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RESUMEN

La poblacion de adultos mayores en Latinoamérica y el Ecuador, es cada vez mayor,
por lo que enfermedades comunes a esta edad, como la enfermedad de Alzheimer estan
adquiriendo mayor relevancia y preocupacion social. En adicion, el tratamiento farmacoldgico
sintomatico de la agitacion no es satisfactorio. El presente estudio propone un tratamiento
llamado “terapia de los sentidos” que combina técnicas de la musicoterapia y la
neuropsicologia clinica (principalmente la integracion verbal-sensorial y la estimulacion
sensorial), la cual busca reducir sintomas de agitacion en pacientes con la enfermedad de
Alzheimer. ). La herramienta psicométrica utilizada para medir los niveles de agitacion fue el
“inventario de agitacion de Cohen-Mansfield”. El disefio de la investigacion fue experimental
y longitudinal, donde se administrd el tratamiento solo a un grupo experimental (n=5) y se
utilizé al otro como grupo control (n=11), y los datos se recolectaron antes y después de la
intervencion en ambos casos. Los resultados demuestran que los indices de agitacion globales
no disminuyeron de manera estadisticamente significativa en su totalidad, aunque estuvieron
cerca (t = -2.61; p= 0.059). sin embargo, existieron diferencias significativas (mejoria) en
determinados sintomas (items del inventario N° 5, 12, 14, 18, 19, 21, 22, 24, 25, 26, 27, 28,
29), pero no en otros (items del inventario N° 8, 10, 13, 20). La conclusion es que la terapia es
efectiva en reducir los sintomas de agitacion en pacientes con la enfermedad de Alzheimer, y
aunque no se logré comprobar su eficacia en todas las conductas sefialadas del inventario, si se

lo logro en varias.



ABSTRACT

Elderly population in Ecuador and Latin America is growing, so common diseases
related to this age, such as Alzheimer’s disease are becoming more relevant and more of a
social concern. In addition, the pharmacological symptomatic treatment of agitation is not
satisfactory. This study suggests a treatment called "therapy of the senses" that combines
techniques of Musictherapy and clinical neuropsychology (mainly verbal-sensorial integration
and sensory stimulation), which seeks to reduce symptoms of agitation in patients with
Alzheimer’s disease). The psychometric tool used to measure the agitation levels was the
“Cohen-Mansfield agitation inventory". The research design is experimental and longitudinal,
where the treatment was only given to the experimental group (N = 5), but not to the control
group (n =11). The measures were collected before and after the intervention in both groups.
The results show that global indexes of agitation where not significantly decreased as a whole,
although were near to it (T = -2.61, P = 0.059). Moreover, there were significant differences
(improvement) of certain symptoms/behaviors (items N° 5, 12, 14, 18, 19, 21, 22, 24, 25, 26,
27, 28, 29), but not in others (items N° 8, 10, 13, 20). The conclusion is that the therapy is
effective in reducing the symptoms of agitation in patients with Alzheimer’s. However, this

investigation only proves its efficacy in some symptoms.
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INTRODUCCION AL PROBLEMA

La Enfermedad de Alzheimer es un tipo de demencia adquirida, de naturaleza
cronica, degenerativa e irreversible. Su sindrome clinico se manifiesta principalmente por la
presencia de un deterioro cognitivo, asi como de otras funciones corticales superiores
(Ortufio, 2010). Por otro lado, también existe la presencia de una sintomatologia no cognitiva,
que consiste principalmente en la alteracion del area afectiva, comportamental, perceptiva y
mental del paciente (Ortufio, 2010). Como consecuencia, a medida que este sindrome
avanza, lo hace con la consecutiva “perdida de la independencia del individuo, e interfiere en
su vida familiar, laboral y social” (Ortuno, 2010, p. 484). En otras palabras, la enfermedad
afecta y genera sufrimiento en el paciente y en su ambiente.

La Enfermedad de Alzheimer de momento, no tiene ningun tratamiento aprobado
que proporcione una cura, por lo que se considera irreversible. Sin embargo, existen varios
tratamientos farmacoldgicos y no farmacoldgicos enfocados en reducir y mejorar
determinada sintomatologia, asi como disminuir la velocidad en la que avanza la enfermedad,
finalmente también es importante el area de cuidados paliativos.

El tratamiento farmacoldgico de la Enfermedad de Alzheimer es relativamente eficaz
a corto plazo en determinados sintomas, sin embargo sus efectos son limitados (Casey,
Antimisiaris, y O’Brien, 2010). Por este motivo es importante la investigacion de terapias no

farmacoldgicas como tratamiento alternativo y complementario.

La enfermedad de Alzheimer y su consecuente sindrome clinico es producto de un
cuadro organico con base bioldgica, que afecta practicamente todas las areas de la vida
psicoldgica del paciente, por lo que es un trastorno que no le concierne simplemente a los
médicos especialistas (como se ha venido creyendo). La Enfermedad de Alzheimer entendida

como un sindrome es de interés de médicos especialistas (neurélogos, psiquiatras y
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neuropsiquiatras), paramédicos (fisioterapeutas, enfermeros, enfermeros geriatricos, entre
otros), psicélogos clinicos y neuropsicologos. En esta investigacion nos enfocaremos en el

aspecto psicologico clinico y neuropsicoldgico de los pacientes.

Antecedentes

La Enfermedad de Alzheimer es una enfermedad orgénica, por lo que el tratamiento
clasico brindado por especialistas médicos es farmacoldgico y responde en especifico a
determinados sintomas, ya que no pretende curar la enfermedad, sino aminorar la

sintomatologia.

Los tratamientos no farmacoldgicos para la Enfermedad de Alzheimer incluyen
intervenciones psicoldgicas, sociales, ambientales y rehabilitacion neuropsicoldgica, las
cuales, al igual que los tratamientos farmacoldgicos no pretenden curar la enfermedad. Los
objetivos entonces son: inducir la adaptabilidad del paciente a su enfermedad, mejorar sus
relaciones interpersonales; resolver sus conflictos, en las esferas emocional, social, familiar e
intima; reducir determinada sintomatologia y mejorar sintomas cognitivos y motores, entre

otros.

Este tipo de terapias son de especial importancia, aungque algunas no gocen de
suficiente validacion empirica y consecuente difusion internacional, pero existe un creciente
interés en las mismas debido a la limitada eficacia del tratamiento farmacologico. A nivel
mundial, la mayoria de la investigacion se dedica a encontrar curas médicas para la
Enfermedad de Alzheimer, y no en mejorar los sintomas y calidad de vida de los pacientes
que ya poseen la enfermedad (Zeisel y Raia, 2000). Consecuentemente, los servicios
especializados para la Enfermedad de Alzheimer y otros tipos de Demencias son

exclusivamente farmacologicos y existen muy pocos servicios de cuidados paliativos,
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terapias no farmacoldgicas y que brinden la posibilidad de internacion temporal o permanente

exclusivamente a pacientes con la enfermedad de Alzheimer.

En el Ecuador esto ocurre de manera similar, siendo usual que las personas que
sufren la Enfermedad de Alzheimer reciben exclusivamente tratamientos farmacoldgicos, los
cuales pueden ser brindados por médicos especialistas privados o parcialmente por servicios
de atencion primaria, siendo ademas el inico método conocido de terapia para muchos
pacientes, familiares e incluso médicos. Las terapias alternativas (no farmacoldgicas)
entonces, han quedado relegadas a la practica privada y con una oferta notablemente

minUscula.

En respuesta a esta situacion, y debido a la perdida de la independencia en los
pacientes con la Enfermedad de Alzheimer, existe la tendencia de crear centros de cuidado
diurno, lo cual presenta varias ventajas para el paciente y sus cuidadores. Los pacientes
usualmente se benefician de tiempo de esparcimiento, entretenimiento y de terapias no-
farmacoldgicas, y sus familiares se benefician del respaldo que el brinda el centro (Donath,
Winkler, Gressel, y Luttenberger, 2011), ya que muchos familiares no poseen tiempo ni
conocimiento sobre la enfermedad suficiente para tomar los cuidados necesarios que un

paciente de este tipo demanda.

“Trascender con Amor, Servicio y Excelencia”, conocida por las siglas TASE, es
una fundacién dedicada al cuidado exclusivo de pacientes con la Enfermedad de Alzheimer,
donde se trabaja las areas cognitiva, motriz y afectiva de los pacientes. Esta fundacion ha
abierto las puertas a estudiantes de la USFQ para realizar investigaciones respecto a

tratamientos en la enfermedad de Alzheimer, lo cual es sumamente positivo.
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En conclusion, en este aspecto la “Terapia de los Sentidos”, nace en respuesta como
un tratamiento no-farmacolégico y de aplicacion sencilla del cual se pueden beneficiar
ampliamente los profesionales dedicados al manejo de pacientes con la Enfermedad de

Alzheimer

El problema

La terapia propuesta en esta investigacion, responde a varias problematicas las
cuales pueden ser resumidas en factores demogréaficos, econémicos, culturales y médicos.

En el Ecuador, “se puede entender el proceso de envejecimiento a nivel de todo el
pais en términos de procesos demograficos y epidemioldgicos. Mas relevante en este
contexto es la transformacidn sistematica del Ecuador, de un pais dominado por una
poblacidn joven a un pais en las etapas iniciales de envejecimiento. A través de esta
transformacion, un nimero y una proporcion cada vez mayor de ecuatorianos se ubicaran en
la poblacion de adultos mayores en las proximas décadas, y sufriran de enfermedades y
condiciones de salud caracteristicas de esa poblacion” (Freire et al., 2010, p. 250-251) Este
envejecimiento del pais, representa un problema y un desafié para el cual los profesionales de
la salud deberiamos estar preparados, y es precisamente por este motivo que las
investigaciones en cuanto a las enfermedades comunes en la vejez deberian ganar especial
relevancia.

La segunda causa, es la situacion socio-economica de los ancianos en el Ecuador.
Como es conocido por todos los ecuatorianos, nuestra sociedad sufre una profunda
desigualdad economica, la cual, I6gicamente afecta también a los adultos mayores. Esto se
expresa en la desigualdad de ingreso y acceso a los servicios de la salud (Freire et al., 2010.).
Por este motivo se necesita capacitar ampliamente a los profesionales de la salud en

tratamientos alternativos que sean practicos, efectivos y de bajo costo.
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Existen factores culturales que pueden resultar contraproducentes en el tratamiento
de enfermos de Alzheimer. En primer lugar, existe un desconocimiento generalizado de la
existencia de terapias no farmacoldgicas, lo cual es en parte justificado por la escasa
investigacion al respecto. En segundo lugar, se suele cuestionar la validez de este tipo de
terapias, por lo que es necesario mayor cantidad de estudios que validen determinadas
terapias en una muestra de ecuatorianos.

La tercera causa, radica en que si bien terapia farmacoldgica etioldgica es un
componente sumamente importante en el tratamiento de pacientes con la Enfermedad de
Alzheimer, y el psic6logo debe apoyar el consumo de medicamentos de este tipo (como los
inhibidores de la acetilcolinesterasa, antagonista de los receptores NMDA del glutamato,
nootropicos y otros) los cuales hayan sido recetados por determinado médico. Sin embargo,
existen puntuales tratamientos farmacoldgicos que pueden ser reemplazados por otro tipo de
terapias (con aprobacion médica). Por ejemplo, se puede evitar la administracion cronica de
benzodiacepinas y antipsicaticos atipicos (los cuales producen un amplio espectro de efectos
secundarios) como tratamiento de la agitacion, siempre y cuando no existan sintomas
psicoticos. En esta materia, Manepalli, Desai, y Sharma (2009) establecieron que “aunque
las terapias anti-demencia pueden enlentecer la progresion de la enfermedad, la
farmacoterapia para los sintomas conductuales y afectivos concomitantes, usualmente no es
satisfactoria y puede conllevar riesgos y efectos secundarios potencialmente peligrosos” (p.
39). Por lo que podemos darnos cuenta de que esta problematica ya ha sido notada por otros
profesionales de la salud del campo de la psiquiatria. Este aspecto también hace referencia a
la problematica

El Ecuador no esta preparado aun para tratar exitosamente esta problematica, ya que
los centros dedicados especificamente a la salud mental del adulto mayor son escasos y los

métodos que se utilizan en ellos suelen ser ineficaces. En adicion, la investigacion respecto al
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tratamiento de enfermedades mentales comunes en la vejez, como la Enfermedad de
Alzheimer, que utilicen de muestra una poblacion ecuatoriana es escasa. Por este motivo
usualmente nos adherimos a parametros occidentales norte americanos y europeos, sin tomar
en cuenta las posibles diferencias trans-culturales a las que ciencias como la psicologia
usualmente se enfrenta. En consecuencia, se puede concluir que se necesita méas
investigaciones al respecto que demuestren empiricamente la eficacia de distintas terapias en
muestras de ecuatorianos, utilizando instrumentos con validez, confiabilidad y resultados
estadisticamente significativos, para poder generalizar las conclusiones a toda nuestra
poblacion.

El motivo por el que este estudio se enfoca especificamente en la sintomatologia de
agitacion, es porque mas del 80% de los pacientes con algun tipo de demencia (incluyendo la
Enfermedad de Alzheimer) desarrollan este tipo de sintomas (Jost y Grossberg, 1996), lo cual
convierte a esta sintomatologia una de las de mayor relevancia en la Enfermedad de

Alzheimer.

Hipotesis del Proyecto

La poblacién del Ecuador esta envejeciendo, lo cual implica que en los préximos
afios la poblacion de adultos mayores sera cada vez mayor. En consecuencia, al haber mayor
poblacion de adultos mayores, mas casos de enfermedades tipicas de esta edad se reportaran.
La demencia es una de las enfermedades mas comunes de la vejez, con un 0.40% de
prevalencia en la poblacion total (World Health Organization, 2012), y el Alzheimer es la
forma mas comdn de demencia, constando hasta un 70% de los caos (World Health
Organization, 2012). La Enfermedad de Alzheimer se presenta usualmente en adultos
mayores, por lo que se espera que se diagnostiquen mas casos a futuro. La agitacion es uno

de los sintomas mas comunes de esta enfermedad, suele empeorar con el tiempo y la
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medicacion suele causar mayores complicaciones que beneficios. Como solucién, la Terapia
de los Sentidos reduciria esta sintomatologia, tomando como muestra a los pacientes de la
fundacion TASE.

La hipétesis se puede articular de la siguiente manera “La Terapia de los Sentidos va
a disminuir los sintomas de agitacién en pacientes con la Enfermedad de Alzheimer”.
Adicionalmente se podria agregar variables demograficas, ya que nos referimos a pacientes

ecuatorianos que acuden al centro TASE, y que tienen un nivel socio-econémico alto.

