por la combinacion y localizacion particulares de los gehes en los

Cromosomas.

Fenotipo: Conjunto de caracteristicas cbservables de un organismo o
grupo, incluidos los rasgos anatomicos, fisioldgicos, bicquimicos y de
comportamiento gue son determinados por 1a interaccidn de la base genética y
los factores ambientales. {19}

Teorla del Déficit de Autocuidado. Dorothea E. Orem

Orem considera su feoria sobre el déficit de Autocuidado como una
teorla general constituida por tres tecrias relacionadas: fa teoria del
autocuidado; la teoria del déficit de autocuidado y la teoria de los

sistemas de enfermeria.

Orem define e Auwfocuidado como “una actividad del individuo
aprendida por éste y orientada hacia un objetivo. Es una conducta que aparece
en situaciones concretas de la vida, y que el individuo dinge hacia si mismo o
hacia el entorno para regular los factares que afectan a su propio desarrollo y
actividad en beneficio de la vida, salud o bienestar.”

Requisitos universales del aulocuidado, estos son comunes para todos

los seres humanos e incluyan la conservacién del aire, agua, alimentos,

eliminacion, actividad y descanso, scledad e interaccién social, prevencian (22)
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de riesgos y promocion de la actividad humana. Cuando se proporciona de
forma eficaz, el autocuidado o la asistencia dependiente organizada en torno a

los requisitos universales, fomentan positivamente a la salud y el bienestar.

Reqguisitos del aulocuidado relalivos  af  desarrollo, promueven

procedimientos para la vida y para la maduracidn y previenen las

circunstancias perjudiciales para esa maduracion o mitigan sus efectos.

Reqguisilos del aulocuidado de las alferaciones de la salud: la

enfermedad o la lesion no solo afectan a las estrucluras yfo mecanismos
fisiolagicos o psicoldgicos sino al funcionamiento humano integrado. Fara que
las personas con alteraciones de la salud sean capaces de ulilizar un sistema
de aulocuidado, flemen que ser capaces de aplicar los conocimientos

necesarios oporlunos para sus propios cuidados.

Demanda de Autocuidado Terapéutico: “es una entidad de caracter
humano, con una base ohjetiva en la informacion que describe al individuo
desde &l punto de vista estructural, funcional y de! desarrollo. Se basa en la
teoria de que el autocuidado es una fuerza reqguladora humana y en hechos y

teorias de las ciencias humanas y medio ambientales.”

Accion _de Auytocuidado: Es “la habilidad adguirida compleja para

identificar las necesidades continuas de asistencia de uno mismo que regula
jos procesos vitales, mantienen ¢ promueven la integridad de la estructura,

actividad y desarrollo humano, y promueven el bienestar”.
Agente: Un agente es “la persona gue gjecuta la accién”.

Agente de Aulocuidado. Es “el que proporcicna el autocuidado”.

Agenle de Asistencia Dependiente: Es "ef que se ocupa de la asistencia

de nifios o de adulios dependignies’.

1a segunda teoria que Crem relaciona es la de Deéficif de Aufocuidado
este es “una relacion enfre la demanda del autocuidado terapéutico y la accion
de autocuidado de las propiedades humanas en la gque las aptitudes {22}
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desarrolladas para e} autocuidado que constituyen la accién, no son operativas
o adecuadas para conocer e identificar algunos o todos los componentes de la
demanda del autecuidado terapéutico existente o prevista®. (22)

En esta feoria resafta la Accién de Enfermeria como una compleja
propiedad o atributo de las personas educadas v entrenadas como enfermeras
que, cuando la ejercitan, las capacita para conocer y ayudar a ofros a congcer
sus demandas de autocuidado terapéutico, para cubrir las demandas de
autocuidado terapéutico de otros o ayudarles a cubritlas por si mismos, y para
ayudar a otros a regular el ejercicio o el desamollo de su agencia de
autocuidado o su agencia de cuidado dependiente, (23)

La tercera teoria relacionada es la Teoria de los Sistemas de
Enfermeria que fa define como “serie continua de acciones que se producen
cuando las enfermeras vinculan una o varias formas de ayuda a sus propias
acciones o a las acciones de personas a las que se esta asistiendo y que estan
dirigidas a identificar las demandas de autocuidado terapéutico de esas
personas o a regular fa accion de su autocuidado”. Estos son:

Sistemas de enfermerla fotalmente .compensadores: son necesarios

cuando “la enfermera estd compensando una incapacidad total (o una
prescripcidn en contra} del paciente para realizar actividades de autocuidado
que requieren movimientos de deambulacién y de manipulacion™

Sistemas de enfermeria parcialmente compengadores, *son aquellos en

fos que tanto ia enfermera como el paciente realiza medidas de asistencia y
atras actividades que impliquen labcres manipulativas o deambulatonas”.

Sistemas de apoyo educativo, son “para aquellas situacienes en que el

paciente es capaz de realizar 0 puede y debe aprender a realizar las medidas
requeridas de cuidado terapéutico interno o externe, pero que no puede hacerlo
sin ayuda". (22)
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Objetive General:

Detectar FR meodificables y no modificables en pacientes con
diagndstico de EA, mediante la elakoracion e implementacién del familiograma

en la consulta de enfermeria.
Objetivos Especificos:

tdentificar a través de la lectura del familiograma, si en la muestra de
estudio existe FR para el desamollio de la EA.

Identificar los FR existentes en la muestra de estudio, cuales son [os
prevalentes.

Identificar en el entomo familiar directo FR prevalentes encontrados en
el desarrollo de fa EA.

Identificar en los familiares FR moedificables, para proponer un plan de

educacian con la finalidad de prevenir y/o detectar precozmente la EA.
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Metodologia de la Investigacion:

Area Tematica: Identificacién mediante el familiograma (genética), en

la consulta de enfermeria, de factores de riesgo en usuarios con diagnostico de

enfermedad de Alzheaimer.

Tipo de Investigacion: Se trata de un estudic no expenmental,

descriptivo, cuali-cuantitativa y transversal.

Nuestra poblacian de estudio comprendera e! 100% de los usuarios con
diagnostico de EA que se asistan en la policlinica de geriatria {memaoria), y
neuropsicologla {piso 1), del Hospital de Clinicas, los dias miércoles en ¢l turno
de 13 a 16 hs y los dias lunes v jueves de B a 11 hs respectivamente durante el

mes de noviembre de 2009,

La muestra serd por conveniencia, no probabilistica; los criterios de
inclusion seran: usuarics con diagnostico de EA, que se asistan en las
policlinicas de gernatria (memornia) ¥ neuropsicologia {pisc 1), en &l mes de
noviembre de 2009, cuyos datos permmitan construir un familiograma que

incluya por lo menos 3 generacionss.
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Variable en Estudio

Dehinicidn
Variable Tipo _| Conceptual Indicadores Categerizacion
Caracteristicas biolégicas
Sexo Cualitativa | deerminadas que hacen | 8e diferencian en masculing
Nominal posible reconocer como |y femenino de acuerdo a Masculing
diferentes a mujer ¥ caracteristicas sexuales Famenino.
hombire. secundaras.
Perioda en aflos 35 - 4%
Edad Cuantitativa { comprendido desde e Afos vividos. 50 -84
Discreta, nacimiento hasta la fecha B5-79
| Bciual. . Mayor ¢ igual 80
Seres humanos que se
Raza Cuaiitativa |dividen en grupos Coler de ta pigl. Blanca
Mominal émices, segan el color de Negra.
su piel. i
HTA
Diabetes Tipa 1, 11
Hipercolesterolemia
Enfermedad Alzheimer
Conocimiento que posee | Alooholisimo
Antecedentes | Cualitativa | el individus sobre Tabaquismo S
Perscnales | Nominal. patologla y/o hibitos Chesidad No
nocivos propios que Sedentarisma Descanoce.
aumentan [a probabilidad | Depresian
de padecer Enfermedad | Sindrome de Down.
Alzheimer. Sindrame da Down.
Enfermedad coronaria
Siroke o accidente
cerebrovascular.
Otras enfermedades
neurcdegenerativas (E.P,
atrofia multisistémica,
temblor esencial).
tivel de Instruccion.
HTA
Dizhetes Tipo 1, Il
Hipercalesterotemia
Enfermedad Alzheimer
Conocimiento qua Alcoholismao
Antecedentes { Cualitativa | posee ¢! individuo sobre | Obesikiad Si
Famifiares Nominal patologias ylo habitos Dapresion No
nocivos de sus familizres | Tabaguisme. Dasconace.
gua aumentan la Sindrome de Down.
probahilidad de padecer Enfermedad coronarnia
Enfermedad Alzheimer. Stroke o accidente
cerebrovascular.
Qtras enfermedades
_ ~_ Pigina
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neurgdegenerativas {(E.P,
atrofia rultisistémica,
temblor esencial).

Hipertensidn
Arterial

Cuantitativa
Continua

F‘atnhgfé caracterizada
por un gaumenta
persistente de las cifras

tensignales igual o por
encima de 140/90 mmHg.

Sa considerarsn valores de
presion arterial igual o

por encima de
mmHg.

140/90

Si
No

Desconoce.

Diabetes
Meliitus

Cuanlitativa
Continua

ilainsulina.

