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RESUMEN:

Introduccion: La transicion demografica, con un mayor envejecimiento
poblacional, nos esta llevando cada dia més al reto de enfrentar la presencia de
enfermedades crénicas dependientes de la edad. Tal es el caso de las
demencias, que tienen la particularidad de afectar no solo al paciente, sino a su
entorno y muy especialmente a la familia.

Objetivos: Realizar una revision sobre la demencia y su tratamiento
farmacoldgico

Materiales y métodos: Para el presente trabajo se realiz6 una busqueda en
Internet utilizando buscadores entre los cuales se encuentran Google Académico
y otros especificos relacionados con la medicina como MEDLINE, LILACS y
SciELO.

Conclusiones: Los sintomas psicoldgicos y conductuales de la demencia (SPCD)
se presentan en la mayor parte de los pacientes, al inicio o durante el curso de
la enfermedad; empeoran el prondéstico del paciente, dificultan su cuidado y son
uno de los motivos mas frecuentes de pérdida de calidad de vida, sobrecarga de
la familia e institucionalizacion del paciente

Palabras claves: demencia, tratamiento
INTRODUCCION

La transicién demografica, con un mayor envejecimiento poblacional, nos esta
llevando cada dia mas al reto de enfrentar la presencia de enfermedades
cronicas dependientes de la edad. Tal es el caso de las demencias, que tienen
la particularidad de afectar no sélo al paciente, sino a su entorno y muy
especialmente a la familia. Es estas condiciones, es de gran importancia la
valoracion integral de cada individuo, pues nos permite detectar sus
caracteristicas inherentes y, desde este punto de partida, hacer un plan de
trabajo integral que involucre a los profesionales con éste y con su entorno.
Circunstancias como el tipo de demencia, su gravedad, la presencia de otras
enfermedades, la situacion socio familiar o socioeconomica, entre otras, nos
ayudan a determinar la terapia mas adecuada.*
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El periodo del ciclo vital conocido como "adultez mayor" o senescencia, posee
probablemente caracteristicas de mayor singularidad que las de otras fases, al
acumular factores y experiencias de etapas previas y afrontar desenlaces que
no por previsibles o conocidos dejan de generar ansiedad o expectativas de
duda, conflicto, pesimismo e incertidumbre. El componente afectivo o emocional
de la vida cotidiana del adulto mayor, muchas veces privada del calor y el apoyo
del grupo familiar o de un minimo de interacciones sociales positivas, confiere
significados diferentes a la gradual reduccion de diversas funciones biologicas,
cognitivas o sensoriales y, con ella, una mayor vulnerabilidad a variados agentes
o factores patégenos.! Finalmente, la psicopatologia o clinica psicogeriatrica,
aun cuando utilizando etiquetas nosologicas similares a aquellas de fases
previas del ciclo vital, entrafia rasgos distintivos que es conveniente conocer y
delinear claramente a fin de proveer la atencion profesional mas apropiada y
oportuna.?

Los problemas de salud mental son frecuentes en la poblacion adulta mayor:
mas de un 20% de éste grupo etario puede padecerlos con variados grados de
severidad, de acuerdo con numerosos estudios epidemioldgicos a nivel mundial.
Debe pues prestarseles tanta 0 mas importancia que a problemas de salud fisica
ya que pueden exacerbar sus manifestaciones (en particular las de
enfermedades cronicas) e incrementar la dependencia funcional y el mayor uso
de los recursos sanitarios. Por otro lado, los problemas de salud mental muchas
veces pasan desapercibidos, no son diagnosticados o son subtratados, por lo
gue la capacitacion de los profesionales en esta area es indispensable para un
manejo oportuno y eficiente. Es necesario, ademds, contar con politicas,
estrategias y servicios especializados en salud mental para este grupo etario, de
modo tal que su calidad de vida y la de sus familiares pueda ser preservada.?