Preguntas de investigacion

¢Funciona la Terapia de los Sentidos como tratamiento para reducir los sintomas de
agitacion en pacientes ecuatorianos con la Enfermedad de Alzheimer?, y asumiendo que
funciona, ¢hasta qué punto se pueden reducir los sintomas de agitacion mediante la Terapia
de los Sentidos en los pacientes ecuatorianos con la Enfermedad de Alzheimer? ¢La Terapia

de los Sentidos reduce mas algunas conductas agitadas, en relacion con otras?

La efectividad de la prueba se va a medir realizando una correlacion con los niveles
de agitacion previos a la intervencion, con los posteriores a la misma, la cual también

mostraria que tanto se redujeron los sintomas, y cuales especificamente se redujeron.

Contexto y marco tedrico

La Enfermedad de Alzheimer como un sindrome clinico es la causa de un cuadro
neurobioldgico organico bien establecido, sin embargo es tomado en cuenta por profesionales
de la salud mental, por afectar la mayoria de las areas intrapsiquicas e interpersonales de los
pacientes. Esta enfermedad puede ser considerada por muchos profesionales de la salud,
como médicos generales o especialistas, paramédicos, genetistas, neurobiologos,

neurocientificos, psicélogos clinicos, neuropsicélogos y més. En esta investigacion, el
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problema es tratado desde el punto de vista de la psicologia clinica actual y en menor medida
de la neuropsicologia cognitiva y neurobiologia.

En primer lugar, el marco tedrico utilizado para entender el problema inicialmente es
el de la neurobiologia para comprender el funcionamiento biol6gico de la enfermedad,
después para comprender su sindrome clinico la neuropsicologia y finalmente la psicologia
clinica para entender el sindrome como conjunto y su impacto sobre las &reas intima,
afectiva, familiar y laboral del paciente.

En segundo lugar, el marco teorico utilizado para el tratamiento propuesto es diverso
e incluye terapias sociales, terapias ambientales, terapias sensoriales (como la de la
musicoterapia), terapias de estimulacion afectivas, terapias motrices, entre otras. En menor
medida se utilizé un marco tedrico correspondiente a la psicologia clinicay a la

neuropsicologia.

El propdsito del estudio

La Terapia de los Sentidos fue disefiada con el objetivo y propdsito principal de
reducir sintomas de agitacion en pacientes ecuatorianos y latinoamericanos con la
Enfermedad de Alzheimer, aunque posiblemente afecte positivamente otra sintomatologia de
la enfermedad, como la memoria retrospectiva y el area afectiva en general.

Esta terapia, tal y como esta propuesta en este estudio no ha tenido validacion
previa. Sin embargo, algunos de los componentes que la conforman, como la musicoterapia
posee una sélida literatura al respecto, que demuestra su eficacia en reducir los sintomas de
agitacion a corto plazo en pacientes con la Enfermedad de Alzheimer (Nugent, 2002). Por lo
tanto, esperamos que los sintomas de agitacién reduzcan con la intervencion terapéutica. En
otras palabras, se desea comprobar si esta terapia es 0 no efectiva en reducir esta

sintomatologia especifica.
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El significado del estudio

Esta investigacion es de gran relevancia para la sociedad Ecuatoriana, en especifico
para los adultos mayores con la Enfermedad de Alzheimer u otros tipos de demencias con
sintomas de agitacion, los cuales se pueden beneficiar de esta terapia, y por su puesto para los
profesionales de la salud/salud mental y campos relacionados (como enfermeros y médicos
geriatricos, fisioterapeutas, neuropsicélogos, médicos psiquiatras, medicos neurélogos,
psicologos clinicos y mas) que trabajan con este tipo de pacientes, ya que pueden
implementar esta terapia como parte del tratamiento no-farmacolégico de las conductas
agitadas.

La Terapia de los Sentidos propuesta en este estudio es Unica, ya que fue disefiada
exclusivamente para este proyecto. Sin embargo, es importante sefialar que estd basada en
una recopilacion de terapias ya existentes, como la masicoterapia. Por otro lado, las sesiones
de terapia fueron personalizadas por nosotros segun las necesidades de los pacientes, lo cual

les brinda originalidad.

Definicion de términos

Adulto Mayor, Anciano: Se refiere a las personas mayores de 65 afios

Agitacion: La definicion de agitacion para esta investigacion, en afan de conservar validez,
es tomada del manual del “Inventario de Agitacion Cohen-Mansfield”, y 1a define como
“cualquier actividad motora, verbal y vocal que resulta apropiada y no es juzgada por un
observador externo, pero que responde a las necesidades o confusion del individuo agitado”
(Cohen-Mansfield, 1990, p. 2). En adicion, “los comportamientos agitados son siempre
inapropiados socialmente y pueden ser manifestados de tres maneras: comportamientos

abusivos con el resto 0 uno mismo, comportamientos apropiados utilizados en una frecuencia
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inapropiada, y comportamientos apropiados en determinadas situaciones que son utilizados
en otras donde se consideran inapropiados” (Cohen-Mansfield, 1990, p. 2). Finalmente, los
autores aclaran que la “agitacion no es un término diagnostico, y se refiere a un conjunto de

sintomas producto de una condicion subyacente” (Cohen-Mansfield, 1990, p. 2).

Demencia: Sindrome adquirido que puede ser o no reversible (Io mas comin es que
no lo sea), usualmente progresa de manera cronica y afecta a las funciones cognitivas del
paciente (Ortufio, 2010). Es importante tener en claro que la Enfermedad de Alzheimer es un
tipo especifico de demencia con cuadro clinico y bioldgico diferenciado de otros tipos de

demencia.

Signos: "Atributos concurrentes y objetivos, caracteristicas presente en un momento
dado entre las que se recogen todo tipo de conducta de interés clinico, susceptibles de
observacion sistematica, de analisis y de medida a través de técnicas o escalas" (Ortufio,

2010, p.5).

Sindrome: Complejo de sintomas y signos (Ortufio, 2010).

Sintoma: Usualmente se entiende como: fendmenos referidos subjetivamente por el
paciente los cuales no pueden siempre pueden ser medidos u observados (Ortufio, 2010). En

esta investigacion nos referimos como sintomas también a los signos.
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Presunciones del autor del estudio

Las presunciones de este estudio en primer lugar es que si va a generar una
reduccién de los sintomas de agitacion, al menos de algunos, y que ademas va a mejorar otro
tipo de sintomatologia.

Es probable que los participantes se muestren reacios a colaborar al comienzo, o
durante todo el tratamiento, lo cual dificultaria el proceso, y esto podria deberse en parte a la
misma sintomatologia de agitacion, que les dificulta concentrarse en realizar actividades,
mantenerse sentados en un mismo sitio, etc. Otra posibilidad es que los participantes
muestren una mala actitud debido a la diferencia de edad, ya que no represento una figura de
autoridad y confianza, por lo que les puede resultar incongruente seguir mis instrucciones.

Posiblemente los terapeutas de TASE al responder en la escala de agitacion Cohen-
Mansfield, muestren conductas de defensa brindando respuestas mas positivas, o falta de
concentracion por la duracion de la evaluacion. Sin embargo, considero que la escala va a ser

valida y que se va a aplicar bien en la muestra de participantes ecuatorianos.

Supuestos del estudio

Los resultados de esta investigacion son de gran relevancia para los pacientes con la
Enfermedad de Alzheimer y para los profesionales de la salud dedicados al tratamiento de
estos pacientes, en especial para los ecuatorianos, ya que estos conforman la muestra. Los
resultados incluso podrian ser de importancia para la implementacion de politicas de salud
publica para adulos mayores, esto porque la terapia de los sentidos tiene una aplicacion
sencilla y econdmica, por lo que se podria entrenar a especialistas para realizar esta labor en
la poblacion con Enfermedad de Alzheimer y posiblemente otras demencias que presenten

sintomas de agitacion.
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A continuacidn, se encuentra la Revision de la Literatura dividida en cuatro partes.
Seguida de la explicacion de la metodologia de investigacion aplicada, el andlisis de datos

encontrados, las conclusiones y discusion.
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REVISION DE LA LITERATURA

Géneros de literatura incluidos en la revision
Fuentes.

Principalmente, la informacion provendra de revistas indexadas (peer review
journals) de los campos de la psicologia clinica, psiquiatria, medicina, biologia,
neuropsicologia, entre otros. También proviene de libros de especialidades de la psicologia,

psiquiatria y biologia, y se utiliz6 reportes de la Organizacion Mundial de la Salud.

Pasos en el proceso de revision de la literatura.

La investigacion se realizd principalmente en internet, buscando en bases de datos
académicas. Esto se pudo realizar en la pagina web de la USFQ, en la seccidn de recursos
electronicos de la biblioteca. Algunas de las bases de datos utilizadas son EBSCO, JSTOR, y
PROQUEST. La mayoria de la busqueda se realizo en inglés, utilizando palabras clave en
distintas combinaciones como: Musictherapy, Alzheimer, Agitation, Sensory Estimulation,
Agitation, entre otras, las cuales pudieron estar ordenadas para la busqueda como:
Musictherapy + Alzheimer, Agitation n2 Alzheimer, Sensory Estimulation in Alzheimer's
Disease u otras formas. A medida que la investigacion avanzo, comencé a buscar
paralelamente publicaciones de autores especificos y a pedir sugerencias de fuentes a
profesores y compafieros. Por otro lado, se utilizé como fuente una entrevista con Cecilia
Ordofiez, directora de TASE. Finalmente se utilizo libros de texto especializados de

psicologia, psiquiatria, medicina y neuropsicologia.
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Formato de la revision de la literatura.

La revision se va a realizar por temas, los cuales se van a enfocar tratar aspectos
especificos de la Enfermedad de Alzheimer y su tratamiento. Cada tema podra incluir varios

subtemas los cuales pueden resaltar aspectos méas especificos del tema o etapas del mismo.

Temas de la revision de literatura de la Enfermedad de Alzheimer

Tema 1: Descripcion de la Enfermedad de Alzheimer

Concepto

La Enfermedad de Alzheimer es un tipo de Demencia adquirida, de naturaleza
cronica, degenerativa e irreversible. Su sindrome clinico se manifiesta principalmente por la
presencia de un deterioro cognitivo, asi como de otras funciones corticales superiores

(Ortufio, 2010)

Sintomatologia

Los sintomas pueden dividirse en cognitivos y no cognitivos. Los cognitivos son los
méas comunes y denotativos de la enfermedad, y responden como sintomas primarios del
proceso organico. Por su parte los sintomas no cognitivos, suelen ser mas comunes en etapas
moderadas y severas de la enfermedad y no siempre estan presentes en la conformacion del

sindrome clinico, ademas pueden ser variados (Ortufio, 2010).

Los sintomas cognitivos comunes suelen ser, “la pérdida de memoria (amnesia),
deterioro del lenguaje, dificultad para nombrar objetos (anomia), dificultad para comprender
o emitir el lenguaje (afasia), perdida de destreza motora, con incapacidad para imitar

posiciones de las manos, caminar o vestirse (apraxia), deterioro de la capacidad de procesar la



25

informacion sensorial, con imposibilidad para el reconocimiento de estimulos o caras de los
familiares (agnosias), disminucion de la capacidad de juicio y en la resolucion de problemas
(abstraccion), deterioro de la capacidad de célculo (acalculia), deterioro de la capacidad de

lectura (dislexia) y deterioro de la capacidad de escritura (agrafia)” (Ortufio, 2010, p. 484)

Los sintomas no cognitivos mas comunes suelen ser “trastornos del pensamiento y la
percepcion, alucinaciones, delirios o falsos reconocimientos, trastornos de la afectividad
(depresivos como tristeza, apatia, anhedonia o de tipo mani-forme como la moria
(comportamiento euférico constante), afectividad inapropiada o desinhibicidn), alteraciones
del comportamiento, cambios o radicalizacion de la personalidad, agresividad y vagabundeo,

trastornos del suefio (insomnio) y otros” (Ortufio, 2010, p. 484).

Adicionalmente, es relevante entender la sintomatologia descrita desde un enfoque
categorico validado, como son los manuales de diagnostico. Este tema se va a tratar mas

adelante en la seccion de “Diagnostico”.

Tema 2: Mecanismos de Funcionamiento de la Enfermedad

Existen varias teorias bioquimicas que pretenden explicar el funcionamiento de la
Enfermedad de Alzheimer, dentro de las cuales resaltan tres: La hip6tesis colinérgica que
supone una degeneracion de las neuronas colinérgicas, la hipdtesis amiloides que consiste en
la formacion de placas amiloides formadas por beta-amiloides las cuales causan la muerte
celular y la teoria de las proteinas Tau, que consiste en la descomposicion de las proteinas
Tau que estabilizan los microtubulos, causando la desintegracion de los mismos.
Adicionalmente, existe una teoria sobre los cambios de los isoterpenoides en la Enfermedad
de Alzheimer, la cual sefiala una disfuncion en la via metabdlica de los hidrocarburos

terpenoides.
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Hipotesis colinérgica:

La acetilcolina es uno de los neurotransmisores mas importantes del sistema
nervioso central, y esta implicado en el movimiento muscular, aprendizaje, formacion de
determinados tipos de memoria, y otras funciones (Carlson, 2007). La distribucion de axones
y botones terminales de las neuronas colinérgicas es amplia en el SNC, y se sefialan "tres
sistemas de especial relevancia para la neurociencia: Los originados en la region dorso lateral
de la protuberancia, los del pros encéfalo basal y los del septum medial” (Carlson, 2007, p.

121).

La hipotesis colinérgica se refiere a las neuronas colinérgicas, y postula que existiria
una degeneracion de las neuronas colinérgicas de la region del prosencéfalo basal, lo cual
causaria una neurotransmision deficiente de acetilcolina en la corteza cerebral y otras areas
(Francis, Palmer, Snape y Wilcock, 1999), manifestandose con las distintas alteraciones

cognitivas descritas en la Enfermedad de Alzheimer.