Trastorno del metabolisme
de log carbohidratos,
resullado defa fzita
refativa o complela de
secreciin de insulina.
Dislinguimas dos tpos
Diabetes:

Tipo | - se caractenza por
presentar una destruccidn
de las célylas beta del
pancieas, que llava a un
déficit absolulo da
insufina.

Tipo Il - se caracteriza
por cursar con grados
variables de déficit da
instlina y resistencia a

Cifras mayor & 110 mof dt

5i
No
Descanoce.

Hipercolesie-
rolemia

Cuentiativa
Contlinva

Trastorno en el que existe
una concantracian
plasmatica alterada para
el colesteral fotal y HDL
colesteral.

fndice de Castelli

Colestere! total
HOL colesterol

Rigsgo vascular mayor 4.5

Si
Mo
Desconoes.

Enfermedad
Alzheaimer

Cualitativa
Ordinal

Demencia “ausencia de
Pensamiento™. L a
enfermedad de Alzheimer
clinicamente se
caracteriza por ser una
patologia con un progresc
lento; histokigicamente es
un sonjunto de fesiones
microscopicas cercbrales
fas placas seniles y la
degensracion neurofibrilar
Se clasifica,
Seqin la edad de inicio
en:
precoz (presenil]
{ antes de los 85 aftos) y
tardia (senil)
(después de los 65 afios).
Segon oresanten o no
antecedentes familiares:
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Felato por parte del sujeta,
familiar yfo acompafante 0
datos obtendos de
Histariz Clinica, sobre EA
an el sujeto de estudio yfo
familizres.

Si
No
Desconoce.



si presentan es Familiar,
si no presentan es
Esporadica.

Relato por el sujeto.ﬂfamilia

Otras enferm. Enfermedad, procass o ylo acompafiante o datos Si
Nuercdegen- |Cualitativa | condicidn que conduce a | encontrados en historia Mo
rativas. Nominal un detenore de células o | Clinica sabre Enfemedad Desconoce.
funciones normales dol d= Parkinson, Atrofia
sistema nenvioso. multisisiémica y temblor
| esencial
Trastemeo del estado de
animo, acompaiiads por
los siguientes sinlomas
Deprasion Cualtativa |y signos: ideas delirantes | Relato por parte del sujeto, | Si
Ordinal perturbacion de la acttud | familiar yfo acompafiantao | No
hacia si mismo, y datos oblenidos de Desconoce.
trastomo de ia percepcidén | Historia Clinica, sobra EA
¥ del comportamients; en el sujeto de estudio yio
tedo esto de acverdo con | familiares.
el animo prevaleciente
de la persona. Hay una
fuerte tendancia al
) svicidio. -
Trastomo congénito
caractenzado por distintos
grados de retraso mental y
Sindrome de | Cualitativa | defectos maltiples. Es Anomatias en cara, Si
Daown Ordinat. la anomalia cromosomica | parpados, lengua y No
mas frecuente; se debe a | ofras partes del cuempa, Desconcce.
un cromosoma 29 gran refraso de su desamollo
adicional en el grupo G o, | fisico y menial.
en un pequeiio porcentaje
de casos, a la trastacion
de los cromosomas 14 o
feen=algrupo Dy los
cromosomas 21 0 22,
Denosminado también
Sindrome de la
Trisonomia
21.
Alteracién del sistema Relata por &) sujeto, familiar
RErvioso centrai
Sircka Cugzlitativa | ocasionada yfo acompanante o dafos 5i
tominal por una infertupeian al encontrado en Histaria Ho
suministro sangquineo Clinica, sobre Stroke previo; | Desconoce
Enfermedad [Cualitetiva | Tresiornos de las arterias § Relato por el sujeto, familiar | Si
Coronaria Nominal cardiacas cuyo efecto yfo acompanante o dalos No
patoidgico principal es la  } encontrados en historia Desconoce

reduccidn del aparie de
oxigeno y nutrientes al
miccardio.
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Relalo por parte def sujeto,

Alcohollsmo | Cuatitativa | Ingesta habitual de familiar yfo acompafante o | Si
Ordinzl bebidas alcohdticas en datos enconfrados en No
cantidad supericr a su Historia Clinica, sobre Desconcce.
tolerarcia bioldgica. consumo de alcohol; en el
sujeto de estudio yfo
e - Lo oo |fomiligres, :
Tabaquismo | Cualitaivo | Consumao de tabaco. Refato por parle del sujeto, | 5i
Crdinal familiar y/fo acompafiante o | Mo
datos encontrados en Desconoce,
Historia Clinica, sobre
consumo de tabaco; en el
sujalo de estudio.
Es el exceso de peso
corporal debida a
Ohbesidad Cuanfitativa | Adiposidad excesiva, es | Indice de masa corporal Nomo peso
Cortinua. | decir, mas del 25% del tenienda en cuenta el Sobrepeso
de Raz6n. |[pesO corporal a expensas | Peso (Kg) y [a Talla (cm) Cheso
de grasa en fos verones y | del sujeto. Desconoce.
mas del 30% en las
mnujeres.
Es el nivel de actividades
dianas que esta
Sedentarismo | Cuslitativa ] por debajo de los Realizacion de caminatas Si
Hominal requermientos 6ptimos |3 veces por semana No
fara manktener una durznte 30 minulos, Destonooe.
adecusda eapacidad con una continuidad en
funcional, el tiempo.
muscule esquelélica
y cardlaca.
Analfabeto
Instrumento para
averniguar Primaria Comp.
Nivel de Cualifztiva | el caudal de conncimiento | Analfabeto Primara Incomp.
Ingtruceion Ordinal adquiridos. Alfabato Secundaria Comp.
Secundaria
Tatal de estudios Incomp.
cursados aprobados Terciaria Comp.,
haslta Ia fecha. Terciana Incomp.
Otros.
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Metodologia de recoleccion de datos:

El método que implementaremos para la recoleccién de datos sera la
enfrevista; el Instcumento consistira en un cuestionaric compuesfo por

preguntas cemadas, dicetémicas y multivariadas.
La Historia Clinica sera utilizada como herramienta para recabar datos.

Con la informacién obtenida realizaremos el familiograma por medic de
[a codificacitn de variables.

El andlisis de los datos sera cualitativo.
Consideraciones éticas:

Se rtealizd: carta de peticion de aulorizacidn a los servicios
corespondientes de cada poblacién que cumplen con nuestro criterio de
inclusion; consentimiento  informado para cada paciente yo familiar
responsable, feniendo en cuenta la confidencia y privacidad correspondiente de
la informacion que se obtendra. (Ver Anexa 6}
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Presentacion de los datos.

La metodologia utilizada para la tabulacién de los datos se realizo en
frecuencia absoluta.

Tabla y Grafico N° 1.

Distribucion segin Estadio de la enfermedad de Alzheimer.

Estadios de E.A FA FR%
Estadio | 3 25
Estadio Il 4 33
Estadio Il 5 42

TOTAL 12 100

Fuente: Consulta de Enfermeria

Estadiode E.A

G
5
5

4
< 3 ® Estadio |
B Estadio Il

2
Estadio 1l

1

0

Estadiol Estadio 1l Estadio i

Estadio de enfermedad de Alzheimer

Pagina
43




Tablas y Grafico de FR no modificables

Tabla y Grafico N° 2. Distribucién segun Sexo.

Sexo FA FR%
F 10 83
M 2 i i
TOTAL 12 100

FA

Fuente: Consulta de Enfermeria

Sexo

Sexo
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Tabla y Grafico N° 3. Distribucién segun Edad.

Edad FA | FR%
65-79 3 25
> 80 9 75 |
TOTAL 12 100

Fuente: Consulta de Enfermeria

Edad

10

7 9

6

X s

4 65-79
3} 3 z BO
1

0

65-79 = 80
Edad
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Tabla y Grafico N° 4. Distribucion segin Raza.

Raza | FA FR%
Blanca 11 | 92
Negra 1 II 8
TOTAL 12 | 100

FA

Fuente: Consulta de Enfermeria

Blanca

Raza

Raza
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Tabla y Grafico N°® 5. Distribucién segiin Antecedentes Personales.

A.P _FA FR%
- HTA 5 36
Diabetes Mellitus 2 14
Otras Enf.Neurodeg. 2 14
Depresion - 29
_Sindrome Down 0 0
Stroke 1 | 7
TOTAL 14 100

Fuente: Consulta de Enfermeria

Antecedentes Personales

BHTA

| Diabetes Mellitus

FA
F= I O R TR ST R
i
|

Otras Enf.Neurodeg

b é&‘}‘, b@ é’\po ng‘*‘ -:ﬁ'" . Depresion
o
= & Qaqﬂ && 2 ® Sindrome Down
& & 5°
& 3 3 m Stroke
° & S
D\-

Antecedentes Personales
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Tabla y Grafico N° 6.

Distribucion segun FR prevalentes en Antecedentes Personales.

FR prevalentes FA FR%
HTA 5 56
Depresion 4 44
TOTAL 9 100

Fuente: Consulta de Enfermeria

F.R prevalentesen A.P

FA
w

mHTA

W Depresion

HTA Depresion

Factores de Riesgo prevalentes
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Tabla y Grafico N° 7.

Distribucion segun presentan Antecedentes Familiares.