Aun cuando es cierto que son muy pocas las causas reversibles de la demencia,
siempre estaremos en la obligacion de buscarlas, y en el caso de no ser asi
debemos pensar en la posibilidad de pautar medicamentos, que, si bien no curan
la enfermedad, si pueden modificar su curso o mejorar la calidad de vida. De
igual manera, existen grandes avances en el tratamiento de aspectos no
especificos, como la depresion, las alteraciones del comportamiento o la
demencia.*

DESARROLLO

Los trastornos que se incluyen en el concepto de demencia han sufrido muy
distinta consideracion por parte de los estudiosos y de la propia sociedad a lo
largo de la historia.

Imperio Romano: La palabra demencia aparece ya en el Imperio Romano,
significando —literalmente— «locura, fuera de la mente de uno». Asi la
encontramos por primera vez en la obra De Rerum Natura, de Titus Lucrecius,
en el siglo | antes de Cristo, y es en la Enciclopedia de Celsus -también del siglo



| antes de Cristo- cuando se usa por primera vez en un contexto médico. Ciceron
defendié en su obra De Senectute que la pérdida de memoria en la vejez era
consecuencia de una enfermedad ajena al propio envejecimiento. Un siglo mas
tarde, Areteo de Capadocia habla ya de demencia senil. En esa época, cualquier
tipo de trastorno intelectual o de la conducta era denominado demencia, y es
preciso tener en cuenta que entonces la esperanza media de vida al nacer era
de unos 30 afios.®

Edad Media: Durante la Edad Media, los meédicos del Islam siguieron
manteniendo criterios similares a los del Imperio Romano, tanto en lo relativo a
la demencia como en lo relativo al envejecimiento cerebral.®

Renacimiento: Las ideas comunes de esta época eran la inevitable decrepitud
intelectual y el caracter melancolico del anciano. Thomas Willis, en su obra De
Anima Brutorum, incluy6 bajo los epigrafes de «estupidez» y «locura» lo que hoy
conocemos como demencia.®

Siglo XVIII: La palabra demencia aparece por vez primera en lengua vernacula
en el Physical Dictionary de Blancard, en 1726, con los significados de
«Deficiencia mental extrema. Sin mente. Extincion de la imaginacion y el juicio».
El Diccionario Espafiol-Francés de Sobrino (1791) la define como «Locura,
extravagancia, extravio, alienacion del espiritu». La raiz latina demens adquiere
ya connotacion médica a mediados de este siglo, como se aprecia en la
Enciclopedia Francesa de Diderot y D'Alembert de 1754, distinguiéndose ya bien
aqui la demencia de la mania y del delirium, y aceptdndose ademas su
reversibilidad en algunos casos, la posibilidad de presentacion a cualquier edad
y su caracter plurietiolégico.®

Siglo XIX: Es en este siglo cuando se empieza a perfilar con claridad la
organicidad de la demencia. En 1822, Bayle present6 su trabajo clinico-
patoldgico, en el que demostraba que los sintomas fisicos y mentales de la
pardlisis general progresiva (PGP), enfermedad infecciosa tratable que cursa
con demencia y que habia sido traida por los espafioles de Colén desde Haiti,
eran debidos a una aracnoiditis crénica. Esto hizo cambiar el concepto de
demencia, que empezé a considerarse el resultado de una enfermedad
organica.®

En el Tratado de Psiquiatria de Wilhelm Griesinger (1845) se hace mencion a
una clasificacion de la demencia apatica, bajo el titulo general de Estados de
Debilidad Mental. La demencia senil era un ejemplo de tal condiciéon que, se
creia, estaba originada por enfermedad de las arterias cerebrales.®

Binswanger introdujo en 1898 el término demencia presenil. El término demencia
empezaba a delimitarse: aparecia tanto en la edad senil como antes de ella, y
estaba causada por una enfermedad organica cerebral, lo que la diferenciaba de
las neurosis.®



Hacia 1900 estaban ya bien individualizadas la demencia senil, la demencia
arterioesclerotica y algunas formas de demencia subcortical, entre ellas la
descrita por George Huntington en Long Island en 1872.°