Este hipotesis es la mas antigua y gozo aceptacion en su tiempo, ya que se realizo
extensa investigacion basada en este supuesto. Prueba de ello son los medicamentos mas
usados en el tratamiento de la Enfermedad de Alzheimer, los Inhibidores de la
Acetilcolinesterasa, que causan mayor transmision de acetilcolina. Sin embargo, los efectos
limitados de los medicamentos mencionados y la aparicion de nuevas teorias explicativas que
estan mas de acuerdo con la evidencia, han dejado a esta teoria sin apoyo. Aunque la
evidencia actual no niega que las degeneracion de las neuronas colinérgicas contribuyen al
sindrome de la Enfermedad de Alzheimer, se refuta a la teoria colinérgica como causa, ya que
esta vendria a ser mas bien un efecto consecuente de la neurodegeneracion (Francis et al.,

1999).


http://jnnp.bmj.com/search?author1=Paul+T+Francis&sortspec=date&submit=Submit
http://jnnp.bmj.com/search?author1=Paul+T+Francis&sortspec=date&submit=Submit
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Hipotesis Amiloide:

Se denomina "Amiloides™ a una serie de poli péptidos relacionados estructuralmente
por poseer una estructura de ldmina cruzada 3 cuaternaria, los cuales se relacionan con otros
aminoacidos y proteinas naturalmente presentes en el cuerpo humano, pero los cuales estan
doblados de manera distinta (Ramirez-Alvarado, Merkel y Regan, 2000). Las moléculas
amiloides implicadas en la Enfermedad de Alzheimer son conocidas como "Beta- Amiloides",
usualmente abreviadas como AP, y son poli péptidos con una media de aproximadamente 40

amino&cidos.

En el cerebro de una persona con la Enfermedad de Alzheimer, las moléculas
amiloides extracelulares van formando placas extracelulares y "ovillos" neurofibrilares
intraneuronales, los cuales estan formados ademas por distintas estructuras proteicas y
péptidas, dentro de las cuales son de especial relevancia para esta enfermedad los beta
amiloides formadas por cadenas de 40 aminoéacidos, siendo las mas comunes y conocidas
como "AB40" y en menor medida los "AB42", que poseen dos aminoacidos extra en el borde

carboxilo (Lahiri y Maloney, 2010).

Los beta amiloides son el resultado de la protedlisis de una molécula conocida como
"proteina precursora amiloide”. La proteina precursora amiloide, abreviada como APP por sus
siglas en ingles, es una proteina integral de membrana, es decir que atraviesa completamente
la capa de fosfolipidos de la membrana celular de ciertas neuronas. Las funciones precisas de
esta proteina se desconocen, sin embargo se ha evidenciado que desempefia un papel
importante regulando la sinapsis, reduciendo el numero de sinapsis funcionales (Priller,
Bauer, Mitteregger, Krebs, Kretzschmar, y Herms, 2006), produciendo fragmentos

(APPalpha) alternos con efectos nootrépicos y que promueven la neuroplasticidad (Turner,
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O'Connor, Tate y Abraham, 2003) y actividad ferroxidasa, mediante exportacion de moléculas
de hierro (Fe2+) desde el espacio intracelular (se cree que esta funcién se ve afecta en la
Enfermedad de Alzheimer, por niveles elevados de Zinc (Zn2+), los cuales inhiben la
exportacion de hierro) (Duce et al., 2010). Por lo tanto, es importante tener en cuenta que esta

proteina desempefia funciones vitales y no-patoldgicas en el cerebro.

La formacion de la proteina precursora amiloide (APP) responde a la seccion 21921
del cromosoma 21 (Yoshikai, Sasaki, Doh-ura, Furuya y Sakaki, 1990), por lo que no es
sorpresa que la Enfermedad de Alzheimer se presente aproximadamente a los 40 afos en la
mayoria de personas con Sindrome de Down, una trisomia del cromosoma 21 (Nistor et al.,
2007). En los seres humanos se ha observado diferentes isoformas de esta proteina, por lo que
se ha evidenciado diferentes expresiones en distintos lugares del cuerpo humano, por ejemplo
la APP695 es una isoforma neuronal (Matsui et al., 2007). Al parecer, la distribucion de las
isoformas no es aleatoria y posee un radio especifico de equilibrio, por lo que alteraciones en
tal equilibrio puede producir desordenes como en el caso de la Enfermedad de Alzheimer

(Matsui et al., 2007).

La proteina precursora amiloide es el sustrato de una serie de enzimas proteasas (es
decir que participan en la formacion de proteinas) denominadas secretasas, las cuales se
dividen en alfa-secretasas (o-secretasa), beta-secretasas (B-secretasas) y y-secretasas. La
mayoria de APP es escindida por las alfa-secretasas (Lahiri y Maloney, 2010). La formacion
de beta amiloides necesita la actividad enzimatica de dos enzimas, las beta-secretasas y

después de las y-secretasas (Lahiri y Maloney, 2010).

Polimeros derivados de las beta-amilasas se unen con especificidad a neuronas

excitatorias, produciendo una reduccion en la expresion de sus receptores, causando


http://en.wikipedia.org/wiki/BACE
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anormalidades en la morfologia y densidad de la misma (Lacor, 2007). Estos polimeros se
unirian probablemente a receptores prionicos celulares (PRNP por sus siglas en inglés)
(Lauren, 2009), mandando sefiales de calcio las cuales causan la muerte programada de la
celula (Abramov, Canevari y Duchen, 2004). Alteraciones en los receptores prionicos se han
observado en la Enfermedad de Creutzfeldt-Jakob y en la "enfermedad de la vaca loca"
(Lauren, 2009), en las cuales interesantemente se muestran sintomas similares a la
enfermedad de Alzheimer. Una hipétesis alternativa, argumenta que no son los beta-amiloides
los causantes de la muerte celular y propone un mecanismo alterno que implica a moléculas
adyacentes a los beta amiloides formadas a partir del extremo amino de la proteinaprecursora
amiloide, las cuales se unirian al receptor DR6 causando la muerte celular (Nikolaev,
McLaughlin, O'Leary y Tessier-Lavigne, 2009). Es importante notar que esta Ultimateoria no

niega a la teoria amiloide, mas bien agrega informacion de su funcionamiento.

En resumen, esta hipdtesis tendria una etiologia inicialmente genética, donde la
expresion de la proteina precursora amiloide se ve afectada, asi como el funcionamiento de
las enzimas proteasas que forman los derivados de la misma, por ejemplo las beta-amilasas.
En segundo lugar, las beta-amiloides u otras moléculas adyacentes a estas, formarian o no
placas, las cuales se adhieren al soma de determinadas neuronas, produciendo su disfuncion y

finalmente muerte.

Hipotesis de las Proteinas Tau:
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La hipdtesis de las proteinas Tau en la Enfermedad de Alzheimer, sefiala que la
patologia de estas proteinas representaria un componente esencial en el funcionamiento de las
demencias (Mudher y Lovestone, 2002). La funcion principal de las proteinas Tau es la de
estabilizar la estructura de los microtdbulos axoénicos, al promover y preservar la formacion

de microtubulos por medio de moléculas de tubulina (Billingsley y Kincaid, 1997).

Las proteinas Tau son fosfoproteinas solubles, también conocidas como "proteinas
asociadas a los microttbulos", las cuales estan presentes principalmente en neuronas del
sistema nervioso central (SNC) y se muestran en seis isoformas distintas en el cuerpo
humano, las cuales difieren en sus dominios de unién (la mitad posee tres dominios y la otra
mitad cuatro), estas poseen por lo menos 30 sitios distintos reportados de fosforilacion
(Billingsley y Kincaid, 1997). Como se menciono, su funcion es promover y preservar la
estructura de los microttbulos. Los microtubulos son estructuras que forman parte del cito
esqueleto de la célula, "estos se encuentran en el citoplasma de todas las celular eucariotas.
Son cilindros huecos que miden alrededor de 25 nm de diametro, y entre 200 nm y 25 um de
longitud" (Campbell y Reece, 2007, p.114). Su funcion es la de “conferir forma y soporte a la
célula, y también sirven como trayectos a lo largo de los cuales pueden desplazarse los
organulos equipados con proteinas motoras" (Campbell y Reece, 2007, p. 114). Las paredes
de los microtubulos estan formadas por una proteina esférica llamada tubulina, “cada
molécula de tubulina es un dimero que consta de dos subunidades poli peptidicas diferentes,
alfa-tubulina y beta-tubulina. Un microtubulos crece en longitud agregando dimeros de
tubulina a sus extremos forma y soporte a la célula, y también sirven como trayectos a lo
largo de los cuales pueden desplazarse los organulos equipados con proteinas motoras™

(Campbell y Reece, 2007, p. 114).
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En pacientes con la Enfermedad de Alzheimer, existe una hiper-fosforilacion de
estas proteinas, lo cual causa que se desintegren y acumulen formando placas (Alonso, Zaidi,
Novak, Grundke-Igbal y Igbal, 2001), lo cual resulta en una consecuente desintegracion de

los microtUbulos. Este fendmeno causaria la eventual muerte de las neuronas afectadas.

Las alteraciones de las proteinas Tau se conocen como "Taupatias" y son la base de
varias enfermedades neurodegenerativas de las cuales la Enfermedad de Alzheimer es parte
(Rizzo et al., 2008), al igual que otro tipo de demencias como la frontotemporal asociada con

parkinsonismo (Selkoe y Podlisny., 2002).

Teoria de los Cambios Isoprenoides:

Los isoprenoides son hidrocarburos formados a partir de isoprenos. Esta teoria
postula que "durante el envejecimiento, el cerebro humano muestra un incremento progresivo
en los niveles de dolicol, una reduccidn en los niveles de ubiquinona (coenzima Q10), y
concentraciones relativamente sin cambios del colesterol fosfato y dolicil. En una enfermedad
neurodegenerativa como la enfermedad de Alzheimer, la situacion se invierte con niveles
disminuidos de dolicol y niveles aumentados de la ubiquinona. Las concentraciones de
fosfato dolicil también se incrementan, mientras que el colesterol se mantiene sin cambios.
Este estudio muestra que los cambios isoprenoides de la enfermedad de Alzheimer difieren de
los que ocurren durante el envejecimiento normal y que por lo tanto esta enfermedad no
puede ser considerada como un resultado del envejecimiento prematuro. EI aumento en el
portador de azUcar fosfato dolicil puede reflejar una mayor tasa de glicosilacion en el cerebro
enfermo y el aumento de la endégeno antioxidante ubiquinona un intento de proteger el
cerebro del estrés oxidativo, por ejemplo, inducida por la peroxidacion de los lipidos”

(Edlund, Soderberg y Kristensson, 1994, p. 35). En conclusion, esta teoria apunta a una
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disfuncion en la via metabdlica de los isoterpenoides y sus consecuencias en la fisiologia del

cerebro.

Tema 3: Etiologia

Genética

La etiologia de la Enfermedad de Alzheimer es desconocida y se considera
esporadica (Blennow, de Leon y Zetterberg, 2006), siendo esta la mas comun, aunque existe
una forma de la Enfermedad de Alzheimer que es heredada, y es denominada usualmente
“Enfermedad de Alzheimer Familiar de Inicio Temprano”, esta es una rara enfermedad
autosomica (es decir, no ligada a los cromosomas sexuales) dominante que en la mayoria de
los casos aparece antes de los 60 afos y que puede ser explicada completamente por 3 genes,
el APP (que codifica la mencionada “proteina precursora amiloide”), PSEN1y PSEN2 (que
codifican a las proteinas proteasas llamadas “preselinas”, con actividad gamma- secretasa)
(Blennow et al., 2006; Waring y Rosenberg, 2008).

La Enfermedad de Alzheimer comtn, es denominada entonces como “esporadica” 0
en alusion a la falta de predictibilidad desde el punto de vista genético, esto ha llevado a
pensar que su naturaleza genética debe ser heterdgena, y que la verdadera causa radique en
una complicada interaccién de factores ambientales en conjuncion con los genéticos
(Blennow et al., 2006). También se la conoce como Enfermedad de Alzheimer de “inicio
tardio”, a veces abreviado como LOAD por sus siglas en inglés (Late-Onset Alzheimer’s
Disease) (Bakulski, Rozek, Dolinoy, Paulson, y Hu, 2012) Otra forma de concebir a la
Enfermedad de Alzheimer es por su usual inicio de después de los 65 afios (Waring y
Rosenberg, 2008). Las investigaciones en el campo de la genética han detectado que el gen

APOE es el que supondria mayor riesgo en el desarrollo de la patologia (Waring y
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Rosenberg, 2008), de hecho, se ha encontrado que un “40%-80% de los pacientes poseen por
lo menos un alelo ApoE4” (Mahley, Weisgraber y Huang, 2006, p. 5644). ApoE4 también
esta implicado en otras patologias, como “accidentes cerebro-vasculares, complicaciones
después de una cirugia de bypass coronario, la Enfermedad de Parkinson, esclerosis multiple,
esclerosis lateral amiotrdfica, neuropatias diabéticas, apnea del suefio, desordenes
relacionados con cuerpos de Lewy e isquemia del CNS” (Mahley et al., 2006, p. 5644). Por
otro lado, es importante sefialar que otras lipoproteinas codificadas por el gen ApoE, como las
APOE2 y APOES3, tienen funciones importantes en la salud del cerebro, al mantener y reparar
neuronas (Mahley et al., 2006). Por lo tanto, se puede identificar a la proteina ApoE4 como la
Unica responsable del funcionamiento patolégico. Hallazgos relevantes del
malfuncionamiento de esta proteina (Apo4E) sugieren una correlacion entre poseer el alelo
ApoE4 y mostrar alteraciones cognitivas, las cuales suelen empeorar con la edad, y con la
mala utilizacién de glucosa en el cerebro y en general desdrdenes neuroldgicos (Mahley et
al., 2006). Se especula que la produccion de esta proteina se produciria ante situaciones de
estrés o dafios al sistema nervioso central, consecuentemente la proteina se dedica a la
sintesis de fragmentos toxicos los cuales va regando por la célula, hasta afectar al
metabolismo mitocondrial y finalmente matar a la célula (Mahley et al., 2006). Es interesante
notar, como la activacién de genes patoldgicos como el APOE puede ser causado por factores
ambientales, lo cual nos remonta a la hipotesis de que el desarrollo de la Enfermedad de
Alzheimer se deba a la interaccion de la genética con el ambiente.

Otra variacion genética relevante es la del gen TREMZ2 por una sustitucion R47H
(Jonsson et al., 2012). Esta variante seria de caracter heterocigdtica y aumentaria
significativamente la probabilidad de sufrir la Enfermedad de Alzheimer (Guerreiro et al.,
2012). El resultado de esta variante se expresaria por una alteracion de la respuesta

inflamatoria del cerebro, afectando asi su respuesta inmune (Jonsson et al., 2012).
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Por el momento, se ha identificado dos alteraciones genéticas significativas, en el
gen ApoE4 y TREM2 como un factores de riesgo (Waring y Rosenberg, 2008) (Guerreiro et
al., 2012), sin embargo existen investigaciones preliminares que han identificado otros genes

posiblemente implicados, aunque sin resultados concluyentes (Waring y Rosenberg, 2008).