Anteced.
Familiares FA FR%
Si 8 67
No 4 33
TOTAL 12 100

Fuente: Consulta de Enfermeria

Antecedentes Familiares

9

2

7

&

=

s

4 W5
i

ys B Mo
1

0

Antecedentes Familiares
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Tabla y Grafico N° B.

Distribucion segin Antecedentes Familiares.

Anteced. Filiares FA FR% |
Depresion 3 20 |
HTA 2 13
Alzheimer 3 20 |
Enf. Coronarias - 20
Diabetes Mellitus 2 13
Otros 2 13
TOTAL 15 100

Fuente: Consulta de Enfermeria

Antecedentes Familiares
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Tabla y Grafico N° 9.

Distribucion segun FR prevalentes en Antecedentes Familiares.

FR prevalentes FA FR%
Alzheimer 3 20
Depresion 3 20

Enf. Coronarias 3 20

HTA " 13
Diabetes Mellitus 2 13
TOTAL 15 100

FA

Fuente: Consulta de Enfermeria

F.R prevalentes en Anteced. Familiares
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B Depresion
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Tabla y Grafico N° 10.

Distribucion segun diagnéstico clinico, Edad de Inicio de la
enfermedad (senil-presenil).

 Edad delnicio | FA FR% |
< 65 afos 0 0
| 265afios 12 [ 100
TOTAL 12| 100 |

Fuente: Consulta de Enfermeria

Edad de Inicio

14
12
10
g
=
b < 65 anos
4 B=z65anos
2
0
1]
< B5 anos = 65 anos

Edad de inicio de enfermedad de Alzheimer



Tabla y Grafico N° 11.

Distribucion segun Agregaciéon Familiar.

Agregacion
Familiar FA FR%
Si 3 25
= No S 42
Desconoce 4 33
TOTAL 12 100

Fuente: Consulta de Enfermeria

Agregacion Familiar de E.A

FA
Las

W5

Fod

mNo

o

Desconoce

Si Mo [lesconoce

Agregacidn Familiar
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Tablas y Graficos de FR modificables

Tabla y Grafico N° 12, Distribucion segun Nivel de Instruccion.

Nivel. De Inst. FA FR%
Prim. Incomp 7 58
Prim. Comp. 1 8
Terc. Comp. 3 25

Sin Escolarizacion 1 8

L TOTAL 12 100

Fuente: Consulta de Enfermeria.

Nivel de Instruccion

8
7
]
5
L 3 B Prim. Incomp
3 B Prim. Comp.
2 ® Terc. Comp.
1 1
1 - - W Sin Escolarizacion
o |
Prim.Incomp Prim.Comp. Terc. Comp. Sin
Escolarizacion
Mivel de Instruccion
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Tabla y Grafico N°13. Distribucién segin Estado Civil.

Estado Civil FA FR%
Casado/a 2 17
l Viudo/a 10 83
TOTAL 12 100

FA

Fuente: Consulta de Enfermeria

, N
0
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Estado Civil
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ANALISIS

La investigacidon tomd curso en noviembre de 2009 al tomar contacio con
la poblacidon objeto de estudio.

De la tabulacién de los datos se desprende el siguiente analisis: de una
muestra de 12 pacientes con diagnéstico de enfermedad de Alzheimer la
distribucion segin sexo encontrado fue de, 10 pacientes de sexo femenino y 2
pacientes de sexo masculing. Seguan datos obtenidos de un estudio de la Unidn
Europea (UE) sobre las afecciones de demencia incluyendo EA, predomina el
sexo femenino sobre ef sexo masculino.

Referente a la franja etaria, los dates resultaron comparables con las
estadisticas; 9 pacientes son mayores de 80 afios y los 3 restantes se
encuentran dentro de los 65 a 79 anos.

A pesar que las estadisticas de EA no son exactas, se ha observado su
alta prevalencia —aproximadamente 7 casos mundiales por ¢ada segundo- y se
maneja que alrededor del 10% de las personas mayores de 80 a 65 afos de
edad pudiera presentarla eventualmente, asi como el 50% de las personas
mayaores de 85 afios.

Uruguay ocupa el tercer lugar a nivel mundial y el primero en America
Latina de poblacin envejecida.

Segln literatura revisada en la E.A se conoce su ¢levado impacto en
mujeres, asi como en hombres y mujeres caucdsicos o de raza blanca;
comparando con la muestra de estudio, se desprende que, 11 pacienies son
de raza blanca, coincidiendo con las estadisticas.

En relacién a los AP los FR no modificables identificados fueron: HTA,
Depresién, Diabetes Mellitus (DM), otras enfermedades neurodegenerativa y
Stroke, considerando que la HTA y la DM pueden provocar enfermedades
cerebrovasculares, siendo estas la segunda causa de demencia, aumentando
el riesgo del desarrolfo de la EA. Los més prevalentes en la muestra son en
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primer lugar hipertensidon artenal, seguido de depresion

De los AF los mas prevalentes identificados son: enfermedades
coronatias, Alzheimer vy depresidn, seguidos de hipertensidn arerial y
diabetes mellitus.

Se identificd agregacion famitiar de EA en la minorta de la muestra,
coincidiendo con lo demostrado por estudios cientificos de que la enfermedad
genética es responsable de un porcentaje pequefio de los casos de Alzheimer.
La gran mayoria de los casos son esporadicos (sin agregacidon familiar) y
suelen ser de aparicion tardia o senil.

Referentes a los FR modificables se destaca como el mas prevalente
hipercolesterolemia, 5 casos (42%) en AP y 1caso (8%} en AF, potenciando
el desarrcllo de 1a enfermedad. Su presencia podria aumentar la velocidad de
deposito de placas amiloideas.

Otro factor identificado fue obesidad, 1 caso en A.P {8%) y 2 casos en
A.F (i7%). Segin investigacién realizada en la Universidad de los Angeles
Catifornia, en personas obesas de edades avanzadas ocurre una disminucidn
de fejido cerebral en aproximadamente un 8%, esta disminuye las reservas
cognoscitivas.

Se identificé como FR modificable el nivel de instruccidn bajo, como otro
de los factores prevalentes, teniendo en cugnta que guienes contindan siendo
mentalmente activos e invalucrados en sus afios posteriores, son mMenos
propensos en desarrollar la enfermedad. Se considera, gue el incentivo a
realizar actividades liidicas durante toda la vida, actGa como factor protector.

Cabe destacar que los habitos nocivos como sedentarismo, alcoholismo
y tabaquismo considerados también como FR modificables y potenciadores de
la enfermedad, no se encontraron presentes, esto puede deberse a la edad
avanzada de los pacientes y al sexo cuyo predominio es ef femenino.
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Para modificar este factor es necesario fornentar una dieta saludable,
ejercicio fisico desde edades tempranas, controlando asi los niveles de

caolestercl en sangre y disminuyendo el riesgo.

En la muestra de estudio, se identificaron FR convergentes con la EA,

encontrados en los diferentes estudios revisados.
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CONCLUSIONES

Partiendo de! objelive principal “detectar FR modificables y no
modificables en pacientes con diagnostico de EA, mediante la elaboracion e
implementacidon del familiograma en la consulta de enfermeria”, se logrd
identificar FR modificables y no modificables.

Llos FR no modificables encontrados fueron: edad, sexo, raza,
agregacion familiar, hiperfension arterial y depresién; y tos FR modificables

fueron: nivel de instreccidn e hipercolesteralemia.

Cumpliendo con otro de los objetivos se identificaron FR que prevalecen
en la muestra y potencian el desarrollo de la enfermedad, considerandose Ia
misma como muliifactorial.

En cuanto a la evolucion de la E.A cinco pacientes se encuentran en
estadio ill, siendo esta la fase avanzada, lo que lieva a una mayor
dependencia del paciente y por ende aumento de la demanda del cuidado,
carga emocional ¥ econdmica, no sélo para fa familia, sino también para el
sistema de salud en el que se encuentra inmerso el paciente.

Se considera que fa teoria del Déficit del Autocuidado de Orem, se
gjusta al tema y a los objetivos planteados.

“Su utilizacidn en la practica profesional fue en un inicio y en la
actualidad la que se aplica con més frecuencia para la asistencia de los
pacientes adultos.” {Modelos y Teorlas en enfermeria. Dorotea Orem). Esta
teorla es universal, sin relacién con el iempo ni €] espacio. £s aplicable en
todos los niveles de atencion.

En la evolucion de la E A de acuerdo a las fases de la misma, se puede
ir aplicando el fomento del Autocuidado, el cual es esencial, dado que mediante
éste, el individuo adquiere conocimientos para mantener y fo megjorar su estilo y
catidad de vida, actuando sobre si mismo y su entorno.

Cuando el individuo no pueda realizar parcial o totalmente las acciones
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de autocuidado, la demanda de éste sera cubierta por los diferentes Sistemas

de Enfermeria.

Pensando en el paciente y la familia existen diferentes métedos de
ayuda que incluyen “aciuar o hacer por; guiar, ensefiar, apoyar y proporcionar
un entorno que estimule ¢l desarrollo.”