Sin embargo, no se ubicaban en esa clasificacion enfermedades tan clasicas
como la PGP, la demencia precoz, las demencias alcohdlicas, las
postraumaticas, la debida a envenenamiento por plomo, etc.®

Siglo XX: Alois Alzheimer describié por completo en 1904 la neuropatologia de
la PGP, y fue Kraepelin quien sefialé que «la infeccidn sifilitica es esencial para
su aparicion». En 1906, Alzheimer presenta ante la Sociedad Médica Alemana
el primer caso de la enfermedad que lleva su nombre, el de la famosa Augusta
D. En el primer cuarto de este siglo ya se habia constituido el clasico cuarteto de
la demencia presenil: enfermedad de Huntington, enfermedad de Pick,
enfermedad de Alzheimer y enfermedad de Creutzfeldt-Jakob. Sin embargo, no
habia un interés evidente por estas enfermedades, especialmente en la literatura
anglosajona, y no es hasta los afios 50 cuando comienza en el mundo occidental
un desarrollo importante del estudio de las demencias.®

A partir de entonces se inicia una febril actividad investigadora sobre las
demencias en todos los campos. Neurdlogos, psiquiatras, geriatras, internistas,
infectélogos, epidemidlogos y expertos en biologia molecular y genética forman,
entre otros, la legién de especialistas volcados en la investigacion y problemética
general de las demencias, y se describen algunas de nueva aparicion, como la
del complejo demencia-sida y la de la nueva variante de la enfermedad de
Creutzfeldt-Jakob.®

Siglo XXI: Contindan el interés y la intensa actividad investigadora iniciadas en
la segunda mitad del siglo XX. Se asientan los criterios diagndsticos de consenso
para las demencias mas prevalentes, y se sientan las bases para un diagndstico
mas precoz de las mismas, especialmente para la demencia debida a la
enfermedad de Alzheimer, para cuyo tratamiento hay abiertas en la actualidad
varias vias de investigacion bastante prometedoras en el campo de la
inmunoterapia.®

Clasificacion

Existen varias formas de clasificar las demencias. Pueden depender de sus
manifestaciones clinicas, de su etiologia o incluso de los hallazgos
anatomopatolégicos. No obstante, las clasificaciones sugeridas por el Manual de
diagnostico y estadistico de las enfermedades mentales (DSM), coinciden en
tener al menos tres grupos basicos, como las degenerativas primarias, las
vasculares y las secundarias. ©

Demencias degenerativas primarias: La enfermedad de Alzheimer es el
prototipo de las demencias degenerativas primarias (DDP) y es la mas
prevalente en el mundo occidental. La mayoria de los estudios farmacolégicos



se han dirigido a esta enfermedad, pero las nuevas clasificaciones han incluido
y explicado otras entidades clinicas, como las demencias frontotemporales, la
demencia por cuerpos de Lewy, entre otras.’

De origen degenerativo: Entre las demencias de origen degenerativo las mas
frecuentes son la enfermedad de Alzheimer, la demencia con cuerpos de Lewy,
la demencia frontotemporal y enfermedad de Pick, la asociada a la enfermedad
de Parkinson, la enfermedad de Huntington y la pardlisis supranuclear
progresiva.®

De origen metabdlico o nutricional: Entre las mas frecuentes estan la debida a
hipo o hipertiroidismo, a hipo o hiperparatiroidismo, la secundaria a insuficiencia
hepatica o a insuficiencia renal, la enfermedad de Wilson, y las carenciales por
déficit de vitamina B12, de &acido folico y de vitamina B1. Muchas de las
demencias con origen metabdlico o nutricional son potencialmente tratables.®

De origen vascular: Las demencias de origen vascular mas frecuentes son la
multiinfarto, la enfermedad de Binswanger y la demencia por infarto estratégico.®

De origen infeccioso: Entre las demencias de origen infeccioso, las mas
frecuentes son la que se asocia al Sindrome de Inmunodeficiencia Adquirida
(SIDA), la enfermedad de Creutzfeldt-Jakob, la sifilis del sistema nervioso
central, la enfermedad de Lyme, la enfermedad de Whipple y la encefalitis por
Herpes virus.®