Epigenética y Factores Ambientales

En esta seccidn se va a analizar a los factores ambientales y epigenéticos que pueden
contribuir al desarrollo de la Enfermedad de Alzheimer. Epigenética es “la adaptacion
estructural de las regiones cromosomicas con el fin de registrar, sefializar o perpetuar los
estados alterados de actividad” (Bird, 2007, p. 396). Esto se refiere basicamente a las
alteraciones genéticas causadas por factores no genéticos, es decir ambientales, por lo tanto
debemos entender que los procesos de la epigenética no son espontaneos y no ocurririan en

condiciones normales, sino ante condiciones que logren alterar el ADN (Bird, 2007).

Un factor epigenética de relevancia es la exposicién a plomo en edades tempranas,
lo cual se especula podria contribuir en el desarrollo de la Enfermedad de Alzheimer de inicio
tardio, aunque aun no se han encontrado resultados concluyentes a falta de investigaciones
longitudinales (Bakulski et al., 2012). La exposicion a plomo en la nifiez también se ha
correlacionado con cambios en el volumen del encéfalo, causando una reduccién en el
volumen de materia gris, con efectos méas pronunciados en la corteza pre-frontal y el cortex
cingulado anterior (Cecil et al., 2008). En adicidn, esta intoxicacion puede causar muchas
otras patologias que incluyen trastornos del desarrollo y aprendizaje, y es preocupante que la
exposicion a plomo en la nifiez siga siendo relativamente comun, ya que aunque esta se suele
asociar con ambientes aledarios a fabricas que trabajan con plomo, también se encuentran

cantidades significativas en pinturas, cafierias o suelo contaminado, ademas se ha identificado
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ciertos pasatiempos y ocupaciones que podrian aumentar el riesgo de exposicion (e.g. trabajar
en fabricas que traten con metales pesados), sin embargo es importante notar que todo riesgo
de exposicion se puede y deberia evitarse (Sanborn, Abelsohn, Campbell y Weir, 2002). Otros
elementos que aumentan el riesgo de desarrollar la Enfermedad de Alzheimer son el consumo
de agua con Aluminio y la exposicion a solventes (Rondeau, Commenges, Jacgmin-Gadda, y

Dartigues, 2000; Kukull, 1995).

Otro factor de relevancia para el desarrollo y progreso de la Enfermedad de
Alzheimer de inicio tardio es la exposicion a estimulos estresantes, ya que el estrés en
pacientes con la Enfermedad de Alzheimer ha demostrado acelerar la deposicion de las placas
amiloides y déficits cognitivos (Jeong, Kim, Yoo, Lee, Kim, y Suh, 2011). Sin embargo, esto
podria ser combatido por ambientes enriquecedores con buena estimulacién sensorial,
causando una mejoria en los déficits cognitivos, la fosforilacion de las lipoproteinas tau,
neurogénesis y proliferacion neuronal (Jeong et al., 2011). Los resultados de estas
investigaciones son alentadores ya que indican que ambientes apropiados pueden

contrarrestar la influencia negativa de estimulos estresantes.

Existen otros mecanismos de funcionamiento mas complejo donde los genes
implicados en el desarrollo enfermedad y la enfermedad misma, pueden actuar como un
factor de riesgo negativo para el curso de la misma. Esto implica que las mismas alteraciones
genéticas que causan la Enfermedad de Alzheimer producirian una disfuncion en la habilidad
inmune del sistema nervioso central para afrontar amenazas como son los virus, esto
produciria susceptibilidad a sufrir infecciones viricas de herpes u otros patdgenos, lo cual se
expresaria en muerte de células nerviosas, neuro-inflamacion y depdsitos de placas amiloides

(Licastro, Carbone, lanni y Porcellini, 2011).
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En conclusidn, los factores ambientales juegan un papel importante en el desarrollo
y progreso de la Enfermedad de Alzheimer, aunque es importante comprender que los
factores ambientales funcionan integrados a sistemas epigenéticos, donde estos pueden alterar

y/o interaccionar con los genes del organismo.

Tema 4: Epidemiologia

La mayoria de los datos expuestos en esta seccidn son estimados globales y
regionales (Latino América y la region Andina) y se refieren a la epidemiologia de la
demencia, ya que la mayoria de los estudio realizados a nivel global han preferido por
motivos practicos analizar el conjunto de enfermedades categorizadas como “demencias”,
pero los estimados especificos de la Enfermedad de Alzheimer se pueden basar en el
estimado de que aproximadamente del 60% al 70% de los casos de demencia son la

Enfermedad de Alzheimer (World Health Organization, 2012).

Incidencia

Reportes del 2005 estimaron un promedio de “4.6 millones de casos cada afio, es
decir, uno nuevo cada 7 segundos, cifra la cual se duplicaria en 20 afios” (Ferri, 2005, p.
2115). En la actualidad, a nivel mundial, segun reportes de la Organizacion Mundial de la
Salud en el 2012, 7.7 millones de casos nuevos de demencia se presentan cada afio, “lo cual
implica que un caso de presenta cada 4 segundos” (World Health Organization, 2012, p. 24).
En la region andina se presentan 31548 casos cada afio en total, de los cuales segun su
division etaria, 3776 se presentan dentro de los 60 a 64 afios, 4 764 de los 65 a 69 afios, 5 908
de los 70 a 74 afios, 6 462 de los 75 a 79 afios, 5 804 de los 80 a 84 afios, 3 624 de los 85 a

los 89 afios y 1 210 en mayores de 90 afios (World Health Organization, 2012). De estos
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datos se puede observar que la mayoria de los casos se presentan dentro de los 75 a 79 afios,
seguido por caso un empate de los grupos etarios mas aledafios a este, el de 70 a 74 afios y 80

a 84 afios.

A continuacion un gréfico que representa los datos estimados de incidencia a nivel
de la region andina segdn reportes del 2012 de la Organizacion Mundial de la Salud. Nétese

que la distribucion es practicamente una distribucion normal (Distribucion de Gauss).
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Figura 1. Datos estimados de la incidencia de la demencia en la region Andina.

En la Enfermedad de Alzheimer “la incidencia aumenta exponencialmente, la
estimacion global del tiempo de duplicacién es de 5.5 afios, y aunque la duplicacion del
tiempo en los hombre fue mayor que el de las mujeres, la diferencia no fue estadisticamente

significativa” (Ziegler-Graham, Brookmeyer, Johnson y Arrighi, 2008).
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Prevalencia

Reportes del 2005de la Organizacion Mundial de la Salud estiman que 24.3 millones
de personas de 60 afios 0 mayores tienen alguin tipo de demencia, 60% de los cuales viven en
India, China 0 América Latina, sin embargo reportes del 2012 sefialan que habria un total de
35.6 millones de personas viviendo en el mundo(World Health Organization, 2012). En
Latino América por division etaria, 1.3 millones tiene de 60 a 64 afios, 2.4 millones de 65 a
69 anos, 4.5 millones de 70 a 74 afos, 8.4 millones de 75 a 79 afios, 15.4 millones de 80 a 84
afios, 28.6 millones de 85 a los 89 afios y 63.0 millones en mayores de 90 afios, con una
prevalencia estandarizada de 8-48 millones (World Health Organization, 2012). Como se
puede observar la poblacion de personas con demencias aumenta con la edad. A futuro se
estima que la prevalencia se duplicaria con un total de 65.7 millones de casos en el 2030 y

115.4 millones en el 2050 (World Health Organization, 2012).

A continuacidn un gréfico que representa los datos estimados de la prevalencia a
nivel de Latino América segun reportes del 2012 de la Organizacion Mundial de la Salud.

Notese el crecimiento exponencial.
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Figura 2. Datos estimados de la prevalencia de demencia en Latino América.

Tema 5: Diagnostico

Diagnostico por Criterios

El diagnostico por medio de criterios es definitivamente uno de los métodos mas

populares (McKhann, Drachman, Folstein, Katzman, Price, y Stadlan, 1984). Dentro de los

criterios diagndsticos mas populares estd el “NINCDS-ADRDA Alzheimer's Criteria”,

nombrado asi por sus creadores, el “National Institute of Neurological and Communicative
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Disorders and Stroke” y el Alzheimer's Disease and Related Disorders Association”. Otro de

los criterios diagndsticos mas populares y mas utilizado por los psicélogos clinicos es el del

“Manual de Diagnostico y Estadistico de Trastornos Mentales”, conocido como DSM. Otros

profesionales de la salud, especificamente los médicos suelen utilizar la Clasificacién

internacional de enfermedades”, conocido como CIE.


http://en.wikipedia.org/wiki/National_Institute_of_Neurological_and_Communicative_Disorders_and_Stroke
http://en.wikipedia.org/wiki/National_Institute_of_Neurological_and_Communicative_Disorders_and_Stroke
http://en.wikipedia.org/wiki/Alzheimer%27s_Disease_and_Related_Disorders_Association
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A continuacion un extracto del DSM IV TR indicando los criterios diagndsticos para

la Enfermedad de Alzheimer.

“Criterios para el diagnoéstico de FOO Demencia tipo Alzheimer
A. La presencia de los multiples déficits cognoscitivos se manifiesta por:

1. deterioro de la memoria (deterioro de la capacidad para aprender nueva informacion o
recordar informacion aprendida previamente)
2. una (0 mas) de las siguientes alteraciones cognoscitivas:

(a) afasia (alteracion del lenguaje)

(b) apraxia (deterioro de la capacidad para llevar a cabo actividades motoras, a pesar
de que la funcion motora esta intacta)

(c) agnosia (fallo en el reconocimiento o identificacion de objetos, a pesar de que la
funcidn sensorial esta intacta)

(d) alteracion de la ejecucion (p. €j., planificacion, organizacion, secuenciacion y
abstraccién)

B. Los déficits cognoscitivos en cada uno de los criterios A1 y A2 provocan un deterioro
significativo de la actividad laboral o social y representan una merma importante del nivel
previo de actividad.

C. El curso se caracteriza por un inicio gradual y un deterioro cognoscitivo continuo.

D. Los déficit cognoscitivos de los Criterios A1 y A2 no se deben a ninguno de los
siguientes factores:

1. otras enfermedades del sistema nervioso central que provocan déficit de memoria
y cognoscitivos (p. ej., enfermedad cerebrovascular, enfermedad de Parkinson, corea
de Huntington, hematoma subdural, hidrocefalia normotensiva, tumor cerebral)

2. enfermedades sistémicas que pueden provocar demencia (p. €j., hipotiroidismo,
deficiencia de &cido félico, vitamina B2 y niacina, hipercalcemia, neurosifilis,
infeccion por VIH)

3. enfermedades inducidas por sustancias

E. Los déficits no aparecen exclusivamente en el transcurso de un delirium.
F. La alteracién no se explica mejor por la presencia de otro trastorno del Eje I (p.

¢j., trastorno depresivo mayor, esquizofrenia)” (American Psychiatric Asosiation, 2000, p.
157).

Fragmento extraido del DSM IV TR (American Psychiatric Asosiation, 2000, p. 157).
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Diagnostico Neuropsicologico

La herramienta mas popular es probablemente el “Minimental State Examination”,
esta escala ayuda a “valorar de manera objetiva el deterioro cognitivo” (Ortufio, 2009, p.”
485). En general el Minimental es una buena prueba de deteccién, su confiabilidad y validez
de constructo son satisfactorias, y su precision al identificar alteraciones cognitivas
moderadas y graves es alta (Tombaugh y Mclintyre, 1992). El test es un cuestionario rapido
que evalla al paciente con una nota de 30 puntos y se realiza preguntas de orientacion,
memoria inmediata, atencidn, célculo, recuerdo diferido, lenguaje y reconstruccién, un
ejemplo de una pregunta seria: En la seccion de orientacion “;En qué afio estamos

actualmente?”, en esta seccion podria obtener un maximo de 5 puntos (Ortufio, 2009).

Diagndstico y Prognosis por Neuro-Imagen

Los métodos de neuro-imagen son efectivos y muestran buenas correlaciones con los
diagndsticos definitivos, siendo una buena herramienta de apoyo diagndstico y diagndstico
diferencial (Bonte, Harris, Hynan, Bigio y White, 2006). Sin embargo, este tipo de técnicas
no siempre estan disponibles o son accesibles al paciente. La técnica de “Tomografia
Computarizada por Emision de Fotones Individuales”, abreviada como SPECT ha mostrado
tener una sensibilidad de 86,7%, especificidad de 89,5%, el valor predictivo positivo de
92,9%, el valor predictivo negativo de 81 %, precision de 87,8% y razon de verosimilitud de
8,23% en detectar la Enfermedad de Alzheimer, cifras que apoyan el uso SPECT como
método efectivo (Bonte et al., 2006).

Un método que ha ganado especial notoriedad por su efectividad es la “Tomografia
por Emision de Positrones”, abreviada como PET, la cual utiliza el “Compuesto Pittsburgh

tipo B” como método de diagnostico y prediccion de la enfermedad de Alzheimer. El
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Compuesto Pittsburgh tipo B es utilizado como trazador, ya que posee “alta afinidad por las
ldminas beta de las placas amiloides” (Ikonomovic et al., 2008, p. 1630). Este método ha
demostrado buena validez y correlacion significativa en diagnosticar la Enfermedad de
Alzheimer, particularmente por la deteccion depdsitos de placas amiloides (no ovillos
neurofibrilares), la cual se comprob6 por observaciones post-mortem (Ikonomovic et al.,
2008). Mas aun, estudios demuestran que es posible predecir el desarrollo de la Enfermedad
de Alzheimer a mediano plazo (4 afios) utilizando Imagenes por Resonancia
Electromagnética y PET utilizando fluorodesoxiglucosa como biomarcador (Shaffer et al.,
2013). Adicionalmente, se han utilizado métodos de neuro-imagen para detectar alteraciones
metabdlicas en el sistema nervioso central. Un hallazgo del neuro-metabolismo de pacientes
con la Enfermedad de Alzheimer es la reduccion de glutamato a nivel hipocampal utilizando

una Resonancia Magnética Espectroscopica (Rupsingh, Borrie, Smith, Wells y Bartha, 2009).

Diagnostico Definitivo Bioldgico

Este tipo de diagnostico se realiza post mortem y es el inico método considerado
definitivo, por lo que usualmente es utilizado como método de comprobacién y base para
establecer correlaciones con los otros métodos de diagnostico. Este consiste en la
examinacion histopatolégica de los tejidos encefalicos de pacientes con Alzheimer, en

busqueda de placas amiloides y ovillos neurofibrilares (Bobinski et al., 2009)
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Tema 6: Prevencion

La prevencion se refiere al conjunto de factores ambientales que pueden reducir

aunque la probabilidad de riesgo de sufrir la Enfermedad de Alzheimer.