Continvando con los objetivos de la investigacion, se identificaron FR
prevalentes en la familia de los pacientes con diagnéstico EA, lo cuat aumenta
el riesgo para el desamollo de dicha enfermedad; esios son: agregacion
familiar, depresion, enfermedades coronarias, hipertensidn artertal, obesidad y
diabetes melitus.

Al término de la investigacion se llegd a la conclusion de que la EA se
debe contemplar como una enfermedad global, que afecta no solamente al
enfermo, sino tambi&n al cuidador y a la familia. Supone una carga enorme
para la famitia, tanto en la dimension emocional como econdmica.

Con una mirada holistica, en eompromiso con nuestra soctedad y como
profesionales de la salud, es que debemos aunar esfuerzos, para implementar
diferentes estrategias de atencién primaria en salud, con el objetivo de prevenir
yfo detectar precozmente el desarrollo de dicha patologia, elevando la calidad
de vida de la poblacidn.

"El anciano con Alzheimer es un ser humang, cuyo proceso de
envejecimiento se ha comportado de forma pecultar, por lo cual necesita
atencidn especializada y constante, lo que requiere de una gran dosis de
humanidad y paciencia hasta los estadios finales”.
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Sugerencias:

De acguerde con los resuitados obtenidos en la investigacion vy

cumpliendo con uno de los objetivos, se sugiere:

. Aplicar el familiograma en la consulta de enfermeria para
detectar F.R modificables en el familiar directo de los pacientes con
diagndstico de E.A.

. Implementar uvn protocolo de educacion dirigido a los
famitiares de pacientes con E.A para disminuir F.R modificables en los
mismos, con la finalidad de elevar su calidad de vida.

. Incentivar actividad de ejercicio mental en los pacientes y
familias con bajo nivel de instruccion, v de esta forma fomentar la
adqguisicién de un F.R protector

Limitaciones del estudio:

» Una de las principales limitaciones fue: pacientes mayores que debido al
estadio en cursa de ia patclogia no pudieron aportar datos, yfo el familiar
desconoce los A.F y diagndstico de la patologia.

+ Desconocimiento del desarrollo de E.A en ancestros de los pacientes,
ya sea por no haber sido diagnosticada la enfermedad yfo par que el

famitiar no vivié lo suficiente para el posible desarrollo de la misma.
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ANEXO 1

Universidad de la Repibtica. Facuttad de Enfermerfa.

Citedra de ES.FU.NO. Trabajo de Investigacidn: Enfermedad de Alzheimer.

Cuestionario

FECHA:- 201112009

Paciente N®

- Sexo:. F_ M
2- Edad:
3- Raza: Blanca__ Negra___ Otra___
4-  Nivel de Instruccién; Prim. Inc. ___ Prim. Comp.___

Sec.inc___ Sec. Comp._

Ter. Ing__ Ter. Comp.___
5- Estado Civil: Casadafo___ Afio___ Divorciadafo___ Afip_

Viudafo  Afo___  Unidn Libre___ Afo___  Solterafo__

6- Nicleo Familiar, ;jcon quign vive? Padre_ Madre  Esposofa

Hijosfas_ Nuera_  Yemo__ Niefos__ Hermanosfas  Ofros_

Composicién Famiftiar: N°de hijos 2 sexoyedad [
_f / i  iN°de hermanos SEexXoy

edad ! ! ! ! / f !

Padre vivo___ edad__ fallecido ano edad

Madre viva____ edad_ fallecido afio edad

Hijos vivos__ edad__ fallecidos ano edad

Antecedentes Personales:

7- ¢Es usted Hipertenso? Si No_

8- jUsted tiene o tuvo colesterol elevado? Si tiene_ No tiene S
tuvo  Notuvo_
g- ;Tiene Diabetes? Si_ Tipol__ Tipoll___ pDesde cuando?_
No
10- ¢ Usted fuma? Si_ No_
i1- 4 Usted ingiere atoohol? Si___ ;cuéntos vasos por dia?__ ;oudl?
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Na
12-Peso: Kg__
13-Talla: mis___
14-IM.C: _ Perimetro abdominal:
15 ;Realiza gjercicio fisico? Si_ Frecuencia No
16- ; Tuvo o tiene depresidn? Si_ No_ Desconoce_
17-Tiene Sindrome de Down. Si___ Na___
18- ; Desde cuando tiene usted diagnosticado la Enfermedad de Alzheimer?

Ao

19- 4En qué estadio se encuenfra? Estadio | Estadioll____Estadio Ql__

20- ;Tiene Enfermedad de Parkinson? St ;Desdecuando?  No
Dascongce_

21- i Presentatemblor esencial? Si_ ;Desdecuando?  No
Desconoce_

22- 4 Tiene atrofia muliisistémica (Sindrome Shy-Drager)? Si___ ¢Desde
cuando?___ No____ Desconoce_

23- ) Tiene enfemedad coronaria? Si__ ;Desde cuando?  No_
Desconoce_

24- ; Tuve Stroke? 81 ;ouando? ~ Mo
Desconoce__

Antecedentes Famifiares:

25- ; Usted tiene o tuvo algin familiar hipertenso? No___ Si_____ jquifnes?
Madre_  Padre_ Hermanos__ Hijos Desconoce_
26- ; Usted tuvo o tiene algin familiar een colesterel atto? No__ S
iquidnes?
Madre_  Padre__ Hemmanos Hijos Desconoca___ _
27- ;i Tuvo o tiene algun familiar con diabetes? No Si Fquidnes?
Madre_  Padre  Hemmanos Hijos Desconoce
28- 2 Tiene algan familiar fumader? No_ Si gquignes? Madre_
Padre____ Hermmanos Hijos Desconoce
29- ; Tiena algun familiar que beba alcohol? No___ Bi___ _ ;quiénes?
Madre_ Padre_ Hemmanos______ Hijos _ Desconoce_
3D- ; Tiene algdn familiar con obesidad? No_ Si zquiénes? Madre____
Padre_  Hermanos Hijos Desconoce_
Pagina . o

A0



31- ; Tiene algln famitiar con depresién? No Si Jquitnes?

Madre___ Padre  Hemanos Hijos Daesconoca

32- ;i Tiene o tuve algun familiar con Sindrome de Down?No__ 5
Jquiénes? Hermanos Hijos Desconoce_

33- ; Tiene o tuvo algin familiar con Enfermedad de Alzheimer? No
5i_  Jsoutétnes?Madre Padre.  Hemmanos_ Hijos
Desconoce_

Edad de inicio___

34- ; Tiene algin familiar con Enfermedad de Parkinson? No__ Si
iquitnes? Madre__ _ Padre_ Hermanos Hijos
Desconoce

35- $ Algin familiar tiene tembior esenciai? No___ Si_ ;quiénes?
Madre_ Padre Hermanos. Hijos Desconoce_____

36 ;Algan famifiar presentd o presenta atrofia multisistémica {(Sindrome Shy-
Drager)? Mo Si auiénes? Madre Padre

Hermanos. Hijos Desconoca___

37- ¢ Trene algun familiar con enfermedad coronarfa? No_ S
Lpnénes? Madre,  Padre . Hermanos Hijos
Desconoce__

38- ;Algdn familiar tuvo Stroke? No 5i Jauiénes? Madre
Padre Hermanos Hijos Desconoce

Observaciones:
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ANEXO 2 Carta DIBA

Montevideo, diciembre de 2009,

Departamento de direccion del Programa Basico.
De nuestra mayor consideracion:
Pie.

Quienes  swuscriben, esludianies de la
generacion  de tesis 2008 de la carrera de Licencialura en Enfermeria, de la
Universidad de la RepOblica Aguirre MNatalia Cl:4100511-6, Da Rosa Anielka
Cl:3502706-9, Gonzalez Silvia Cl: 4099316-2, Hemdndez Lourdes Cl:4290408-6;
Iglesias Yennifer C1:4290408-6, solicitan a Ud. la autorizacién para la presentacitn del
trabajo de investigacion final.

Este dltimo se lleve a cabo en la citedra de ESFUNO a cargo de los tutores:
Lic. Mg. Miriam Costabel y  Prof. Adj. Dr. Victor Raggio, el mismo se titula:
‘Distribucion de faclores de riesgo en pacientes con enfermedad de Alzheimer,
asistidos en el Hospital de Clinicas, noviembre 2009"

Quedado a su disposicidn para ampliar la informacidn que crea Ud. pertinante
saludan a Ud. muy ATTE.

Matalia Aguirre {Gen 2004)—————--

Anielka Da Rosa (Gen 2002) —————---- -
Silvia Gonzalez {Gen 2001) ———————
Lourdes Hernandez (Gen 2001) —----——--

Yennifer Iglesias (Gen 2002} —————--
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ANEXO 4
Recursos utilizados durante la investigacion.

Recursos Humanos (RRHH): Cinco estudiantes de la camera de
Licenciatura de Enfermeria, Universidad de la Repiblica.

Recursos Materiales (RRMM):

. de uso: computadora (1), impresora (1).

* de Consumo: carpetas {5) $100, hojas A4 (800) 3400, intemet
{3600 hs) $5000, fotocopias $500, sobres oficio {(4) $10, boligrafo (5) $30,
cuadernolas (2) $60 y CD {5) $50, cartuchos de impresara (8) $2800, boletos
interdepartamentales (425) $12.8625, encuademacién {4) § 640, llamadas
telefonicas $1580.