De origen toxico: Las demencias de origen toxico mas frecuentes son las
causadas por el alcohol y ciertos metales y farmacos.®

De origen neoplasico: Destacan la demencia secundaria tumores cerebrales
primarios 0 metastasicos, la encefalitis limbica y la meningitis carcinomatosa.®

Otras: Entre las demencias no encuadrables en los apartados previos destacan
la demencia postraumética, el hematoma subdural crénico y la hidrocefalia
normotensiva.®

Las terapias no farmacoldgicas para el tratamiento de las demencias deben
implementarse en todos los pacientes y comprender en este objetivo a los
familiares y a los cuidadores. La evaluacion individual, realizada por todo el
equipo (en especial por terapia ocupacional), nos dara la pauta principal de este
tipo de medidas, que busca mejorar la calidad de vida de todos ellos.!

En estos casos, la herramienta de trabajo mas importante es la capacitacion del
familiar o del personal responsable del cuidado. Como resultado de este proceso
se deducen conductas dirigidas o modificaciones del medio ambiente, como
evitar las barreras arquitectonicas, adecuar los bafios, implementar la luz
adecuada, evitar accidentes en la cocina, etc.!?



Existen intervenciones no farmacolégicas estructuradas, dirigidas por
profesionales, que han mostrado ser Gtiles en este tipo de tratamiento.

-Mejorar el estado funcional: La modificacion de la conducta, programar el aseo
siempre a las mismas horas y la invitacion regular a vaciar la vejiga urinaria son
estrategias con un alto grado de buenos resultados.*?

-La rehabilitacion ocupacional de reactivacion con técnicas como el
entrenamiento de la memoria, las actividades manuales y creativas, el estimulo
sensitivo-motor y la terapia de autosuficiencia ha demostrado ser méas eficiente
en la mejora cognitiva, del funcionalismo psicosocial, del equilibrio emocional y
del bienestar subjetivo que la rehabilitacion funcional con terapia ocupacional
funcional, psicoterapia y terapia del lenguaje.*®

-Modificar el entorno con luz tenue y sonidos naturales ha mejorado en algunos
casos la conducta en las comidas, y la luz brillante diurna ha demostrado eficacia
en la mejora del suefio nocturno.!3

-Las terapias de grupo con estimulacién sensorial, remotivacién y ejercicios
ocasionalmente puede mejorar las actividades de la vida diaria.*3

Es importante desde el principio aconsejar el abandono de la conduccion de
vehiculos al paciente ya diagnosticado, por el riesgo que supone para €l mismo
y para los demas. Mucho antes de que el paciente pierda la capacidad de
manejar un automovil ya existe riesgo de que se pierda, de que invada carriles
distintos al correcto o de que cometa otros errores.'*

-Reducir los trastornos de la conducta: El uso de musica que sea del gusto del
paciente reduce la agitacion, las agresiones y las alteraciones del animo en
varias situaciones cotidianas, entre ellas la comida y el bafio.4

-El paseo y otras formas de ejercicio ligero tienen también efectos positivos al
reducir el vagabundeo, la agresividad y la agitacion. El uso de masajes ha dado
hasta ahora resultados contradictorios, aunque el masaje con sustancias
aromaticas agradables, la aromaterapia, ha demostrado reducir la agitacion.**

-La terapia con animales de compafiia puede mejorar la sociabilidad del
paciente, y la activacion psicomotriz, puede mejorar la capacidad cognitiva pero
también aumentar el comportamiento rebelde y negativo. Algunos pacientes
pueden beneficiarse de las terapias de presencia simulada, como el uso de
cintas de video o de audio con imagenes y sonido procedentes de familiares.*

-Cuidadores: El entrenamiento psicoeducativo completo de los cuidadores puede
ser beneficioso para ellos y prolongar el mantenimiento de su dedicacion, e igual
resultado se obtiene con la participaciébn en grupos de apoyo.Liberar a los
cuidadores mediante breves internamientos del paciente en instituciones
adecuadas favorece también su buen estado fisico y psiquico y aumenta sus



probabilidades de continuar en sus funciones. Pueden ser también de utilidad el
uso de redes informaticas para facilitar formacion y apoyo a los cuidadores y los
programas de apoyo telefénico.*

