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Presentación


    


    


    mónica navarro meza


    El presente texto se dirige a familiares, cuidadores y pacientes relacionados con enfermedades neurodegenerativas, particularmente Alzheimer y Parkinson, y proporciona información básica acerca de estas patologías del Sistema Nervioso. Su estructura consta de datos básicos acerca de las principales enfermedades neurodegenerativas, así como los mecanismos que acompañan su aparición y desarrollo. Asimismo, contiene algunas recomendaciones y consejos nutricionales, además de ejercicios necesarios en la prevención de algunas alteraciones de memoria y aprendizaje, los cuales permiten fortalecer nuestro cerebro.


    El libro utiliza un lenguaje sencillo con el objetivo de que su comprensión ocurra tanto en los familiares como en los cuidadores; aporta algunos esquemas de autoevaluación para estos últimos, ante la carga y responsabilidad de la atención de sus enfermos; proporciona recomendaciones acerca de cómo podrían asistirse, además de mejorar su calidad de vida. Su realización se llevó a cabo gracias a la colaboración de profesionistas y estudiosos en el área de la salud que han manifestado contacto con pacientes y cuidadores, su contenido proviene de fuentes, investigaciones en artículos y experiencias profesionales en el área de la salud. La motivación que estimuló su elaboración fue la necesidad de información que presentan los familiares, cuidadores y pacientes acerca del deterioro cognitivo y la neurodegeneración, además de procurar algunas recomendaciones sencillas que pueden realizar los cuidadores y pacientes desde sus hogares.
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    CAPÍTULO 1


    
Neurodegeneración


    


    


    mónica navarro meza


    salvador jiménez mejines


    Introducción


    La neurodegeneración es una alteración multifactorial que afecta el Sistema Nervioso central (SNC). Se caracteriza por presentar larga duración y progresión lenta, con pérdida de las conexiones entre las células del cerebro (neuronas), así como muerte. Según la Organización Mundial de la Salud (OMS), existen aproximadamente 24 millones de personas en el mundo que padecen enfermedades neurológicas (Alzheimer Association, 2010; McKhann et al., 1984). Específicamente en Jalisco, las demencias y las enfermedades crónicas no trasmisible (ECNT) se encuentran dentro de las principales causas de mortalidad en personas de 60 años o más (adultos, mayores) (Crecen enfermedades crónico degenerativas en México: SSA, 2013; INNN, 2010).


    Entre las principales alteraciones neurodegenerativas se encuentran: la enfermedad de Alzheimer (EA), Parkinson, Huntington y Esclerosis Múltiple (Alzheimer Association, 2010; Reitz et al., 2011; Dua et al., 2007).


    Enfermedades neurodegenerativas


    Enfermedad de Alzheimer


    La enfermedad de Alzheimer (EA) es una enfermedad progresiva, degenerativa e irreversible, que se manifiesta por la pérdida de:


    
      	Memoria.


      	Orientación.


      	Juicio.


      	Lenguaje.


      	Conducta.


      	Independencia.

    


    


    En México existe un total de 350 mil personas con esta enfermedad y mueren 2 mil 030 cada año; se estima que 1 de cada 3 personas se enfrentará a la EA (Crecen enfermedades crónico degenerativas en México: SSA, 2013; INNN, 2010). Cabe señalar que este trastorno se ha convertido en uno de los problemas más importantes de salud, ya que conforme aumenta la expectativa de vida, también se incrementa el número de personas con esta enfermedad. En lo que respecta a su evolución y curso, es distinta en cada persona; aproximadamente, su evolución puede tardar entre 15 y 20 años, y puede comenzar en la edad madura o antes (EA de inicio presenil); sin embargo, la incidencia es mayor hacia el final de la vida (EA de inicio senil). Si se presenta antes de los 65 a 70 años, se debe al que el paciente tiene antecedentes familiares de una demencia similar, lo que aumenta la evolución de la enfermedad, presentando dificultad para hablar y para moverse, esto originado por daño en las estructuras del cerebro llamados lóbulos temporales y parietales (Reitz et al., 2011; Ferri et al., 2005). En un inicio más tardío de la enfermedad, el curso tiende a ser más lento y se caracteriza por un deterioro global de funciones como la memoria, el razonamiento, la orientación y el reconocimiento. Al inicio de la EA se pueden presentar pérdidas de la memoria o problemas de orientación en el tiempo (Crecen enfermedades crónico degenerativas en México: SSA, 2013; INNN, 2010). Cuando esta enfermedad evoluciona de una manera lenta, se incrementa el deterioro de las funciones mentales; se pierde la capacidad de orientación, de razonamiento y de resolución de problemas; existen alteraciones del habla y de reconocimiento en un desarrollo avanzado, y una pérdida completa de:


    
      	La capacidad de realizar actividades diarias.