Recursos Financiero: $4) 23.795,
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ANEXO &

Universidad de la Repiblica. Faculiad de Enfermeria.
Citedra dg ES.FU NO, Trabajo de Investigacion: Enfermedad de Alzheimer.

Montevideo, noviembre de 2009.

Consentimiento Informado

Somos un grupo de estudiantes de Facultad de Enfermeria
perteneciente a la Universidad de la Replblica, que nos encontramos
realizando el Trabajo de investigacion Final que corresponde al dltima ciclo de

la carrera de Licenciatura en Enfermeria.

El mismo tiene como objetivo detectar factores de riesgo modificables y
no modificables en el paciente con diagndstico de Enfermedad de Alzheimer y
su familia.

Con tal motivo solicitamos su autorizacion para realizarie un cuestionario
cuyos datos seran utilizados en el referido trabajo de investigacion con fa

mayar confidencialidad.

Cabe destacar que su intervencién no conlleva ningln perjuicio para

usted, asi como ningin beneficio directo:

Autonizo a que la informacion brindada sea utilizada con fines de

investigacion cienfifica.
Firma dal Usuanio. ........cooeei i

Firma del familiarresponsable.....................l

r
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Anexo b

Cartas de autarizacion
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ANEXO 7
El carebro en accién

Muevas técnicas de imagenologia permiten a los cientificos vigilar la
funcidn cerebral en las personas vivas. Esto ha abierto mundos de
conacimienta acerca de [a funcidn cerebral normal y cémo cambia con a edad

o con las enfermedades.

Una de estas teécnicas se llama tomografia por emisién de positrones,
o TEP de exploracién (PET, sigla en inglés). La PET mide el flujo sanguineo y

metabolismo de la glucosa en todo el cerebro.

Los cientificos usan las exploraciones de la PET para ver o que sucede
en el cerebro cuando una persona realiza una actividad fisica o mental,
descansa, duerme o suafia. Los cientificos tambien pueden inyectar productos
quimicos marcados con un rastreador que s¢ encendera durante las PET.
E£stos rastreadores pueden sequir ia actividad de los productos quimicos
cerebrales, por ejemplo los neurolransmisores como la dopamina y la
serotonina. Algunos de estos neurctransmisores se alteran con la edad,
enfermedades y medicamentos.

Ofros sistemas de imagenologia muy complejas son: fa fomografia

compuiarizada por emigion anica de fotones (SPECT), y Ias imdagenes por

resonancia magnética (MR}

Eslos lipos de exploraciones son principalmente heramientas de
investigacién, pero un dia, el diagnistico neural por imégenes quizé se use
mas comdnmente para ayudar a diagnosticar la enfermedad de Alzheimer de
manera precoz. Estas herramientas podrian usarse algun dia para vigifar el
progreso de la enfermedad y para evaluar las respuestas de los pacientes a los
medicamenios. {3}
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Técnicas Actuales para el Diagndstico de la Enfarmedad de
Alzhgimer

Un diagnéstico definitivo de fa enfermedad de Alzheimer es todavia sélo
posible después de la muerte, a través de una autopsia, cuando las placas y
los nudos pueden verse. Pero con las técnicas disponibles, los médicos pueden
estar bastante seguros de diagnosticar correctamente a una persona viva. Aqul
mencionamos céme lo hacen.

Rednen antecedentes defallados sobre los pacientes, incluyendo:

Una descripeidn de como y cudndo comenzaron los sintomas, una
descripeion del paciente y del trastorno médico, incluyvendo antecedentes
generales familiares, una evaluacion del estado emaocional del paciente y de su
medio ambicnte

Reciben informacidn a través de los miembros de la familia o de los
amigos intimos:

Las persohas cercanas al paciente pueden brindar informacion valiosa
sobre cdmo ha cambiado su comportamiento y su personalidad; muchas veces,
ta familia y los amigos saben que algo anda mal aun antes de que los cambios
sean evidentes en las pruebas de diagnodstico. Realizan examenes fisicos y
heuroldgicos y pruebas de laboratorio:

Los exdmenes de sangre y olras pruebas médicas ayudan a detemminar
el funcionamiento neurelgico y a identificar las causas de la demencia no
relacionada con el Alzheimer. {3)

Exdmenes de Sangre y de Orina - Estos se pueden realizar para
descartar otras formas de demencia. Estos exémenes generalmente incluyen:
Electrolitos (sodio, potasio, y calcio), examenes de funcion tiroidea, conteo
sanguineo completo {CBC), niveles de vitaminas B, indice de sedimentacién (4)
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de eritrocitos (ESR), examen de enfermedad de Lyme, examen de VIH, ensayo
de vasculitis. (4)

Realizan una tomografia computarizada (CT} © una prueba de imagenes
por resohancia magnética (MRI):

Los examenes cerebrales como &stos pueden detectar accidentes
cerebrovasculares o tumores, o pueden revelar cambios en la estructura venel
funcionamiento del cerebro que indican el desarrolio de Alzheimer precoz.

Realizan una prueba neuropsicolégica:

Las pruebas de Freguntas_y Respuestas o las tareas de ofro tipo que
miden la memania, las aptitludes del lenguaje, la capacidad de hacer gjercicios
matematicos y las capacidades de otro tipo relacionadas al funcionamiento
cerebral, indican la clase de cambios cognitivos que ocurren en el cerebro.

Criterios para determinar una “probable” enfermedad de Alzheimer

Dado que no existe ninguna prueba hiologica sencilla ¥ confiable para
diagnosticar Alzheimer, el Instituto Nacional de Trastornos Neurologicos y
Accidentes Carebrovasculares y la Asociacién de Alzheimer han establecido
criterios para ayudar a los médicos a diagnosticar Alzheimer. Estos criterios
tambien ayudan a los médicos a distinguir entre las formas de Alzheimer y
otros tipos de demencias. La enfermedad de Alzheimer ‘probable” se determina
cuando una persona tiene: demencia confirmada mediante un examen dlinico Y
neuropsicoldgico, problemas en al menos dos areas del funcionamiento mental,
empeoramiento progresivo de la memoria y de otra funcion mental, ningin
trastorno de fa conciencia (no existen periodos en blanco), comienzo de los
sintomas entre los 40 y los 90 afios de edad, ninguna otra enfermedad que
pudiera incluir demancia.

A medida que envejecen, algunas personas desarmollan un déficit de
memoria mayor de o que se espera para su edad. Sin embargo, otros aspectos
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de la funci6n cognitiva no son afectados, de manera que estas parsonas no %))
satisfacen todos los criterios establecidos en el diagnostico de Alzheimer. Por
lo tanto, se dice que tienen una “deficiencia cognitiva leve™ (MCI, por su sigla en
ingtes). Cerca del 40 por ciento de estos individuos desareollaran Alzheimer en
un periodo de 3 afios. Olros, sin embargo, no desarrollaran la enfermedad , al
menos en el plazo estudiado hasta ahora {(hasta aproximadamente 6 afos). La
comprension de las caracteristicas y e} desamollo de MCI es esencial para
ayudar a'los médicos a diagnosticar fas fases iniciales del Alzheimer. (3)
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ANEXO 8

Algunos signos, sintomas y complicaciones de la Enfermedad de

Alzheimear

Las alteraciones de la cenducta pueden producir agresividad, delirio y
agitacion. Las complicaciones psiquiatricas incluyen depresion, ansiedad y
cuadros parancides. Una verdadera psicosis (paranoia, ilusiones y
alucinacienes) probablemente aparece en el 10% de los pacientes con
enfermedad de Alzheimer. Ademas, incluso hasta el 80% de los familiares o de
las personas que cuidan a estos enfermos presentan depresion en algan
momento. Las complicaciones metabdlicas {p. ej., deshidratacion, infeccion,
intoxicacién medicamentosa) pueden empearar &) déficit cognitivo y dificultar el
tratamiento ded paciente.

-Trastornos det lenguaje, la lamada afasia. El paciente "olvida" el
nombre de las cosas, "no le sale™ el nombre, no ya de las personas o los
lugares, sino de los objetos méas cormentes. Al cabo de un tiempo, no entienden
bien lo que se les dice o se les pregunta. El lenguaje pasa a ser cada vez mas
pobre, contiene menos informacion, las frases dejan de tener sentido v, al final,
se pierde la capacidad de hablar, quedando el paciente tolalmente ausente,

incomunicado.

-Apraxia, o dificultades para realizar los gestos que llamariamos ttiles. Al
comienzo se manifiesta en acciones complicadas, comao dibujar, manejar
instrumentos de trabajo o utensilios domésticos o conducir, pero luego se
pierden hasta los mas simples como manejar los cublertos, vestirse o hacer un

saludo.

-Agnosia o dificultad para reconocer o comprender el significado de

cuanto se ve, se toca, ete.

A todo ello se une una actitud de indiferencia o ignorancia del problema
6, al menos, un subvaloracién. Aunque al comienzo pueda haber una cierta
depresidn o ansiedad ante los fallos, pronto llama [a atencién la tranguilidad (7)
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con que ¢l paciente reacciona ante sus enormes despistes o ermores.