Entorno y medicacion concomitante

Entre los entornos que se pueden tener en consideracion para los pacientes con
demencia tenemos las unidades de cuidados especializadas con servicios de
cuidados a largo plazo, los entornos similares a un hogar con pequefios grupos
de pacientes, la hospitalizacion planificada de cortos periodos con o sin
asistencia mixta internamiento-hospital de dia y la provision de espacios
exteriores, remodelando los pasillos para simular el aspecto de lugares naturales
o del hogar, y cambios en el mismo sentido en el lugar de bafio.'®

Ya que el deterioro cognitivo aumenta muchas veces a causa del uso de
medicamentos, el de los no especificos deberia ser reducido al minimo posible,
prestando especial atencion en este sentido al uso de medicacion contra la
ansiedad.!6

En las demencias secundarias tratables (debidas a hipotiroidismo, anemia
perniciosa, hidrocefalia normotensiva, etc.) el tratamiento sera el de la
enfermedad causal (terapia hormonal sustitutiva, vitamina B12, dispositivo de
drenaje del liguido cefalorraquideo, etc.).16

Normas generales del tratamiento farmacoldgico

Enfermedad de Alzheimer

Inhibidores de la colinesterasa: Se han demostrado efectos terapéuticos
significativos con varios de ellos, indicando que son agentes mejores que el
placebo de manera consistente. Sin embargo, la enfermedad sigue progresando
a pesar del tratamiento, y la magnitud de la eficacia promedio es modesta (un
retraso de entre 2 y 7 meses en el patrén progresivo de la evolucién). Se han
detectado con ellos cambios globales cognitivos, de comportamiento y
funcionales. Las diferencias principales entre ellos estan en los perfiles de
efectos colaterales y en su sencillez de administracion. Estan autorizados para
su uso clinico por la Food and Drug Administration (FDA) la tacrina, el
donepezilo, la rivastigmina y la galantamina (escritos aqui por orden de aparicién
en el mercado), pero solo desde el estadio leve al moderadamente grave
(estadios 4 al 6 de la Global Deterioration Scale (GDS) de Reisberg). Al menos
en Espafia, no esta autorizado su uso en el estadio grave (estadio 7 del GDS).’

Memantina: Se trata de un antagonista no competitivo de los receptores NMDA
(N-metil-D-aspartato), y actia uniéndose en ellos al mismo lugar que
fisiol6gicamente lo hace el magnesio, pero con mayor afinidad. Esto bloquea la



entrada masiva de calcio que se produce en las células nerviosas cuando existe
una excesiva actividad del glutamato que provoca el desplazamiento del
magnesio. Ha sido aprobado ya para uso clinico por la Unién Europea y por la
FDA de los Estados Unidos La indicacién aprobada actualmente de manera
oficial es en los casos moderados, graves y moderadamente graves (estadios 5,
6 y 7 del GDS de Reisberg), pero ya hay estudios en marcha para conseguir su
aprobacion para los casos leves. Asimismo, parece ser eficaz en la demencia
vascular y podria tener efectos neuroprotectores, pero todo esto necesita aun de
mas estudios que lo corroboren.18

Selegilina y vitamina E: Han demostrado eficacia en producir un cierto retraso en
la evolucién de la enfermedad tanto la vitamina E (a dosis de 1000 unidades
internacionales (U.l.) dos veces al dia) como la selegilina (a dosis de 5 mg dos
veces al dia), retrasando asimismo la institucionalizacién de los pacientes. No
hay efecto aditivo entre ellos, no debiendo prescribirse simultaneamente. La
vitamina E es mejor tolerada que la selegilina. Ninguno de estos dos agentes ha
demostrado producir mejoras en el plano cognitivo.®