Desarrollar medidas de prevencion para este tipo de patologias es de especial
dificultad teniendo en cuenta el nimero de factores ambientales que pueden afectarnos
durante nuestra vida y la poca informacion sobre las causas de la enfermedad. Sin embargo,
se ha sefialado que factores como la ingesta de medicamentos, actividad fisica, actividad
cognitiva y dieta como factores especialmente relevantes (Szekely, Breitner y Zandi, 2007).
Dentro de estos factores resalta primero la ingesta de farmacos y otras substancias con
capacidad comprobada de reducir el riesgo desarrollo de la Enfermedad de Alzheimer. EI uso
de Anti-Inflamatorios No Esteroides (AINE’S) se ha correlacionado significativamente con
una reduccion en el riesgo de padecer la Enfermedad de Alzheimer (Szekely et al., 2007).
También se ha identificado AL delta-9-tetrahidrocannabinol (A%-THC), componente
psicoactivo principal de la marihuana, como un factor preventivo, en el desarrollo y curso de
la enfermedad, y también se lo ha considerado como un método tratamiento, todo esto debido
a su actividad de inhibidor competitivo de la Acetilcolinesterasa, lo cual secundariamente
logra reducir los depositos de placas amiloides causados por esta enzima (Eubanks, 2006).
Por otro lado, como se menciono en la seccion de etiologia epigenética ambiental, la
exposicion a elementos como el aluminio, plomo y solventes se correlaciona con un mayor

riesgo de desarrollar la Enfermedad de Alzheimer (Rondeau et al., 2000; Kukull, 1995).
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En conclusion, si bien esquematizar todos los riesgos relacionados con la

Enfermedad de Alzheimer es una tarea compleja y relativamente inconclusa

(Patterson, Feightner, Garcia, Hsiung, MacKnight y Sadovnick, 2008), se ha
sefialado factores relevantes los cuales son faciles de implementar como métodos de
prevencion, entre los més relevantes esta el ejercicio fisico, la dieta saludable y la actividad

cognitiva compleja.

Tema 7: Tratamiento Farmacolégico

La primera linea de tratamiento oficial el uso de inhibidores de la acetilcolinesterasa
(la enzima que degrada la acetilcolina), causando mayor concentracion sinéptica del
neurotransmisor acetilcolina. Esto responde a la reducida actividad de las neuronas
colinérgicas en pacientes con la Enfermedad de Alzheimer (Geula y Mesulam, 1995).
Algunos ejemplos de este tipo de medicamentos usados en la EA son la rivastiagmina,
galantamina, donepezilo y tacrina. En casos moderados y severos de la EA se utilizan
antagonistas de los receptores NMDA del glutamato, como la memantina. Finalmente, existe
uso fuera de la indicacion (off-label) de diversos medicamentos como ayudantes en el
tratamiento farmacoldgico, este es el caso de nootrépicos como el piracetam, el piritinol y
vasoactivos calcioantagonistas como el nimodipino (Ortufio, 2010). Ademas, se suele
medican sintomas especificos que se puedan manifestar como producto de la enfermedad, por
ejemplo para reducir sintomas de agitacion se suele administrar comdnmente antipsicoticos

atipicos, y en menos medica tipicos y benzodiazepinas (Ellison, 2008).
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En esta investigacion es de especial importancia el uso de benzodiacepinas y
antipsicoticos para el tratamiento de la agitacion, por lo que a continuacion analizaremos los

beneficios y efectos secundarios de estos medicamentos.

Las benzodiacepinas son moduladores alostéricos positivos del receptor GABA-A,
lo aumenta en la sensibilidad del receptor al acido gamma-aminobutirico (GABA), el
neurotransmisor inhibidor por excelencia del sistema nervioso, esto disminuye la
comunicacion inter-neuronal y tiene efectos ansioliticos, anticonvulsivos, miorelajantes, entre

otros.

Los efectos secundarios son varios, y al primero al que nos enfrentamos es a
reacciones paradojicas. Las reacciones paraddjicas como su nombre lo indica, son reacciones
contrarias a lo que espera de sus efectos comunmente, estas suceden inmediatamente como
efecto de la respectiva benzodiacepina y su ocurrencia es poco comun, ya que se presentan en
menos del 1% de los casos (Mancuso, Tanzi y Gabay, 2004). Ejemplos reportados de este tipo
de respuestas son: "inquietud, conducta violenta, asalto fisico, un acto de auto-lesion y la
necesidad de restricciones"” (Golparvar, Saghaei, Sajedi, y Razavi, 2004, p. 924) y “aumento
de la locuacidad, la liberacion emocional y la emocién, y movimiento excesivo” (Mancuso et

al., 2004, p.1177).

El segundo tipo de efectos secundarios son el producto de la droga en si en
condiciones normales, los cuales son parte de su efecto, pero se denominan “secundarios” por
no ser necesariamente deseados desde una perspectiva médica. El efecto cognitivo mas
importante es la disfuncion de la memoria anterdgrada, al incapacitar la retencion y
formacion de nuevas memorias (Mejo, 1992). La administracion crénica de benzodiacepinas

en tratamientos a largo plazo han demostrado afectar un gran espectro de funciones
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cognitivas, como la velocidad de procesamiento, aprendizaje verbal y habilidades viso-
espaciales, y estos efectos serian permanentes, ya que aunque existe cierta recuperacion tras
la abstinencia estas funciones no llegan al nivel de grupos control nunca tratados con esta
droga (Stewart, 2005). Un meta-anélisis de 13 estudios que midié las funciones cognitivas
por medio de test neuropsicoldgicos concluyo que el tratamiento a largo plazo causaria en
general un deterioro cognitivo en relacion al de grupos controles (Barker, Greenwood,

Jackson y Crowe, 2004).

Las benzodiacepinas ademas, son drogas de sumo cuidado al causar dependencia

fisica, tolerancia, sindrome de abstinencia, y sobredosis (Chouinard, 2004).

Los farmacos benzodiazepinicos tienen la ventaja de funcionar rapidamente y
cumplir con su efecto ansiolitico, pero es mejor utilizarlas solo cuando su uso es
estrictamente necesario, por periodos lo méas corto posibles y a dosis minimas (Mejo, 1992).
En general, existen pocos trastornos mentales donde el uso de benzodiacepinas esta
justificado a largo plazo (principalmente trastornos de la ansiedad como el trastorno de
ansiedad generalizada y el trastorno de panico), pero la Enfermedad de Alzheimer no es una

de ellas.

La otra clase de farmacos utilizados como tratamiento sintomaético de la agitacion
son los antipsicoticos atipicos y en menor medida los tipicos (Ortufio, 2009). Estos
medicamentos también son llamados neurolépticos. El efecto que los define como
“antipsicoticos” es su antagonismo del receptor D2 de la dopamina (ya que se ha identificado
una hiperactividad del mismo en la psicosis, siendo el mecanismo causante de denominados
“sintomas positivos™) (Ortufio, 2009). En adicion, en los neurolépticos clasicos suelen poseen

efectos anticolinérgicos y los atipicos suelen poseer afinidad por algunos receptores de la
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serotonina, en los cuales su antagonismo por el receptor 5-HT2 es la mas relevante ya que
brinda un efecto ansiolitico, sin embargo no estan necesariamente relacionados

estructuralmente (Ortufio, 2009).

Estos farmacos producen efectos secundarios de varias clases, los cuales pueden
llegar a ser graves. Algunos de sus efectos secundarios son: aumento significativo de peso,
hipotension ortostatica, sequedad de la boca, vision borrosa, estrefiimiento, retencion urinaria,
midriasis, galactorrea, impotencia sexual, efectos cardiotéxicos que aumentan la probabilidad
de muerte subita, congestién nasal, rinitis, agranulocitosis y algunos que pueden llegar a ser

permanentes como el parkinsonismo, la acatisia, discinecias tardias y mas (Ortufio, 2009).

En conclusidn, pienso que el uso de benzodiacepinas y antipsicéticos como
tratamiento sintomatico de la agitacién deben ser usados cuando sea estrictamente necesarios
y por periodos cortos delimitados en el tiempo, ya que los efectos secundarios pueden llegar a
ser graves y permanentes y en mi opinién tienen méas peso que sus beneficios, en especial en
pacientes con Enfermedad de Alzheimer los cuales por su edad y condicién ya poseen

patologias fisicas y problemas cognitivos.

Tema 8: Tratamiento No Farmacoldgico

Terapias Psicologicas y Psico-sociales

La mayoria de terapias en esta seccion se basan en métodos que yo llamaria
“alternativos” de psicoterapia, ya que se diferencian de la psicoterapia clinica clésica. Por su
parte la psicoterapia clinica no es un método popular de tratamiento y al igual que la mayoria

de las terapias, pero en especial tienen poca evidencia cientifica (Bonder, 1994; Burns et al.,
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2005). Sin embargo, las terapias alternativas han demostrado buenos efectos a nivel
emocional y sintomatico. La psicoterapia clasica requiere la participacion activa del paciente
y la condicion cognoscitiva de los pacientes con la Enfermedad de Alzheimer no siempre se
lo permiten, ademas de que sus sintomas psicoldgicos en la mayoria de los casos estarian
derivados de factores organicos, por este motivo las terapias clinicas y la consejeria suelen
mas bien aplicarse a las personas cercanas al enfermo (cuidadores, cuidador principal),
mostrando buenos resultados en disminucion del estrés (Burns et al., 2005).

Algunas de estas terapias “alternativas” son la Musicoterapia, la Integracion
Sensorial, la terapia “Snoezelen” de Ambiente Mutisensorial Controlado, la Estimulacion
Sensorial, la Terapia de Presencia Simulada, y otras. Adicionalmente, existen terapias
relacionadas con la motricidad, el ejercicio fisico aerdbico y anaerébico, y més. A
continuacion voy a describir algunas de ellas.

La Terapia de Presencia Simulada (Stimulated Prescence Therapy - SPT), esta
terapia “fue creada con el afan de disminuir conductas problematicas, y consiste en presentar
al paciente un video o pista de audio, el cual ha sido personalizado por su cuidador principal.
Este material podria incluir experiencias positivas de su vida, y memorias compartidas las
implican familiares y amigos. Todo esto con el afan de simular la presencia del cuidador
principal y asi brindar comodidad al paciente” (Zetteler, 2008, p.779). Esta terapia ha
mostrado resultados significativos pero moderados (Zetteler, 2008). Esta terapia guarda
relacion con las teorias del apego, ya que se ha observado que modelos de apego seguro en el
pasado y presente sirve como protector en el desarrollo de la Enfermedad de Alzheimer, la
influencia en distintas esferas psicoldgicas de los modelos de apego pre-mdrbidos una vez
que ha comenzado la enfermedad son evidentes, y las problematicas de los pacientes suelen ir
en torno a este tema, por lo que la cualidad del apego seguiria siendo de relevancia durante el

transcurso de la enfermedad (Browne y Shlosberg, 2006). La Terapia de Presencia simulada
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serviria como método para evocar esta conexion de apego y reforzar la seguridad del mismo
(Browne y Shlosberg 2006).

La terapia Snoezelen de Ambiente Multisensorial Controlado consiste en un
ambiente (usualmente) un cuarto, el cual posea estimulos olfativos (como esencias, perfumes
e inciensos), visuales (colores en distintas texturas y luminosidades), tactiles (texturas),
auditivos (sonidos, masica), aunque no necesariamente gustativos. El objetivo de esta terapia
es brindar al paciente sensaciones agradables, de bienestar, seguridad y confort, siendo este
su inico propoésito y no el de “ensefiar” habilidades especificas, lo cual le brinda a esta
terapia la caracteristica de “no-directiva”, donde el paciente puede explorar por si mismo
(Lancioni, Cuvo y O’Reilly, 2002). Esta terapia ha mostrado resultados positivos (en areas
comportamentales y emocionales) durante las sesiones, sin embargo su efecto a largo plazo o
entre sesiones no esta claro y es inconsistente (Lancioni et al., 2002).

La Terapia de Reminiscencia “en su forma mas basica, que consiste en la discusion
de las actividades, eventos y experiencias, por lo general con la ayuda de instrucciones
tangibles (por ejemplo, fotografias, menaje y otros articulos familiares de las grabaciones
sonoras pasado, de musica y de archivo)” (Woods, Spector, Jones, Orrell, y Davies, 2005, p.
2). En esta terapia se busca promover sentimientos de bienestar, integridad, significancia,
orgullo y otros, al recordar experiencias previas del paciente, sean positivas o experiencias
problematicas (Woods et al., 2005). Esta terapia no posee muchas investigaciones que la
validen y no ha mostrado resultados prominentes, sin embargo se la sigue aplicando e
investigando por su popularidad, ya que usualmente los pacientes la disfrutan, es decir, es
conocimiento universal el hecho de que a los ancianos les gusta hablar del pasado, de su
familia, de sus éxitos, fracasos y demas (Woods et al., 2005).

La terapia de validacion en un principio fue creada para adultos mayores con

deterioro cognitivo asociado con la edad, lo cual no incluia enfermedades medicas como la
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demencia, sin embargo con el pasar del tiempo se comenzo a aplicar en pacientes con la
Enfermedad de Alzheimer (Neal y Briggs, 2003). La terapia, como su nombre lo indica, se
basa en la validacion de la expresion del paciente, es decir de sus opiniones, perspectivas
sentimientos, etc., los cuales suelen ser relegados en el adulto mayor (Neal y Briggs, 2003).
La eficacia de esta terapia se mantiene inconclusa a falta de investigaciones relevantes (Neal
y Briggs, 2003)

La musicoterapia no posee una simple definicidn al ser una terapia verséatil con
muchas opciones y variantes. Esta terapia puede incluir el escuchar musica pre-grabada,
escuchar musica en vivo, cantar canciones conocidas, escuchar musica relajante (conocida o
no por el paciente), ejercicios de respiracion, tocar instrumentos musicales por parte del
terapeuta y/o paciente (basicos o en los que se tenga experiencia), bailar, movimientos
dirigidos (taichi), entre otras cosas. Ademas, esta terapia puede tener varias modalidades y
realizarse en grupo o en sesiones individuales.

La musico-terapia es de los méas comunes tratamientos no-farmacolégicos y ha
demostrado resultados consistentes en reducir sintomas de agitacion, conductas
problematicas, mejora las interacciones y relaciones sociales de los pacientes, y promueve
sensaciones de pertenencia, aunque por supuesto los resultados variarian segun el estilo que
se aplique (Nugent, 2002). Por ejemplo, las terapias grupales que permiten la interaccion
entre los pacientes y el terapeuta suelen mejorar conductas y sentimientos sociales, aunque

también disminuyen efectivamente la agitacion (Pollack y Namazi, 1992).