      	La memoria.


      	La orientación.


      	El habla.


      	El reconocimiento de las personas que viven con ellos (familiares).

    


    


    Es importante resaltar que la demencia es un estado que se caracteriza por la pérdida de una función mental que afecta las actividades diarias y que no siempre la demencia es EA (McKhann, 1984; Ferri et al., 2005; Pendlebury y Rothwell, 2009).


    Algunos de los elementos que se han asociado a la EA y, en algunos casos, se han descrito como factores de riesgo son:


    
      	Edad avanzada.


      	Contar con un antecedente familiar que padezca dicha enfermedad (hermano, madre, padre, etc.).


      	La sobreexpresión génica de apolipoproteína-E variante 4 (ApoE4), proteína tau y proteína beta amiloide.


      	Antecedentes de diabetes, hipertensión, enfermedades del corazón y alteraciones de los niveles de colesterol.


      	Accidentes cerebrovasculares, caídas o traumatismos (Ferri et al., 2005; Boyle et al., 2014).

    


    Cómo retrasar la enfermedad


    El funcionamiento adecuado de la memoria se relaciona con procesos importantes, tales como la atención, el lenguaje y la motivación, entre otros. Cualquier alteración repercute en el desarrollo personal y social.


    Para mantener el buen funcionamiento de nuestra memoria debemos seguir los siguientes pasos:


    
      	Conservar un estado físico y mental saludable a través de una alimentación adecuada.


      	Realizar ejercicio.


      	Mantener la mente ocupada con ejercicios cerebrales.


      	Estimular la creatividad.


      	Convivencia social.


      	Un entorno familiar con estímulos y afecto.


      	Motivación (Mangialasche et al., 2012).

    


    


    La EA no es una enfermedad fácil de aceptar. En la actualidad existen grupos y asociaciones que pueden ayudar al paciente y a su familia. Si existiera algún síntoma relacionado con alteraciones de la memoria, es importante recurrir a un especialista.
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      Sabías que…


      La enfermedad de Alzheimer presenta factores de riesgo como:


      
        	
          • Edad avanzada.


          • Antecedentes de diabetes, hipertensión y enfermedades cardiovasculares.


          • Antecedentes familiares.


          • Accidentes como golpes, caídas o traumatismo.

        

      


      Y dentro del cuadro clínico, pérdida de:


      
        	
          • Memoria.


          • Orientación.


          • Juicio.


          • Lenguaje.


          • Conducta.


          • Independencia.

        

      

    

  


  Enfermedad de Parkinson


  La enfermedad de Parkinson (EP) es un trastorno que afecta las neuronas encargadas de controlar movimientos. Se origina por la pérdida de la dopamina (sustancia encargada de la comunicación entre las células del cerebro llamadas dopaminérgicas), lo que ocasiona que las neuronas actúen sin control (Lin y Farrer, 2014). Las personas con esta enfermedad manifiestan lo siguiente:


  
    	Temblor en brazos y piernas.


    	Alteraciones de movimientos de mandíbula y cara.


    	Rigidez.


    	Lentitud de los movimientos.


    	Problemas de equilibrio y coordinación.

  


  


  Generalmente se presenta alrededor de los 60 años, aunque puede ocurrir antes, entre los 21 y 40 años. A nivel mundial, por cada 100 mil habitantes, existen de 150 a 200 casos; es la segunda enfermedad neurodegenerativa más frecuente.


  En la actualidad, la EP afecta de 4.1 a 4.6 millones de personas mayores de 50 años. Se estima que para el año 2030 esta cifra será duplicada, lo que conlleva un problema de salud pública (Dorsey et al., 2007 y Dua et al., 2007.) Si bien se desconoce su causa, esta alteración se ha asociado a algunos factores como:


  
    	Alteraciones genéticas.


    	Exposición a pesticidas.


    	Uso de drogas.


    	Envejecimiento.

  


  


  Esta enfermedad no tiene cura, no obstante, se puede tratar de manera farmacológica y con rehabilitación, por lo que es importante iniciar con dicho tratamiento en las primeras etapas y mantenerlo durante la vida del paciente (Wild et al., 2013; Halliwell, 2001).
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    Sabías que…


    


    La enfermedad de Parkinson presenta factores de riesgo como:


    
      	
        • Alteraciones genéticas.