Prednisona y estrogenos: Pese a que varios estudios epidemioldgicos sugieren
efectos protectores frente al desarrollo de enfermedad de Alzheimer por parte de
esteroides y estrégenos, hasta ahora los ensayos clinicos llevados a cabo para
corroborarlo han arrojado resultados negativos.*®

Antiinflamatorios no esteroideos: Un reciente estudio prospectivo sobre 6989
personas de mas de 55 afos (de los que 293 desarrollaron enfermedad de
Alzheimer durante un seguimiento de 6.8 afios) ha demostrado una menor
incidencia -estadisticamente significativa- de enfermedad de Alzheimer en los
sujetos con un periodo de tratamiento acumulado de dos o mas afios con
antiinflamatorios no esteroideos. *®

Estatinas: Varios estudios epidemioldgicos retrospectivos sugieren una menor
incidencia (en torno a un 70% menos de media) de enfermedad de Alzheimer
entre sujetos que estaban tomando estatinas como tratamiento para controlar su
colesterol, al compararlos tanto con otros que tomaban hipolipemiantes
diferentes (fibratos, colestiramina, acido nicotinico) como con aquellos que no
tomaban ningun hipolipemiante. De aqui podria deducirse también un efecto de
la toma de estatinas sobre la progresion de la enfermedad de Alzheimer. El
mecanismo no esta aun claro, aunque algunos estudios parecen indicar que las
estatinas estimulan la via de la a-secretasa para la escision de la Proteina
Precursora de Amiloide. Un estudio comunicado en la 542 Reunion Anual de la
AAN. (Academia Americana de Neurologia) de abril de 2002, realizado sobre un
total de 2581 sujetos, viene a corroborar una asociacion estadisticamente
significativa entre el tratamiento con estatinas y una menor incidencia de
enfermedad de Alzheimer.19



Ginkgo biloba: Los datos sobre su posible eficacia son muy limitados, y en los
pocos ensayos aleatorios que se han llevado a cabo, la eficacia resulta ser menor
que la tipica obtenida con los anticolinesterasicos.!®

Demencia con cuerpos de Lewy: Han demostrado su validez en esta enfermedad
los inhibidores de la acetilcolinesterasa. Estos muestran especial eficacia sobre
los sintomas psicologicos y conductuales de estos enfermos, debiéndose
esperar a ver su efecto sobre ellos antes de prescribir ningin sedante o
neuroléptico. Los signos extrapiramidales pueden responder a la levodopa, pero
no debe olvidarse que puede empeorar las alucinaciones, especialmente a dosis
altas. Suele haber una especial sensibilidad en estos pacientes para los
neurolépticos, por lo que su uso en ellos debe limitarse a los atipicos (como la

risperidona, olanzapina y quetiapina) y aun asi ser manejados con sumo cuidado.
19

Demencia vascular isquémica: Se han llevado a cabo estudios con diversos
agentes en poblaciones con demencia vascular isquémica pura o demencia
multiinfarto, entre otros con flunarizina y pentoxifilina, sin que hayan demostrado
eficacia farmacoldgica en esta forma de demencia. Dos estudios recientes, uno
con galantamina y otro con donepezilo, han demostrado eficacia (con resultados
estadisticamente significativos) de los inhibidores de la acetilcolinesterasa en la
demencia vascular probable segun los criterios del NINDS-AIREN (National
Institute of Neurologic Disorders and Stroke - Association Internationale pour la
Recherche et I'Enseignement en Neurosciences). Debido a su mecanismo de
accion, la memantina puede ser util también en la demencia vascular, aunque
aun no se ha aprobado su uso para estos pacientes. 2°

Sintomas psicolégicos y conductuales

Estos trastornos (ansiedad, depresion, agitacion, trastornos del suefio, etc.)
obligan a valorar profundamente al paciente antes de prescribir ninguin
medicamento, pues muy frecuentemente son secundarios a causas organicas,
desde un dolor cuya cualidad y localizaciébn no nos sabe describir el enfermo,
hasta un simple estrefiimiento. En estos casos, el tratamiento de la enfermedad
causal resolveria también el trastorno psicoldgico o conductual. 2°