Rehabilitacion Neuropsicoldgica

La intervencion clinica neuropsicoldgica, se basa en re-entrenar redes neurales, en

respuesta a dafios en el sistema, esto se deberia a lesiones en los substratos anatomicos
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responsables de las funciones mentales (Benedet, 2002).En las enfermedades
neurodegenerativas y en especifico en la Enfermedad de Alzheimer, “debido a que el sistema
de aprendizaje de informacion episddica esta afectado desde el principio, sélo es posible un
entrenamiento en rutinas basicas, mediante técnicas de condicionamiento” (Benedet, 2002, p.
531). En adicidn, en cuanto a las condiciones del tratamiento hay que tener en cuenta que “la
incapacidad de recordar informacion en este tipo de pacientes, no implica que sus restantes
funciones cognitivas estén abolidas. Ni siquiera cuando ya no son capaces de comunicar se
puede asumir eso. Hoy sabemos que, dentro de cada tipo de demencias, el patron de deterioro
cognitivo (y, por tanto, el patron de funciones cognitivas residuales) es idiosincrasico. Esto
implica que cualquier entrenamiento de estos pacientes y de sus familias ha de ser

personalizado teniendo en cuenta aspectos pre-morbidos” (Benedet, 2002, p. 531).

Segun la teoria computacional de la neuropsicologia cognitiva, la informacion entra
por modulos de entrada, los cuales estan especializados en determinados dominios (por
ejemplo en la vista: uno se encargarian del anélisis del color, otro del contorno, otro del
movimiento, etc.), luego habria una funcién (funcion 1) que integraria toda esta informacion
en un precepto Unico (que es basicamente lo que vemos normalmente), luego la imagen se
reconoce comparandose con un almacén de representaciones, y se resolvera si el estimulo es
0 no conocido y se lo diferenciara, luego se identificaria el estimulo por medio del registro de
interpretaciones brindandole una identidad, finalmente accede al sistema conceptual de
conocimientos amplios sobre el estimulo (Benedet, 2002). En enfermedades
neurodegenerativas como la Enfermedad de Alzheimer que afectan a la corteza cerebral, se ha
observado una falta de comunicacion intra-cortical, lo cual produce disociaciones y fallas
neuropsicoldgicas al integrar y discriminar objetos (Festa et al., 2005) Por este motivo es

importante realizar ejercicios de integracion sensorial, para lograr asociar nuevamente los
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sentidos en un mismo precepto. Por ejemplo, asociar e integrar las percepciones de como se
siente (su textura al tacto y al comerla), ve (su forma, color, y detalles), huele y se denomina
(nombre) de un objeto, como una manzana. Esto se logaria interactuando sensorialmente con

ella y asociando las percepciones de la misma.

Modificaciones Ambientales, Atencion y Cuidados:

“Las demencias afectan funciones psicoldgicas superiores y hace perder
progresivamente al paciente su independencia, interfiriendo con su vida familiar, laboral y
social” (Ortuno F, 2009, p. 484). Por este motivo, l0s pacientes con la Enfermedad de
Alzheimer que suelen necesitar cuidados externos. “Algunos puntos clave en el cuidado de
estos pacientes, seria: El mantener rutinas en el dia a dia, asegurando entornos familiares al
enfermo; Conocer constantemente la ubicacién del paciente, velando por su seguridad;
Asegurar una correcta alimentacion e hidratacion; Ayudar al paciente a mantener su
independencia, estimulando la realizacion por parte del mismo de actividades de la vida
diaria; Busqueda de actividades ludicas y que proporcionen la realizacién de ejercicio de
forma regular; Fomentar las relaciones con amigos y familiares; Empleo de ayudas escritas,
como listas de tareas o calendarios, que le sirvan de medicacion; Prever problemas futuros,
con el fin de asegurar el correcto tratamiento de las posibles complicaciones, y conocer los
medios asistenciales disponibles: centros para estancias temporales, hospitales o centros de
dia, y residencias psicogeriatrias para internamientos prolongados o definitivos; Busqueda de
grupos de apoyo para los miembros de la familia; Asesoramiento legal para la toma de
decisiones en asuntos financieros, herencias o en procesos de incapacitacion y tutela; Revisar
el hogar y las medidas de seguridad, retirando posibles obstaculos mobiliarios, e instalando

luces nocturnas, barras de apoyo en los pasillos y escaleras, adecuacion de los bafios, etc.,



para facilitar la vida del paciente” (Ortufio, 2009, p. 487). Este tipo de intervenciones, ha
demostrado modestos resultados en la independencia del paciente, y ha mejorado
sustancialmente la situacién de los cuidadores, reduciendo conflictos y aumentando su

eficacia (Gitlin et al., 2001).
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METODOLOGIAY DISENO DE LA INVESTIGACION

El tipo de metodologia utilizada en la investigacion sigue un disefio experimental
clasico mezclado con un disefio longitudinal. La variable dependiente que se desea medir son
los niveles de agitacion, y es una medida cuantitativa la cual se operacionaliz6 utilizando el
Inventario de Agitacion de Cohen-Mansfield. La variable independiente es el tratamiento
brindado, el cual puede ser entendido en dos niveles: su presencia y ausencia.
Consecuentemente, los niveles de agitacion se evaluaron en dos grupos distintos, uno
experimental que recibid en tratamiento y otro grupo control, que no lo recibié. Las medidas
de agitacion fueron tomadas en ambos grupos al mismo tiempo en dos ocasiones (pre-test y
post-test), que para el grupo experimental corresponden a antes y después de la intervencion
se realizara.

Por lo tanto, las variables presentes son: El tratamiento (presente en el grupo
experimental y ausente para el grupo control), el tiempo (antes y después de la intervencion)
y el nivel de agitacion en cada grupo (comprendido como la diferencia entre los resultados
anteriores y posteriores a la intervencion, con el objetivo de saber si efectivamente hubo un
cambio).El grupo control nos ayuda, a disminuir el sesgo, y utilizar un parametro
comparativo, el cual representaria la evolucién normal de la sintomatologia en condiciones
normales (es decir, sin el tratamiento propuesto. En conclusion, el disefio experimental se
refiere a la manipulacion y control de variables (e.g. el tratamiento, el uso de un grupo
control, etc.) con el afan, y el disefio longitudinal a que la toma de datos se realiz6 en dos
puntos distintos del tiempo a la misma muestra.

Segun esta perspectiva se ha intentado responder a la pregunta de investigacion de si

“;La Terapia de los Sentidos produce cambios en los niveles de agitacion?”, y
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consecuentemente comprobar la hipotesis inicial de que “la terapia de los sentidos va a

disminuir los niveles de agitacion el pacientes con la Enfermedad de Alzheimer”. Esto se

realiza con el fin de averiguar la efectividad de la terapia propuesta en la mencionada

sintomatologia.

El modelo de la intervencién de detalla a continuacion:

Dia de la

Semana

Lunes

Martes

Tipo de Terapia Duracion
En Horas
Musicoterapia 1
Un dia a la semana (el dia lunes), se realiz6 una de las diferentes
modalidades de la MUsicoterapia. Esta terapia consistio en el uso
de instrumentos musicales como método de expresion,
comunicacion e integracion grupal, al crear y seguir patrones
musicales, o descifrar el ritmo de determinadas canciones.
También se cantd canciones solicitadas (un promedio de 2 a 4
canciones por sesién), las cuales debian ser de agrado para los
participantes (e.g. canciones de Julio Jaramillo, de Luis Miguel,
Cumbias, y mas). En adicion, se le agrego un componente
linguistico y reflexivo al analizar y comentar sobre las letras de
las canciones (las cuales fueron entregadas impresas a cada

participante en cada sesion)

Sensibilidad tactil 1
Para el sentido del tacto se utiliz6 un ejercicio de aislamiento

sensorial. Este ejercicio consistid en la preparacion de una caja



Miércoles

Jueves

cerrada y hermética a la vista, con dos huecos para introducir las
manos Yy el antebrazo (una por cada orificio).En esta caja se
colocd un objeto de uso comun, con el afan de que los
participantes lo reconozcan solo tocdndolo. Durante el ejercicio
se solicitd a los pacientes que describan lo que sentian al tacto y
que relacionen lo que describen con posibles objetos.

Por cada sesion se utilizaron 5 objetos, y se acompafié al ejercicio
con masica clésica o new age.

Integracion Sensorial (olfativa, gustativa, tactil y visual)
acompafiada de asociacion léxica.

Esta terapia se enfoco en la integracion de los sentidos del olfato,
el gusto, el tacto y la visidn, y posteriormente asociar a este
percepto integrado linglisticamente.

La terapia se realiza con el paciente vendado los 0jos, y se le
presenta un objeto (alimento) en distintas modalidades
sensoriales. Es decir, se le permite oler, tocar y después saborear
un alimento, sin que lo vea. Después, se le pide que describa sus
percepciones y adivine el nombre del alimento. Finalmente, se
realiza el mismo proceso de presentar al alimento en varias
modalidades sensoriales, pero ahora sin la venda en los 0jos,
enfatizando pronunciar y recordar el nombre del alimento.

Se utilizaron aproximadamente de 4 a 7 alimentos por sesion.

Sensibilidad visual y auditiva
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Viernes

Esta terapia se enfocé en la estimulacion sensorial visual, y
auditiva, con énfasis en la apreciacion artistica y el placer
estético.

La terapia consistié en mostrar a los participantes una serie de
estimulos visuales de relevancia estética, como son las obras de
arte famosas (principalmente pinturas de pintores reconocidos
como Van Gogh y Monet, pero también fotografias de la
naturaleza, y esculturas). En adicion, se estimula a los pacientes a
que comenten sus sensaciones respecto a los estimulos, que los
describan y comenten sobre su interpretacion de los mismos.
También se presentd en dos ocasiones (por motivos festivos),
videos tematicos acompafiados de musica y del agrado de los
participantes, por ejemplo desfiles del carnaval ecuatoriano y
canciones tipicas de las fiestas.

Las diapositivas presentadas por sesion fueron alrededor de 40, y
los videos de 2 a 4.

Las sesiones se acompafiaron siempre de musica clasica.
Relajacion, Motricidad y Respiracion

Esta terapia se enfoco en ejercicios de relajacion, utilizando
ejercicios motrices, control de la respiracion y el uso de masica
relajante.

La realizacion de esta terapia consto dos tipos distintitos
gjercicios: El control de la respiracion de manera ritmica, y el uso

de visualizaciones acompafadas de movimientos corporales
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(similar al tai-chi y la meditacion guiada), ambos acompafiados
de masica relajante (musica ambiental, new age, electronica y

psicodélica).

Justificacion de la metodologia seleccionada

Al tratar con variables cuantitativas es posible utilizar un disefio experimental y uno
no experimental. En este caso hemos utilizado ambos, un disefio experimental clésico, ya que
la manipulacion y control de variables, y el uso de un grupo control, aumentan la validez de
la investigacion. La manipulacién de variables se asegura posicionar a la variable
independiente como directo causante de un efecto, el control de variables reduce sesgos y
variables de sesgo que puedan entrar en juego, y finalmente el uso de un grupo control nos
sirve como representacién del curso normal de la enfermedad (sin otras variables que la
afecten), y asi por medio de la comparacion podemos determinar si el cambio en el grupo
experimental se debe a un cambio normal en el curso de la enfermedad o de la poblacion, la

presencia de alguna otra variable de sesgo, o bien el tratamiento brindado.

El componente longitudinal, deviene de la toma de datos en dos ocasiones distintas
en el tiempo en cada grupo, esto nos sirve para establecer una relacion ente los mismos. Es
decir, para medir la relacion entre los resultados del inventario obtenidos antes del
tratamiento y los obtenidos después, con el fin de averiguar si hubo cambio. EI método
utilizado es especialmente (til a la hora de analizar los datos ya que se apega al modelo de

“pre-test — post-test”. A continuacion, un diagrama explicativo del disefio de la investigacion.
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Antes de la

intervencion del
grupo experimental
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Control —— . v
intervencion

Despues de la
intervencion del
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Antes de la
intervencion

Experimental eemed  RECibE intervencio

Despues de la

intervencion

Figura 3. Modelo de la investigacion

Herramienta de investigacion utilizada

La herramienta de investigacion utilizada fue el Inventario de Agitacion Cohen-
Mansfield, a veces abreviado como CMAI por sus siglas en inglés (Cohen- Mansfield
Agitation Inventory). Esta escala fue creada en el afio 1986 (Cohen-Mansfield, Marx y
Rosenthal, 1990) por J. Cohen Mansfield principalmente.Sus autores consideran a la
agitacion como conductas inapropiadas socialmente y deshabilitantes siempre, producto de
una condicion subyacente (como la Enfermedad de Alzheimer)y se consideran tres tipos de
los mismos: Los comportamientos de abuso hacia el resto o si mismo, comportamientos
inapropiados circunstancialmente (es decir, que pueden ser apropiados en determinada
circunstancia pero no en la que esta siendo utilizada) y comportamientos apropiados que si
estan siendo aplicados apropiadamente en determinado contexto social (Cohen-Mansfield,

Marx y Rosenthal, 1990).
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Estas conductas, se evaltan y juzgan segun el observador y de acuerdo con las reglas
sociales(Cohen-Mansfield, Marx y Rosenthal, 1990).En adicion, es importante comprender
que el inventario no tiene propositos diagndsticos ni evalla un trastorno en especifico, ya que
la agitacion no es un trastorno en si, pero si un espectro sintomatico, el cual en este caso es
secundario a una enfermedad orgénica (Enfermedad de Alzheimer), que ha provocado
alteraciones neuroldgicas a nivel funcional y estructural (Cohen-Mansfield et al., 1990).

El inventario tiene la peculiaridad de que no se administra directamente por el
investigador o terapeuta al participante. En cambio, se administra a los denominados
“cuidadores principales” (Cohen-Mansfield, 1991), que se refiere a la persona que pasa la
mayor parte del tiempo con el paciente, los cuales pueden ser familiares, enfermeros
privados, terapeutas, y otros.

La estructura del inventario es simple, y consiste en 29 comportamientos agitados, a
los cuales se le otorga una frecuencia del 1 al 7, donde 7 es lo més frecuente (varias veces en
una hora) y 1 lo menos frecuente (Nunca) (Cohen-Mansfield, 1991). EI CMAI tiene la
peculiaridad de evaluar los comportamientos en retrospectiva a un periodo de dos semanas
desde la administracion (es decir, de las conductas ocurridas dos semanas antes a la
administracion del inventario)(Cohen-Mansfield, 1991).