Es tipico que los niegue, fo que a veces puede exasperar a su familia, o
que intente justificarios de una forma ingenua, infantil o, a veces, por el
cantrario, con explicaciones muy rebuscadas o extravagantes. ("; Qué dla es?"
"No sé, yo nunca me he preocupado de estas cosas” "; Cuantos hijos tiene?™
"Dos 0 tres" y sontien apaciblemente, como si no tuviera fa menor importancia
no recordar algo asi. A diferencia de [a persona deprimida o ansiosa con
trastornos de memoria, €l paciente no parece sufrir mucho por sus dificultades.
Fuede enfadarse un poco, pero pronto olvida que no ha sido capaz de
contestar al teléfeno o que ha confundido a su hijo con su nieto.

Otras complicaciones incluyen los traumatismos, la incontinencia y el
empecramiento de la cenfusion al anochecer. Los fAamacos més cominmente
usados para el tralamiento de la enfermedad de Alzheimer {(especialmente los
antipsicoticos para tas alteraciones de conducta) pueden causar frastomos del
movimiento e hipotensidn ortostatica. Los antidepresivos triciclicos con efecto
anticolinergico pueden causar estrefiimiento, retencién urinaria, glaucoma y
convuisiongs. Los antihistaminicos pueden empeorar [a confusién. Estas
complicaciones predisponen a la institucionalizacidn prematura del paciente y
deben prevenirse y tratarse rapidamente, ya que la mayoria pueden controlarse
a revertirse. (7)

Controlando los Sinfomas

A medida que la enfermedad de Alzheimer deteriora la memoria y las
capacidades mentales, también empieza a afectar las emociones y el
comportamiento de tas personas. Entre un 70 y un 90 por ciento de las
personas con Alzheimer con el tiempo desarrolla uno o mas sintomas de la
conducta. Estos incluyen insomnio, deambular y caminar de un lado para otro,
agresion, agitacion, ira, depresion y alucinaciones, Algunos de estos sintomas
pueden empeorar en las noches, un fendmeno llamado “sundowning” (al
ponerse el sol), o durante las rutinas diarias, especialmente durante el bario. (3)
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ANEXO 9

Mejorar el Apoyo a las Familias y a las Personas que Cuidan
Enfaermos de Alzheimer

& Quienes son las personas que cuidan a les enfermos de Alzheimer?

Estas personas varian segun fa cullura y et grupo éinico involucrado. La

mayaria son miembros de la familia:

= Conyuges: Este es €] grupo mas grande. La mayoria de 10s esposos ¥
esposas tambien san ancianos y muchos tienen sus propios problemas de

sajud.

+ Hijas: El segundo grupo mas grande de cuidadores son las hijas.
Muchas tienen nifios y son casadas. Balancear sus responsabilidades es algo
extremadamente estresante para estos miembros de la "generacion sandwich”.

= Nueras: Muchas mujeres de este grupo atienden a una persona mayor
con Alzheimer. Son el tercer grupo mas grande de cuidadores.

= Hijos: A pesar de que muchos pardicipan en la atencidn diaria de un
padre o madre con Alzheimer, los hijos varones a menudo s centran en [os

aspectos financiercs, legales y administrativos de la atencion.

* Hermanos y hermanas: Los hemrmanos pueden asumir la
responsabilidad primaria de la atencion si viven muy cerca, pera muchos son
mayores ¥ hacen frente a sus propias debilidades o problemas de salud.

» Nietos: Los nietos mayores pueden converlirse en ayudantes
principales al atender a una persona con Alzheimer. Los nietos adotescentes o
jovenes pueden necesitar ayuda y apoyo extras si la atencidn de sus padies
esta muy concentrada en ef abuelo enfermo, o si el abuelo con Alzheimer vive
en el hogar de la familia. (3}
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» Otros: Los amigos, vecinos ¥ miembros de una iglesia tamhién
pueden ayudar a cuidar a una persona con Alzheimer.

Quizas uno de los mayores costos de la enfermedad de Alzheimer es el
costo fisico y emocional de la familia, las persoenas que los cuidan y los amigos
de los enfermos. Los cambios en la personalidad y las capacidades mentales
del ser amado; la necesidad de proporcionar una atencidn constante y carifiosa
hasta al final de la vida; v las exigencias de banar, vestir, y atender al enfermo
gue son responsabilidad del cuidador pueden ser dificiles de sohrelievar.

LA REALIDAD, LO POSITIVO Y LO NEGATIVO DEL CUIDADO DE
UNA PERSONA CON ALZHEIMER

La realidad de alguien encargado del cuidado de un paciente con

Alzheimer quiza incluya estos elementos:

EL ESFUERZO FiSICO Y EL COMPROMISO DE TIEMPO: Ayudar al
enfarmo a baiiarse, comer, vestirse y a realizar otras actlividades celidianas
toma mucho tiempo. a medida que progresa la enfermedad, aumenta la
necesidad de esta clase de ayuda. Debido a los preblemas de comportamiento
vy 4 los problemas de seguridad, la persona que cuida a enfermos de Alzheimer
esta siempre *de guardia™, aun cuando no ayuda activamente al enfermo.

COSTOS FINANCIEROS: Los costos de la atencidn varian, pero
pueden ser altos dependiendo de si la persona se atiende en casa o en un
centro de atencién residencial y de cuanta ayuda tiene el cuidador. Muchos de
ellos abandonan sus frabajos o reducen sus horas de trabajo y esto también

tiene implicaciones financieras.

PERDIDA PSICOLGGICA: Las persenas que cuidan a los enfermos a
menude experimentan un profundo sentido de pérdida a medida que la
enfermedad se {leva lentamente a su esposo, esposa, padre, madre 0 amigo.
La relacién que tuvieron una vez y los planes hechos para el futuro deben
caimbiarse radicalmente. Las personas que cuidan a los enfermos deben (3}
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aceptar “el largo adids™

Muchos estudios de investigacion han revelado que el cuidado de una
persona con Alzheimer puede tener algunos efectos negativos sabre el

cuidador...

Complicaciones laborales, dificultad emocional, fatiga y mala salud
fisica, aislamiento social, conflicto familiar, menos tiempo para el ocia,
para si mismo y los otros miembros de |a familia

...pero la investigacion ha indicado que [a atencién también tiene
importantes efectos positivos: da un nuevo sentido de la finalidad o el
significado en la vida, permite cumplir el compromiso de toda la vida con el
conyuge, brinda la oportunidad de devolver a un padre 0 madre un poco de lo
gue se recibit de ellos, permite la renovacion de la fe religiosa, fortalece los
vinculos con las personas mediante nuevas relacionas o relaciones existentes
imas estrechas. (3)

Consejos para familiares de eanfermos: Enfender y aceptar que conviven con

un enfermo vy que, por lo tanto, muchas de sus actuaciones no son voluntarias,
sino consecuencia de su enfermedad.

" Manteneilo activo en la medida de sus posibitidades.

" Conseguir que el afectado se sienta integrado en su ndclec familiar y
social.

" Mostrar mucha paciencia con &), scbre todo cuando para
autodisculparse de su pérdida de facultades atribuye sus errores a quienes lo
redean.

" El cuidader principal debe cuidar también de si mismo, puesto que la
sobrecarga a la que estd soretido produce con frecuencia problemas de salud

{7).
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ANEXO 10

Tratamianto de Enfermaria:

Las intervenciones de enfermearia se enfecan a mantener la sequridad
fisica del paciente, reducir la ansiedad y la agitacion, mejorar la comunicacion,
promover [a independencia y aclividades de cuidado persanal, proporcionar
ayuda para que se satisfagan las necesidades del individuo en cuanto a la
socializacion € intimidad, mantener una nutricion adecuada, manejar los
trastornos en el patrén de suefo y apoyar y educar a [as personas del enfermo
dentro de la familia. El proporcionar apoyo a los cuidadores de un paciente con
EA. que radica en su comunidad, es esencial para prevenir “desgaste de los
cuidadores”. Esto tiene particular importancia cuando la persona que
proporciona los cuidados es una mujer, pues a menudo desemperia maltiples
fenciones. La valoracion temprana, especifica y continua de las redes sociales
de los cuidadores por parte de las enfermeras en todas los ambitos ayuda a
identificar los casos potenciales de apoyo inadecuado.

Apoyo del funcionamiento infelectual:

Al disminuir el funcionamiento intelectual del paciente, la enfermera debe
preparcianarle un ambiente tranquilo y previsible que lo ayude a interpretar su
entormo y actividades. Los estimulos amblentales se limitan a un minimo y se
gstablece una rutina. La actitud tranquila y placiente de la enfermera, asi como
sus explicaciones claras y sencillas y el uso de auxiliares de la memoria e
indicios, ayudan a minimizar Ja canfusidn y desorientacion, ademas de dar al -
individuo una sensacién de seguridad, La colocacion de un reloj y un calendario
&n un lugar visible mejora la orientacion del enfermo en cuanto al tiempo;
mientras que acciones como codificar la puerta def cuarto en colores sirven
para que no tengan dificultades al localizar su habitacion. La participacion
activa puede ayudar al paciente a mantener sus habilidades de interaccidn
cognitiva, funcional y social por pericdo de tiempo mas prolongados. {24)

_ Phgina

87



Fomento de la seguridad fisica:

Un ambiente seguro permite al paciente desplazarse con la mayor
libertad posible y libera a sus familiares de la preocupacion constante sobre su
seguridad fisica. Al fin de prevenir caidas y ortos accidentes, se eliminan todos
los riesgos evidentes.