Deberian utilizarse antipsicéticos para tratar la agitacion o la psicosis en
enfermos con demencia siempre que fallen los medios de manipulacion del
entorno. En la enfermedad de Alzheimer y en la demencia con cuerpos de Lewy
deberemos esperar también al efecto de los anticolinesterasicos, pues es
frecuente que ellos solos ya mejoren estos trastornos. Los agentes atipicos
(como la risperidona, la quetiapina o la olanzapina) pueden ser mejor tolerados
en comparacion con los agentes tradicionales como el haloperidol. Sin embargo,
en varios estudios se ha informado de una mayor incidencia de ictus y muerte
entre los ancianos con demencia tratados con algunos de estos agentes, que
deberian ser utilizados a las dosis mas bajas posibles y durante el minimo tiempo



necesario. Los pacientes con demencia con cuerpos de Lewy presentan mala
tolerancia a los neurolépticos, habiendo sido descritos fallecimientos dentro de
las pocas semanas de haber iniciado tratamiento con ellos en estos pacientes.
En los pacientes con enfermedad de Alzheimer tratados con inhibidores de la
colinesterasa parece demostrada una menor necesidad de antipsicéticos que en
los no tratados.?°

En el tratamiento de la depresion en individuos con demencia puede
considerarse el uso de antidepresivos como los inhibidores de recaptacion de la
serotonina (fluoxetina, citalopram, paroxetina...), siendo habitualmente mejor
tolerados estos que la amitriptilina, que tiene efecto anticolinérgico. En cualquier
caso el perfil de efectos colaterales guiara la eleccion del agente mas idéneo
para cada paciente. La trazodona, con ligero efecto sedante y sin efecto
anticolinérgico alguno, puede ser muy util, especialmente cuando a la depresion
se asocian agitacion e inquietud.?°

La ansiedad puede requerir el uso de ansioliticos, siendo preferibles los de
accion corta (como el alprazolam) a los de accién intermedia (como el
bromazepam) o larga (como el diazepam). En la enfermedad de Alzheimer y en
la demencia con cuerpos de Lewy deberemos esperar ademas al efecto de los
anticolinesterasicos que se hayan podido empezar a administrar al paciente,
pues es frecuente que ellos solos ya mejoren estos trastornos. Los ansioliticos
se deben utilizar solamente durante cortos periodos de tiempo, y su retirada debe
ser progresiva, especialmente con los de accién mas prolongada.?°

Los trastornos del suefio pueden ser tratados con benzodiacepinas (como el
lorazepam, el lormetazepam, el zolpidem o el triazolam), o bien con algun
neuroléptico (como la levomepromazina, que es una fenotiazina).?°

CONCLUSIONES

Los sintomas psicoldgicos y conductuales de la demencia (SPCD) se presentan
en la mayor parte de los pacientes, al inicio o durante el curso de la enfermedad;
empeoran el pronéstico del paciente, dificultan su cuidado y son uno de los
motivos mas frecuentes de pérdida de calidad de vida, sobrecarga de la familia
e institucionalizacién del paciente. Un manejo no farmacolégico adecuado que
incluya informacion, educacion y apoyo a los cuidadores, modificando el entorno
y evitando los desencadenantes de los SPCD, es siempre necesario y muchas
veces suficiente para controlar o reducir los sintomas. También es importante
informar sobre recursos sociales y asociaciones de familiares, que pueden
apoyar en el cuidado o asesorar en temas legales y ayudas econdmicas,
aliviando la carga de la familia. No obstante, en ocasiones se necesita utilizar
farmacos, bien de forma ocasional para situaciones agudas (agitacion,
agresividad), bien de forma mas mantenida (ideas delirantes, depresién grave).

En la actualidad, hay pocos farmacos utiles en el tratamiento de los SPCD. El
manejo tradicional con antipsicéticos tipicos y atipicos tiene importante



morbilidad (efectos extrapiramidales, ictus) y aumenta la mortalidad, lo que
obliga a buscar tratamientos alternativos.
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