Finalmente, al ser una prueba estandarizada, el manual indica 14 pasos(Cohen-

Mansfield, 1991) para la administracion, los cuales se siguio al pie de la letra.

Descripcion de participantes
NuUmero.
En total participaron un total de 16 personas, de las cuales 5 participaron en el grupo

experimental y 11 en el grupo control.

Género.
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De los 16 participantes 11 fueron mujeres y 5 hombres, en el grupo control de 11
participantes hubo hombres 3 y 8 mujeres, y en el grupo experimental de 5 participantes hubo

2 hombres y 3 mujeres

Nivel socioeconémico.

El nivel socioecondmico de los participantes es medio-alto, y seguramente si
influencio en los resultados, ya que el nivel cognitivo pre-morbido funciona como un factor
protector en la aparicion y desarrollo de la Enfermedad de Alzheimer (Szekely et al., 2007), y
varios de los participantes estudiaron carreras profesionales (por ejemplo: algunos de los
participantes habian estudiado y practicado el derecho, distintas ingenierias como la quimica
y agricola, y la medicina). En adicion, un nivel econémico medio-alto también funciona
como protector, pre-morbido y actual, ya que ese factor puede asegurar en que el paciente
reciba tratamientos de calidad y cuidados éptimos (como contratar una o mas enfermeras, que

de hecho varios participantes tenian), aunque no necesariamente.

Caracteristicas especiales relacionadas con el estudio.

Todos los participantes de la investigacion son mayores de 65 afios (tercera edad) y
tienen un diagnostico de Enfermedad de Alzheimer. En adicion, todos los pacientes son de

nacionalidad ecuatoriana (a excepcién de uno de nacionalidad colombiana).

Fuentes y recoleccion de datos

La informacion recolectada proviene de distintas fuentes. La principal, es la

proveniente de los inventarios de agitacion (Cohen-Mansfield) aplicados en el centro TASE,
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dedicado al cuidado de enfermos de Alzheimer. Estos cuestionarios se aplicaron a miembros
del personal de la fundacion, como una enfermera geriatrica, la terapeuta ocupacional del
grupo que asiste en las tardes y el terapeuta ocupacional del grupo que asiste en la mafiana.
Estas personas, respondieron los inventarios en conjunto realizando retroalimentacién mutua,
y llegando a decisiones consensuadas, todo esto dirigido por los investigadores. Recolectar
los datos de cada inventario por cada paciente tomo alrededor de 5 minutos, contando los 16
participantes, todo el proceso se demoré aproximadamente una hora con veinte minutos. La

recolecta de datos se realiz6 dos dias antes y dos dias despues de la intervencion.
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ANALISIS DE DATOS

Detalles del analisis

Los datos recolectados para el anlisis, corresponden a los resultados de cada
participante en el Cohen- Mansfield Agitation Inventory. Luego de su recoleccion con ayuda
de los cuidadores primarios de los participantes, la tabulacion fue realizada por los dos co-
investigadores.

En primera instancia, se tabularon los datos de acuerdo con el inventario tomado
antes y después de la intervencion, anotando las puntuaciones (del 1 al 7) en cada item del
inventario. Después, se sumo los resultados de cada item, creando el indice total de agitacion.
Finalmente, se realiz6 un coeficiente de diferencia (restando los resultados del post-test, a los
del pre-test; de esta manera los nimeros negativos indican un empeoramiento en los sintomas
y los positivos mejoria) de cada item y del indice total de agitacion. Adicionalmente, se
realiz6 un coeficiente de diferencia total de cada grupo (experimental y control), para
observar que items son los que varian.

A continuacion un ejemplo, de como se realizd la mencionada tabulacion. Esta
tabulacion corresponde a uno de los participantes del grupo control, e indica los puntajes del
pre test y del post test en cada item, el indice total de agitacion en cada cuestionario y las
diferencias totales entre los resultados. Adicionalmente, a la derecha estan los coeficientes de

diferencia de todo el grupo control.
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Tabla 1. Ejemplo de tabulacion inicial de los datos.

GRUPO CONTROL
Participante: “GL” Todos los Participantes
del grupo Control
ftem Pre Post Difere Diferencia Total
ncia
1 1 1 0 0
2 1 1 0 0
3 1 1 0 0
4 1 1 0 0
5 1 1 0 0
6 1 1 0 0
7 1 1 0 0
8 1 1 0 0
9 1 1 0 0
10 1 1 0 0
11 1 1 0 0
12 1 1 0 0
13 1 1 0 0
14 1 1 0 0
15 1 1 0 0
16 1 1 0 0
17 1 1 0 0
18 1 1 0 0
19 1 1 0 0
20 1 1 0 0
21 1 5 -4 -12
22 1 1 0 0
23 1 1 0 1
24 1 1 0 0
25 4 3 1 3
26 1 1 0 0
27 1 1 0 0
28 1 1 0 0
29 1 1 0 0
indice 32 35 -3 -8
Total

En este punto, el siguiente paso fue realizar el analisis estadistico de los datos. Esto

se realizo desde dos puntos de vista. Un andlisis global que toma en cuenta los indices totales
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de agitacion y un andlisis de los items relevantes que hayan variado en cada participante. Este
ualtimo analisis es recomendado por los creadores del inventario de agitacion, Cohen'y
Mansfield.

A continuacion los datos del analisis global (de los indices de agitacion totales)

realizado, los cuales se ingresaron a Minitab, para realizar un T-test two simple

Tabla 2. Diferencia Neta de los Indices de Agitacion: Estos coeficientes se obtuvieron al
restar el indice de agitacion posterior a la intervencién, a los indices previos a la
intervencion.

Diferencia Neta de los Indices de Agitacion (Pre-Post Test)

Grupo Control Grupo Experimental
Participante Puntaje Participante Puntaje
1 0 1 17
2 1 2 2

3 0 3 9

4 0 4 0

5 0 5 19
6 2

7 0

8 0

9 -3

10 -5

11 -3
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Figura 4. Diferencias en los promedios de los indices de agitacion de los participantes

El anélisis individual de los items del test fue de dos maneras distintas. Cuando los
coeficientes de un grupo variaban, y el del otro no lo hacian, se identifica una diferencia
significativa. Por otro lado, cuando los dos coeficientes variaban, entonces se realizé un T-test

two sample.

A continuacion un ejemplo de cémo se realizo la tabulacion para el anélisis de cada
item, utilizando los coeficientes de diferencia entre el post y pre test. Estos datos son los

cuales se ingresaron a Minitab, para realizar un T-test two sample.
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Tabla 3. Diferencias de los resultados obtenidos en el item 21 (Inquietud Generalizada):
Esta tabla muestra la diferencia total de cada participante en el item 21.
Item 21:

Inquietud Generalizada
Control Experimental

N O O DNDN

O OO OO o oo

Resultados

Resultados del Analisis de Indices Totales de Agitacion

Para comprobar la hip6tesis de que la Terapia de los Sentidos, reduce los niveles de
agitacion en pacientes con la Enfermedad de Alzheimer, se realiz6 un T-test de medidas
independientes (T-test two sample) de las diferencias de los niveles de agitacion de los
pacientes del grupo control con los del grupo experimental (la diferencia de los niveles se
obtuvo al restar los niveles de agitacion posteriores al tratamiento a los niveles de agitacion
previos al tratamiento). Los resultados demostraron que no existe una diferencia significativa
(T =-2.61; P=>0.05), negando la hipdtesis propuesta. Sin embargo la diferencia es cercana al
valor esperado (P =0.059), y estadisticamente podemos decir que el tratamiento redujo los
niveles de agitacion con una probabilidad de error del 5.9%. La media del grupo experimental
fue de (X=9.40) y la del grupo control (X=-0.73), es decir que el grupo experimental
mejoro/disminuyo sus niveles de agitacion notablemente y el grupo control empeoro/aumento

sus niveles de agitacion ligeramente.
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Figura 5. Comparacion de los promedios de mejoria en sintomas de agitacion de los
participantes del grupo control y experimental (Figura obtenida de Minitab)

Individual Value Plot of Control, Experimental
20
15
104
S
a
5
04
[ J
-5 °
Conltrol Experirlnental

Figura 6. Distribucidon y comparacion de los indices de agitacion (obtenida de Minitab)
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Resultados del analisis de cada item

La Terapia de los Sentidos Demostro efectividad en reducir algunos sintomas de
agitacion y no en otros. El grupo experimental mostro una mejoria en sus sintomas en
relacion al grupo control, que no mostro cambios en los items 5 (Arrojar objetos), 12
(Deambulamiento), 14 (Intentar llegar a un lugar diferente), 18 (Esconder objetos), 19
(Recolectar objetos), 22 (Gritar), 24 (Maldecir o realizar agresiones verbales), 26 (Ruidos
extrafios), 27 (Quejas constantes), 28 (Negativismo) y 29 (Solicitar ayuda innecesaria
constantemente). Por otro lado, el grupo experimental mostro empeorar en relacion al grupo
control, que no mostro cambios en los items 8 (Escupir), 10 (Destruir propiedad
ajena/objetos), 13 (Vestirse inapropiadamente) y 20 (Manierismos repetitivos). Finalmente,
ambos grupos no mostraron cambios en los items 1 (Golpear a otros o a si mismo), 2 (Patear),
3 (Agarrar a la gente), 4 (Empujar), 6 (Morder), 7 (Rascar), 9 (Lastimar al resto o a si
mismo), 15 (Caerse intencionalmente), 16 (Comer/beber substancias inapropiadas) y 17
(manejar objetos inapropiadamente) los cuales siempre se mantuvieron en 0, y en el item 23
que se elevd en un punto en ambos grupos.

Los items 21 (Inquietud generalizada) y 25 (Preguntas/oraciones repetitivas) fueron
casos especiales, ya que hubo variaciones en ambos grupos. Por este motivo, se realiz6 un T-
test de medidas independientes (T-test two sample) de las diferencias de los niveles de
agitacion de los pacientes del grupo control con los del grupo experimental. Los resultados
demostraron que si existe una diferencia significativa en el item 21 (T=-3.02; P=0.01), con
una media del grupo experimental (x= 1.20) mayor al del control (x=-1.09) y en el item 25
(T=-1.24; P=0.282), con una media del grupo experimental (x= 2.00) mayor al del control

(x=0.273).
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Andlisis de los Resultados

La Terapia de los Sentidos es un tratamiento multi-factorial, que utiliza varias
modalidades de distintas terapias. Por este motivo, el analisis de los resultados se va a realizar
desde cada uno de los componentes que conforman a la terapia y finalmente de su conjunto,
es decir, de la terapia como tal.

La musicoterapia es uno de los componentes de la Terapia de los sentidos, y uno de
los més relevantes por su efecto sobre la agitacion, ya que ha demostrado resultados
consistentes en reducir significativamente este tipo de sintomatologia (Nugent, 2002). En
adicidn, la musico terapia ha demostrado reducir conductas problematicas, mejora las
interacciones y relaciones sociales de los pacientes, y promueve sensaciones de pertenencia,
aunque por supuesto los resultados variarian segun el estilo que se aplique (Nugent, 2002)
(Pollack y Namazi, 1992).

En la actualidad, la musico-terapia se ha establecido como una terapia comun para
reducir los sintomas de agitacion en la Enfermedad de Alzheimer, sin embargo no es claro su
mecanismo de funcionamiento, y en general los mecanismos terapéuticos de la musica en las
personas (Chanda y Levitin, 2013). Uno de los mecanismos implicados en sus efectos
terapéuticos sobre la salud (mental y fisica) y en el bienestar se atribuye a sus efectos a nivel
neuroquimicos y sus consecuencias en la esfera psicofisiolégica. Algunos de los dominios
psicofisiologicos estudiados son la recompensa, motivacion y placer, el estrés y la excitacion,
la inmunidad y la filiacion social. A continuacion vamos a explorar mas estos aspectos y
describir como se relacionaron con la terapia y los resultados obtenidos.

La recompensa, motivacion y placer son un dominio controlado por la dopamina y
opioides (Chanda y Levitin, 2013), y son aspectos evolutivos intrinsecos a nuestra especie. El
efecto de recompensa de la musica, se deberia a una elevada neurotransmision de dopamina

en la via meso-cortico-limbica (incluyendo areas como en nicleo accumbens y el area
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tegmental ventro-lateral) (Chanda y Levitin, 2013). Es interesante notar que la musica
compartiria vias neurales y estructuras neuroanatomicas implicadas con el “sistema de
recompensa” que activan muchas drogas de abuso (Chanda y Levitin, 2013). En adicién, la
mausica liberaria opioides enddgenos (Chanda y Levitin, 2013).

En este dominio (recompensa, motivacion y placer) podemos concluir con que la
musica es definitivamente una actividad placentera, que brinda una recompensa, y que motiva
repetir esta actividad (escuchar musica). Aplicando estos conceptos a la intervencion
realizada a los pacientes con Alzheimer, se puede sefialar varias implicaciones en el curso y
los resultados de la terapia. En primer lugar, la mdsico-terapia es una actividad placentera,
que disfrutaron los participantes, y en segundo lugar, la terapia en si, resulta ser un factor
motivante para los pacientes, es decir, que ellos van a desear repetir esta actividad por
voluntad propia. Este aspecto fue fundamental para la intervencion realizada ya que los
pacientes siempre mostraron y comunicaron disfrutar la terapia y se sentian entusiasmados de
realizarla nuevamente. Esto se evidencio con sonrisas, risas, relajacion y otras emociones
positivas durante la terapia, ademas de la participacion activa y voluntaria de los pacientes,
donde también sugirieron canciones para la proxima sesion y expresaron su entusiasmo de
realizar esta actividad nuevamente.

Otra modalidad de la musicoterapia utilizada en la intervencion, fue la de combinar
musica considerara relajante (new age, ambiental o clasica) acompariada de ejercicios de
relajacion (respiracion, visualizacion y movimientos guiados). Esta intervencion afectaria un
segundo dominio de relevancia, ya que esta técnica tiene la capacidad de la musica de
influenciar en los niveles de estrés, excitacion y control emocional, mediante un mecanismo
de regulacion neuro-endocrino (Chanda y Levitin, 2013). El mecanismo regularia
principalmente el eje del hipotalamo, la hipdfisis y las glandulas suprarrenales, reduciendo la

secrecion de la hormona adreno-corticotropica, y consecuentemente del cortisol y la
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adrenalina (Chanda y Levitin, 2013). En adicion, destacan las propiedades de la musica sobre
el sistema nervioso simpatético, con la “habilidad de modular el ritmo y pulso cardiaco, la
presion sanguinea, la temperatura corporal y la tension muscular” (Chanda y Levitin, 2013,
99. 183). Este efecto dependeria del estilo de musica, la masica estimulante como el techno
aumentaria el ritmo cardiaco y la relajante lo disminuiria (Lundqvist, L., Carlsson, F.
Hilmersson, P. y Juslin, P., 2009). Este efecto se ha explicado con la propuesta de que la
mausica estimulante simula estimulos evolutivos que producirian alerta y la masica relajante
estimulos que producirian bienestar (Chanda y Levitin, 2013).