Es conveniente emplear una luz de noche. Se vigila que la persona tome
sus medicamentos y alimentos. Se le permite fumar sélo bajo suparvision. La
eliminacién de riesgos ambientales permite que el sujefo legre independencia
maxima y una sensacién de autonomia. A raiz de su limitada capacidad de
concentracién y su tendencia al olvido, el vagabundeo casero con frecuencia
puede controlarse con persuasion amable y distracciones. Dabe evitarse los
dispositivos de restriccion fisica, ya que suelen aumentar fa agitacion. Es
preciso instalar dispositivos de seguridad en las puertas que comunican con el
exterior de la casa. Todas la actividades fuera del hogar deben supervisarse
para proteccion del enfermo, quien debe portar un brazalete o cadena que
pemmitan su identificackdn por st acaso se separa de su acompalfiante.

Reduccién de la ansiedad y ia agitacion:

A pesar de la disminucién profunda en el funcionamiento intelectual, de
vez en cuando el enfermo esta consciente de que sus hahilidades disminuyen
con rapidez. Necesita apoyo emocional constante para reforzar una imagen
positiva de si mismo. Cuando ocurre la perdida de habilidades y de aptitudes,
s@ gjustan los objetives en cancordancia.

También es preciso que el medio en que se desenvuelve el individuo sea
senciflo, familiar y libre de ruido. La excitacion y la confusion son perturbadoras
y precipitan un estado de agitacidn y actitud combativa llamado reaccidn
catastréfica (reaccidn excesiva a la estimulacion excesiva). Durante ésta el
afectado responde con gritos, llantos o conducta agresiva (ataques fisicas o
verbales}). Es la forma en que expresa su incapacidad para hacer frente al (24)
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medio. En tal situacion, la enfermera debe permanecer tranquila y sin
apresuramiento. Medidas como escuchar misica, acariciarlo, mecerio o
disteaerlo suelen tranquilizarlo. Es frecuente que ] enfermo olvide qué
desencadend la reaccién. La estructuracion de aclividades también es (til en
tales personas. La enfermera, al famitiarizarse con las respuestas previsibles
del paciente a ciertos factores de estrés, ayuda a que quienes cuidan del
enfermo o gviten.

Mejoramiento de la comunicacidn:

A fin de mejorar la interpretacion que da el sujeto a los mensajes que
recibe, la enfermera debe tomar una actitud tranquila y disminuir los ruidos y
distracciones. Debe emplear frases claras y de facil comprension, ya que gl
individuo a menudo olvida el significado de las palabras o tienen dificultades
para organizar y expiesar sus pensamientos. Tambigén suelen ser (tiles las
listas € instrucciones sencillas por esciifo como recordatorios para el paciente.
En ocasiongs, €l enfermo apunta a un ohjeto con el dedo o utiliza otras forrnas
de lenguaje no verbal para comunicarse. Los estimulos tactiles, como un
abrazo o una palmada en ta mano, suelen interpretarse como signos de

afectos, interés y seguridad.

Fomento de la independencia en los cuidados personales:

Los cambios fisiopatoldgicos de la corfeza cerebral limitan [a
independencia fisica en ndividuos con enfermedad de Alzheimer. Los
esfuerzos asistenciales se orientan a ayudarlos a conservar tal independencia
durante el mayor tiempo positle, Una sugerencia os simplificar las actividades
cotidtanas organizandclas en pasos corlos y faciles de alcanzar de modo que &}
enfermo experimente una sensacion de logro. Es frecuente que los ferapeutas
oclpacicnales tengan otras sugerencias para simplificar las tareas ¢
recomienden equipo que facilite la adaptacion. A veces s necesaria la
supervisién directa de las actividades del enfermo. La conservacion de la
dignidad v la autonomia personates son importantes para guienes padecen la

enfermedad de Alzheimer. Se anima a la persona a elegir cuando sea (24)
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apropiado y a participar en sus propios cuidados en la medida de lo posible.

Satisfaccion de las necesidades de soclalizacién ¢ intimidad:

Como la interaccibn social con viejos amigos puede ser reconfortante, se
deben fomentar las visitas, cartas y lamadas telefénicas. Las visitas deben ser
breves y no causar estrés, por lo que se limitan a un maximo de uno o dos
visitantes a [a vez para evitar la estimulacion excesiva. Debido a que fa
recreacion es importante se debe alentar al paciente para que disfrute
actividades sencillas. En este sentido, es apropiado definir objetivos realistas
que le brinden satisfaccitn. Las aficiones y actividades (caminatas, ejercicios
fisicos e interaccion social) mejoran la calidad de su vida. Las personas
confundidas y solitarias suelen encontrar estimulos, consuelo y satisfaccion en

una mascota, cuya amistad incondicional es de utilidad.

Cuidar de elia suele ser una actividad satisfactoria y un medio para

liberar energia.

La enfermedad de Alzheimer no impide la necesidad de intimidad. El
afectado y su conyuge pueden continuar disfrutando o no de la actividad
sexual. La enfermera debe alentar &l conyuge del enfermo para que exprese
sus preccupaciones scbre el tema ¥ sugerirle asesoramiento al respecto si es
necesario. Algunas expresicnes sencillas de amer, como tocarse y foarse las

manos, cen frecuencia son significativas para estas parejas.

Fomentfo de una nutriciéon adecuada;

Las comidas pueden permitir una interaccion social placentera o
convertirse en periedos de perturbacién y afliccidn, Durante ellas, el ambiente
debe estar tfranquilo y sin discusiones. El afectado prefiere alimentos
conacklos, con aspecio apetitoso y buen sabor. A fin e evitar que “juegue con
la comida®, se le presentan los platillos uno por uno. Deben estar cortados en
pedazos pequenos para evitar que se ahogue. La deglucion de jiquidos (24)
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puede facilitarse si se convierten en gelatina. Los alimentos y las bebidas
calientes se sirven templados; es necesario verificar la temperatura de los

alimentos para prevenir quemaduras.

Cuando la falta de coordinacion muscular impide que el paciente se
alimente, resultan (tites algunos equipos de adaptacién. Hay quienes comen de
manera adecuada con los dedos. De ser asi se emplea un delantal o bata
corta, ho un babero para proteger la ropa. Quiza sea necesario alimentar al
enfermo conforme progresen los déficits. La tendencia al olvido, desinterés,
trastornos dentales, falta de coordinacion muscular, estimulacién excesiva y
ahogamiento pueden constituir barreras a fa nutricién adecuada.

Fomento de equilibrie entre actividad y reposo:

Muchos pacientes con enfermedad de Alzheimer presentan trastornos
del suefio, vagabundeos ¥ ofras conductas que pueden considerarse
inadecuadas. Estas conductas tienen mayores probabilidades de ocurrir
cuando hay una necesidad fisica o psicolégica insatistecha. Es fundamental
que el cuidador investigue cual es la necesidad del paciente que exhibe este
tipo de conducta, pues podria ccurrir un mayor deterioro en la salud sino se
corrige la fuente del problema. El suefio adecuado y el gjercicio flsico son
esenciales. Si ka persona padece trastomo del suefio o no puede domir,
resulta (il relajaria con misica, leche caliente o un masaje en la espalda.
Durante el dia, se le da oportunidad de que reatice ejercicio fisico, ya que un
programa regular de actividades y reposo fomentan el suefio noctumo. No se
aconsejan las siestas diurnas de larga duracién.

Fomento de la atencién en el hogar y fa comunidad:

La carga emocional a que estan sometidos los familiares de sujetos con
enfermedad de Alzheimer es enorme. Por lo general, la salud fisica del enfermo
es excelente, mientras que su deterioro mental es gradual. Dado que se trata
de un diagnastico inespecifico, la familia suele aferrarse a la esperanza de que
el diagnostico sea incorrecto y de que el individuo mejorara si se esfuerza. Con
frecuencia, los familiares o quien lo atiende no comprenden la agresion y {24)
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hostilidad que muestra &l enfermo y sienten frustracion, ira y consideran que
sus esfuerzos no son apreciados. La sensacion de culpabilidad, nerviosismo

¥y preocupacién contribuyen a Ja fatiga y depresidn de quien atiende al

enfermo, asi como la disfuncién familiar.

La enfermeara debe ser sensible a las considerables dificultades
emocionales que enfrentan estas familias. El apoye y ensefianza a los
familiares que atienden al paciente son componentes findamentales de la

asistencia. (24)

La famitia puede ponerse en confacto con organizaciones como
AUDAS. Apoyo a familiares de personas afectadas y demas interesados,
dando consejos e informacion sobre la Enfermedad de Alzheimer y demas
desordenes similares. Asasoramiento al cuidador y capacitacion para
profesionales relacionados con los enfermos. Todos los afos organiza un
seminarto nacional sobre demencia y brindan ¢charlas informativas en todo el

pais.

AUDAS se encuentra ubicada en la ciudad de Montevideo, con
direccion: Magallanes 1320 Planta Baja - Casilla de Correo 5082, Cadigo
Postal: 11200, Cadigo Postai: 11200, Casilia de correo:

audasur@adinet.com.uy
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ANEXO 11

Algunas formas de diagndstico y tratamiento.