El sistema inmune, se suele encontrar deteriorado en estos pacientes, por la edad, el
estrés y el curso de enfermedades (Chanda y Levitin, 2013). Afortunadamente, la funcion del
sistema inmune se puede alterar positivamente por factores psicoldgicos (emociones) y
ambientales (estilo de vida) (Barak, 2006). Afortunadamente, la musicoterapia de cantar y
tocar instrumentos en grupo ha demostrado estimular el funcionamiento del sistema inmune,
probablemente por la sensacion de bienestar, relajacion y placer que le precede (Chanda y
Levitin, 2013).

Finalmente, la musicoterapia parece promover la filiacion social, resultando en mayor
segregacion de oxitocina (Chanda y Levitin, 2013). Esta hormona neurohipofisaria estaria
implicada en la regulacion positiva de conductas complejas y subjetivas como el
reconocimiento social, el apego en las relaciones inter-personales, los comportamientos,
altruistas y los niveles de ansiedad (Lee, Macbeth, Pagani y Young, 2009).

Por otro lado, el aspecto de rehabilitacion neuropsicolégica por medio de integracion
sensorial linguistica y estimulacion perceptiva, afecta a las conductas agitadas de manera
indirecta a las conductas agitadas, bajo el principio neuropsicologico de que “toda alteracion

neuropsicoldgica conlleva siempre efectos cognitivos y emocionales” (Benedet, 2002, p.
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26).Es decir, al tratar las alteraciones neuropsicoldgicas, se afecta positivamente otras areas
del paciente, como los comportamientos agitados, brindadndole en general mayor bienestar y
estabilidad.

La musicoterapia conlleva muchos beneficios que pueden ser probados y explicaos
cientificamente. Su principal mecanismo de trabajo se deberia a dos aspectos, el de la musica
como tal, y la actividad psico-social que esta terapia implica. De este modo, por medio de la
regulacion de varios neurotransmisores y hormonas, la terapia logra una respuesta positiva en
el paciente, reduciendo conductas problematicas agitadas.

En conclusién, definitivamente existe fundamentos teéricos y modelos explicativos
segun la neuropsicologia y la neuroquimica que logran explicar la efectividad de la Terapia

de los Sentidos.

Importancia del estudio

Potencialmente, este estudio podria contribuir a la literatura de tratamientos no-
farmacoldgicos de la Enfermedad de Alzheimer, en especial de los tratamientos enfocados en
los sentidos, su estimulacion e integracion. El estudio es de especial relevancia para el
Ecuador, ya que la muestra y los investigadores son ecuatorianos.

En el plano académico, la contribucién de haber creado un estudio exploratorio con
disefio y rigor experimental el cual produjo algunos resultados significativos, es la de
proponer un modelo de terapia relativamente original que recopila elementos de otras terapias
populares y aplicarlo en una muestra de nacionalidad poco estudiada. Sin embargo, las
investigaciones al respecto siguen siendo insuficientes, y es mi deseo que se sigan replicando
investigaciones similares.

En un plano profesional, la terapia es de relevancia para los profesionales de la salud

dedicados a tratar la enfermedad de Alzheimer (enfermeros geriatricos, médicos geriatricos,
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médicos neurdlogos, médicos psiquiatras, fisioterapeutas, terapeutas ocupacionales,
neuropsicologos, psicélogos clinicos, entre otros), ya que brinda una herramienta efectiva,
facil de aplicar y con resultados clinicamente significativos a corto plazo.

El estudio también es de relevancia para los pacientes con la Enfermedad de
Alzheimer los cuales se pueden beneficiar de esta terapia, logrando reducir algunas de sus
conductas agitadas y disfrutando el proceso. Mas aun, la investigacion es de relevancia para
toda la sociedad al implicar una terapia sencilla, efectiva, rapida y econémica que se encarga
de un problema de salud publica. Por lo tanto, se deberia promover el uso de esta terapia y
otras similares, para acompafiar el tratamiento farmacoldgico etioldgico. En adicion, se
podria capacitar a distintos profesionales de la salud o no-profesionales de la salud en esta

terapia para que pueda ser aplicada a gran escala

Resumen de sesgos del autor

El estudio definitivamente presenta sesgos, los cuales pudieron influenciar en los

resultados obtenidos.

El més notable, es que todos los participantes del estudio, reciben otro tipo de
tratamientos en la fundacion TASE, enfocados en el area psico-social (actividades de
interaccion social entre pares y con el personal), el area sensorio-motriz y salud (actividades
de desarrollo motriz como la pintura, y ejercicios fisicos como caminata, estiramientos,
levantamiento de pesas livianas, etc.), y el area cognitiva (ejercicios de memoria). En
conclusion, seria logico esperar que sus niveles de agitacion disminuyan en la ausencia del
tratamiento propuesto. Sin embargo, el sesgo se reduce al tomar en cuenta que los pacientes
del grupo control también reciben este tratamiento, y el hecho de que no todos los

participantes mejoraron necesariamente.
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El segundo aspecto, es la falta de conocimiento respecto a la condiciones de los
participantes. Ya que no se solicitd informacion, ni seguimiento del tratamiento
farmacoldgico que sigan los pacientes y los cambios en el mismo (un cambio de medicacion
por ejemplo, podria elevar o disminuir temporalmente los niveles de agitacion), o eventos
vitales que puedan alterar su humor y comportamiento (e.g. peleas familiares). En adicion, no
se tomo en cuenta otras enfermedades o trastornos mentales pre y co-morbidos, que puedan

afectar sus conductas.

En tercer lugar, se confi6 en el diagndstico comunicado por la fundacion TASE y no
se comprobd por otros medios el diagndstico de Enfermedad de Alzheimer. Por este motivo,
existe la probabilidad de que algun paciente posea otro tipo de demencia, la cual responderia

distinto al tratamiento.

En cuarto lugar, la muestra del estudio fue bastante homogénea respecto a sus
caracteristicas demograficas. La gran mayoria de los participantes fueron de sexo femenino
(aproximadamente el 68.8 %), y de igual manera pertenecian a un nivel socio-econémico
medio-alto. Aunque, si bien una buena posicion econémica y un buen nivel socio-cultural

pre-morbido son factores de mejor pronéstico, esto también se reflejaria en el grupo control.

Definitivamente existieron variables de sesgo y existe conciencia de algunas y no de
otras, por lo que solo se puede especular. Sin embargo, el disefio de la investigacion reduce el

sesgo que pueda haber existido.
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CONCLUSIONES

Respuestas a las preguntas de investigacion

A continuacion vamos a responder en orden a las preguntas de investigacion

planteadas inicialmente.

¢Funciona la Terapia de los Sentidos como tratamiento para reducir los sintomas de
agitacion en pacientes ecuatorianos con la Enfermedad de Alzheimer? Si funciona. Sin
embargo su efecto es evidente en determinadas conductas y en otras no. Por ejemplo, los
pacientes del grupo experimental redujeron conductas como: arrojar objetos,
deambulamiento, intentar llegar a un lugar diferente, esconder objetos), recolectar objetos,
inquietud generalizada, gritar, maldecir o realizar agresiones verbales), realizar preguntas u
oraciones repetitivas, ruidos extrafios), quejas constantes), negativismo) y solicitar ayuda
innecesaria constantemente. Por otro lado, el grupo experimental mostro empeorar en
relacion al grupo control en conductas como: destruir propiedad ajena/objetos), vestirse

inapropiadamente y realizar manierismos repetitivos).

¢Hasta qué punto se pueden reducir los sintomas de agitacion mediante la Terapia de
los Sentidos en los pacientes ecuatorianos con la Enfermedad de Alzheimer? Se puede causar

una reduccion clinicamente significativa a corto plazo, pero solo en determinados sintomas.

¢La Terapia de los Sentidos reduce mas algunas conductas agitadas, en relacion con
otras? Si, es precisamente lo que sucedié. Esta terapia redujo los niveles de agitacion

significativamente en algunos sintomas y no tuvo efecto en otros.
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Limitaciones del estudio

Las limitaciones fueron evidentes en la investigacion, aunque existieron pocas.

El factor limitante de mayor relevancia fue el tamafio de la muestra, ya que es
demasiado pequefio, lo cual dificulta la generalizacion de los datos y el andlisis estadistico.
En adicion, el hecho de que la muestra haya sido demasiado homogénea (en cuanto a nivel
social y econdmico, nacionalidad, y region de vivienda), también dificulta la generalizacién
de los datos.

La investigacion también tuvo la limitacion de solamente utilizar una herramienta
psicométrica, dejando de lado otros aspectos que pudieron haber sido alterados por la terapia.
Es decir, esta investigacion se enfocd y propuso medir solamente los sintomas de agitacion, y
no los del estado de animo o cognitivos. De igual manera, es limitante que el punto de vista
de la investigacion se realice desde un enfoque exclusivamente psicoldgico, ya que pudieron

existir cambios fisioldgicos y bioldgicos en los pacientes como resultado de la terapia

Recomendaciones para futuros estudios

El estudio presente puede y deberia servir como modelo exploratorio para futuros
estudios similares, los cuales deberian cubrir las limitaciones y sesgos ocurridos, y que
ademas puedan servir como confirmacion o refutacion de los resultados presentados. Se
sugiere a futuro, que se realicen estudios que sigan disefios experimentales similares,
ateniéndose al modelo experimental puro, y a la recoleccion de datos longitudinal.

A diferencia del estudio presente, la seleccion de los participantes deberia tener
criterios mas rigidos de exclusion y clausulas de compromiso durante el tratamiento
(siguiendo todas las reglas de la bio-ética). Esto se podria realizar, por medio de una
entrevista y la entrega de un consentimiento informado al paciente y su cuidador principal,

donde se explore aspectos del paciente y se comprometa a su cuidador principal a mantener
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comunicacion constante con el investigador. Las decisiones de exclusion se realizarian por un
consenso de los investigadores ayudados de la entrevista, tomando en cuenta los objetivos de
la investigacion. Se podria excluir pacientes con enfermedades concomitantes, o que estén
consumiendo medicamentos que influencien los niveles de agitacion, de igual forma a los
participantes que desarrollen una enfermedad o comiencen una terapia farmacoldgica que
tenga el efecto mencionado. En general, se deberia excluir a los participantes que presenten
variables de sesgo significativas. Un ejemplo de esto, es que en la entrevista se averiglie con
exactitud (si es necesario se deberia hablar con el médico del paciente) el tratamiento
farmacoldgico que esta siguiendo el participante y se deberia informar a los investigadores si
existe un cambio en el mismo, asi se podria evitar la situacion de que el paciente sea recetado
durante el tratamiento fArmacos que empeoren 0 mejoren sus sintomas.

Otro aspecto consecuente a considerar de relevancia, seria la comunicacion constante
de los investigadores con el cuidador principal, para informar de cambios en la dieta, eventos
vitales, problemas sociales, etc., que puedan influenciar significativamente en el tratamiento.

En adicidn, en la entrevista, se deberia solicitar datos personales y demogréficos extra
se puede realizar nuevas correlaciones entre determinados factores y la evolucion de los
sintomas agitados, con el afan de predecir variables protectoras y perjudiciales para el
pronostico del tratamiento.

Otro aspecto que deberia cambiar, es que la muestra deberia méas grande y
heterogénea (tomando en cuenta participantes de distintos niveles sociales y econémicos, y
regiones del pais), aunque mantendria dos aspectos fundamentales: El primero, es un limite
de edad de mayores de 65 afios, ya que como se menciono en la revision literaria, la
Enfermedad de Alzheimer de inicio temprano (antes de los 65 afios) consistiria en un
fendmeno clinicamente distinto y que los pacientes sean de nacionalidad ecuatoriana o

similares (de paises latinoamericanos o mejor aun, andinos).
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Para futuros estudios seria ideal combinar perspectivas psicolédgicas, con perspectivas
médicas y, bioldgicas, para analizar la influencia del tratamiento a mayor nivel. Por este
motivo, se recomienda incluir en las investigaciones a otros profesionales de la salud, afines a
la psicologia.

La frecuencia del tratamiento y el método podrian mantenerse iguales, ya que es
coherente y bien estructurado, con una frecuencia ideal. De igual manera el analisis

estadistico puede realizarse de la misma manera.

Resumen General

La poblacién de adultos mayores en Latinoamérica y el ecuador, es cada vez mayor,
por lo que enfermedades comunes a esta edad, como la enfermedad de Alzheimer estan
adquiriendo mayor relevancia y preocupacion social. En adicion, el tratamiento
farmacoldgico sintomatico de la agitacion no ha mostrado ser ideal. El presente estudio
propone un tratamiento llamado “Terapia de los Sentidos” que combina técnicas de la
musicoterapia y la neuropsicologia clinica (principalmente la integracion verbal-sensorial y la
estimulacidn sensorial), la cual busca reducir sintomas de agitacion en pacientes con la
enfermedad de Alzheimer.). La herramienta psicométrica utilizada para medir los niveles de
agitacion fue el “Inventario de Agitacion de Cohen-Mansfield”. El disefio de la investigacion
fue experimental y longitudinal, donde se administro el tratamiento solo a un grupo
experimental (n=5) y se utiliz6 al otro como grupo control (n=11), y los datos se recolectaron
antes y después de la intervencién en ambos casos. Los resultados demuestran que los indices
de agitacion globales no disminuyeron de manera estadisticamente significativa en su
totalidad, aunque estuvieron cerca (t = -2.61; p= 0.059). Sin embargo, existieron diferencias
significativas (mejoria) en determinados sintomas (items del inventario 5, 12, 14, 18, 19, 21,

22,24, 25, 26, 27, 28, 29), pero no en otros (items del inventario 8, 10, 13, 20).Ademas, no se
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pudo evaluar todos los sintomas ya que algunos no existieron en ningan paciente. Por
ejemplo, ambos grupos no mostraron cambios en los itemsl, 2, 3,4, 6, 7,9, 15, 16 y 17los
cuales siempre se mantuvieron en 0, y en el item 23 que se elevé en un punto en ambos
grupos.

La conclusion es que la terapia es efectiva en reducir los sintomas de agitacion en
pacientes con la enfermedad de Alzheimer, y aunque no se logré comprobar su eficacia en

todas las conductas sefialadas del inventario, si se lo logro en varias.
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