Se ha aclarado que probablemente no hay una "varita magica” que
prevendra o curara la enfermedad de Alzheimer. Sin embargo, los cientificos
quizas puedan identificar intervenciones que pueden usarse para reducir el
riesgo y tratar la enfermedad. Actualmente, se estima que el Instituto Nacienal
Sobre el Envejecimiento, otros Institutes de NIH y fa industria privada estan
conduciendo ensayos ¢linicos (estudios que incluyen a seres humanos donde

se prueba rigurosamente fa eficacia de las intervenciones) en alrededor de 30
compuestos que podrian actuar contra el Alzheimer. Estos estudios se centran
en tres areas principales: ayudar a las personas con Alzheimer a mantener su
funcionamiento mental, desacelerar el progreso de Alzheimer, refardando su
aparicion o previniendo la enfermedad, controlar los sintomas.

Ayudando a los Enfermos de Alzheimer a Mantener su
Funcionamiento

A mediados de los afios setenta, los cientificos descubrieron que kos
niveles de un neurctransmisor llamado acefilcolina caian bruscamente en las
personas con Alzheimer. Este descubrimiento fue €] primero gue relacioné a la

enfermedad de Alzheimer con camhbios bioquimicos en el cerebro.

Los cientificos han encontrade que la acetilcolina juega un papel
fundamental en el proceso de formar recuerdos. Es también usada por las
neuronas en el hippcampo y la corteza cerebral, las cuales son arcas del
cerebro muy importantes para la funcion de la memeoria.

A finales del ano 2003, 1a Administracion de Alimentos y Medicamentos
(FDA, por su sigla en inglés) habla aprebado cinco medicamentos para el
tratamiento de los sintomas de la enfermedad de Alzheimer. Cuatro de estos
medicamentos son conecidos como inhibidores de colinesterasa y son
recetados para tratar sinfomas leves a mederados de Alzheimer. El primero,
tacrina {Cognex), ha sido reemplazado por tres medicamanios mas nuevos—

PAgina
93




donepezilo (Aricept), rivastigmina {Exelon) y galantamina {(Razadyne® (3)
(anteriormente conocida como Reminyl®)). Tedos funcionan al detener o
reteasar la accion de la acetilcolinesterasa, una enzima que normaimente
descompone la acetidcolina. Estos medicamentos mejoran algunas de las
capacidades de los pacientes para llevar a cabo actividades cotidianas, pueden
ayudar a mejorar clertas funciones del pensamiento, la memoria o el habla, y
tambien a controlar cierfos sintomas relacionados con el comportamignto. Sin
embargo, estos medicamentes no detendran ni revertiran la enfermedad y sélo

ayudaran a los pacientes durante algunos meses ¢ unos pocos anos.

El quinto medicamento es memantina (Namenda), Ia cual es recetada
para tratar sintomas moderados a severos de Alzheimer. Este medicamanto
parece funcionar regulando el exceso de glutamato en el cerebro. Glutamato es
otra sustancia quimica involucrada en el funcionamiento de la memoria. Al igual
que los inhibideres de la colinesterasa, la memantina no detendra o retrasara
los efectos de la enfermedad; mas bien, estudios han demosirado gue la
memantina puede detener la pardida de las funciones colidianas en pacientes

con Alzheimer moderado o severo.

Ayudar a las personas con Alzheimer a vivir 5us vidas cotidianas y a
mantener sus capacidades mentales es una de las metas mas importantes de
la investigacion que se realiza sobre los tratamientos de la enfermedad de
Alzheimer. Muchos investigadores estan trabajando para desarmollar nuevos y
mejores medicamentos que puedan preservar esta funcion fundamental par

tanto tiempo como sea posible.

La Desacelaracion, el Retraso, o la Prevencion de la Enfermedad de

Alzheimer
Ciencia a la vanguardia

Inmunizacién contra la enfermedad de Alzheimer: ¢ S6lo una buena idea

o una posibilidad reail?

Vacunarse contra el sarampion, tétanos, poliomielitis y otro tipo {3)
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enfermedades es una practica comin en estos dlas. Una persona es inyectada
con una forma debilitada de una bacteria o virus que causa la enfermedad. Su
sisterna inmunitario se moviliza para luchar contra la infeccion y esio protege a
la persona de contraer la enfermadad. Un cientifico se preguntaba si este

enfoque podria funcionar también en el caso de la enfermedad de Alzheimer.

Los investigadores han desarrollado clases especiales de ratones
(lamadgs ratones transgénicos} que generan gradualmentea placas de beta-
amileideas en el cerebro. Estos ratones son instrumentos inestimables para
prabar como se puede detener la formacion de placas. En el curso de varios
estudios, los cientificos probaron los efectos de las inyecciones de una vacuna
compuesta de beta-amiloideas y de una sustancia que estimufa ! sistema
inmunitario. Descubrieron que ka inmunizacion a largo plazo daba como
resuitado una disminucion de los depésitos de beta-amiloidea en los cerebros
de los ratones. Los ratones transgénicos similares que también habian sido
inmunizados se desempefiaron mucho mejor en las pruebas de memoria que

se hicieron que & grupo de estos ratones que no habian sido inmunizados.

Estas alentaderes descubrimientos condujeron a estudios preliminares
en seres humanos para probar la inocuidad (seguridad) y la eficacia de la
vacuna. Basado en los resultados positivos, se disefid un estudio adicional para
medir 1a respuesta inmunitaria en los participantes con Alzheimer que
recibieron inmunizaciones con [a vacuna de beta-amiloidea. En este estudio,
que empezd a finales de 2001, algunos de los padicipantes desarrollaron de
manera inesperada una inflamacion en el cerebro. Como resultado de esta
complicacion, las empresas famactuticas que estaban realizando la
investigacién detuvieron la prueba y estan supervisando de cerca la salud de

los participantes.

A pesar de la desilusion, los cientificos y los patrecinadores involucrados
en esta investigacién recalcan que se ha obtenido una cantidad enorme de
infarmacion muy valiosa a través de este trabajo. No es extrafic tener
contratiempos con un concepto revolucionario y estan trabajando en la

implementacién de otras estrategias posibles. (3)
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Emtender come se desarrolla la enfermedad de Alzheimer—de principio
a fin—es importante para encontrar medicamentos u otos factores que
desaceleren, retrasen, o hasta prevengan la enfermedad. Esa es la corriente de
pensamiento que sustenta esta area de la investigacion del tratamiento de la

enfermedad.

Los investigadores estan considerando otros posibles tratamientos
meédicos. Por ejemplo, la inflamacion del tejido en el cerebro v la
sobreproduccién de los radicales libres son dos procesos que se ¢ree son una
caracteristica del Alzheimer. Ensayos clinicos estan tratando de determinar si
los agentes antiinflamatorios y otros agentes especificos que protegen contra el
dafio oxidative podrian retardar o prevenir el desarrollo de la enfermedad de
Alzheimer.

Los cientificos estan también realizando ensayos clinicos para ver si lag
sustancias que solian reducir los factores de riasgo cardiovascular también
ayudan a reducir el riesgo de desarrcllar ef Alzheimer o a retrasar el desarrollo
de la enfermedad. Estos ensayos clinicos estéan probando st la administracién
de suplementos de acido félico y de vitaminas B6 y B12 podria retardar la tasa
de disminucién cognitiva en fos hombres y las mujares normales, en las
mujeres con mayor riesgo de desarolfar demencia y en ofras personas

diagnosticadas con Alzheimer.

También se estd conduciendo un estudio con estatinas, €l tipo de
medicamento mas comin para reducir el colesterol, para verificar si estos
medicamentos pueden retardar la velocidad con que progresa la enfermedad
en pacientes con Alzheimer.

El estrogenc es una hormona producida por kos ovarios de fa mujer
durante sus afios fértiles. Durante los dltimos 25 afos, los estudios en animales
y de laboratorio, ast como también estudios de observacion de las mujeres, han
indicado que el estrdgena tiene algunos efectos positivos sobre el
funcicnamiento de la memoria. Estos resultados han creado interés cientifico
en fa relacién entre el estrogeno, la memaria y la funcion cognitiva. (3)
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Varios estudios examinaron los efectos del estrbgeno en las mujeres
posmenopéusicas con Alzheimer leve a moderado, y ninguno de ellos
demostrd que el estrégeno tuviera un efecto positivo en las mujeres que ya
tichen Alzheimer. Sin embarga, los cientificos pensaron que aun si el estrégeno
no retarda el desamollo de la enfermedad en mujeres que ya tienen Alzheimer,
puede que la terapia hormonal para fa menopausia afecte de algan maddo la
disminucién de la funcidn cognitiva relacionada con la edad o proteja a la mujer
de desarrollar Alzheimer.

En el afio 2002, un extenso ensayo clinico indico gue |a terapia
combinada de estrégeno y progestina, seguida diariamente por un poco mas de
5 afios, aumentd el riesgo de enfermedades cardiacas y cancer del seno en
algunas mujeres. Recientements, un estudio de ese ensayo clinico indict que
la misrna terapia seguida todos los dias por mujeres de mas de 65 afos
aumentd las posibilidades de que éstas desarrollaran demencia. (3)
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