        • Exposición a pesticidas.


        • Uso de drogas.


        • Accidentes como golpes, caídas o traumatismo.

      

    


    Y dentro del cuadro clínico:


    
      	
        • Temblor en extremidades brazos y piernas.


        • Alteraciones de movimientos.


        • Rigidez.


        • Problemas de equilibrio.


        • Coordinación.

      

    

  


  Enfermedad de Huntington


  La enfermedad de Huntington (EH) es una enfermedad hereditaria que se manifiesta con:


  
    	Depresión.


    	Ansiedad o síntomas claramente paranoides.


    	Cambios de la personalidad.


    	Movimientos descontrolados.


    	Torpeza o problemas de equilibrio.


    	Pérdida de memoria.


    	Disminución de la capacidad para caminar, hablar o comer (Gusella, MacDonald y Lee, 2014; Pastore y Adinolfi, 2014).

  


  Su evolución en lenta, con una duración de 10 a 15 años. En México se estima que 8 mil personas presentan esta alteración (INNN, 2010; Gusella et al., 2014 ).


  Esclerosis múltiple


  La esclerosis múltiple (EM) se relaciona con una pérdida de la mielina (capa que recubre las neuronas y permite el paso de los impulsos eléctricos. Estas áreas afectadas son conocidas como placas). Los síntomas que se presentan son diversos, así como la duración de los episodios, la cual pueden persistir por días, semanas o meses, o bien intercalarse con periodos de ausencia total de los indicios, hasta su reducción (INNN, 2010). Entre estos síntomas, destacan:


  
    	Pérdida del equilibrio.


    	Espasmos musculares.


    	Entumecimiento.


    	Problemas para caminar.


    	Problemas con la coordinación motriz.


    	Temblor en uno o ambos brazos o piernas.


    	Debilidad en uno o ambos brazos o piernas.

  


  


  Puede ayudar a mejor la condición de estos pacientes:


  
    	La fisioterapia, la logopedia, la terapia ocupacional y los grupos de apoyo.


    	Los dispositivos asistenciales como sillas de ruedas, montacamas, sillas para baños, caminadores y barras en las paredes.


    	Un programa de ejercicio planificado a comienzos del trastorno.


    	Un estilo de vida saludable, con una buena nutrición y suficiente descanso y relajación.


    	Evitar la fatiga, estrés, temperaturas extremas y enfermedad.


    	Cambiar lo que coma o beba para evitar que se asfixie.


    	Hacer cambios en torno a la casa para prevenir caídas.


    	Los trabajadores sociales u otros servicios de asesoría que lo ayuden a hacerle frente al trastorno y conseguir ayuda (como servicios de comidas a domicilio).

  


  


  En el mundo, aproximadamente 2.5 millones de personas sufren EM, de las cuales 15 mil se encuentran en México (INNN, 2010).


  Etiología de la neurodegeneración


  Las enfermedades neurodegenerativas son el resultado de procesos crónicos como la neurotoxicidad, la inflamación y el estrés oxidativo (Halliwell, 2001; Campdelacreu, 2012).
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Figura 1. Mecanismos involucrados en la neurodegeneración


  Neurotoxicidad


  Es un mecanismo que sucede en las enfermedades neurodegenerativas, ocasionado por una sobreactivación de receptores a glutamato (R-Glu), sustancia encargada de la comunicación entre las células del cerebro (Crecen enfermedades crónico degenerativas en México: SSA, 2013). Esta sobreactivación provoca la muerte neuronal debido al daño celular y a la consecuente acumulación de Ca++ intracelular. La neurotoxicidad también puede generarse por lesiones cerebrales, por ejemplo, a consecuencia de hipoxia prolongada.


  Inflamación


  El proceso inflamatorio es considerado un proceso de defensa del organismo contra la infección o el daño y tiene como finalidad restablecer la integridad del tejido. En las enfermedades neurodegenerativas, la inflamación ocurre como una respuesta localizada, en la cual los astrocitos y la microglía (células del SNC) desempeñan un papel fundamental en la regularización de este proceso (Miller et al., 2014; Pastore y Adinolfi, 2014).


  La microglía en la inflamación libera sustancias que participan en la regulación de esta fase, tales como el interferón, el factor de necrosis tumoral y especies reactivas a oxígeno, entre otros. Sin embargo, dichas sustancias son tóxicas para las neuronas debido a que les ocasionan daño en su estructura y la muerte. Aún no queda claro cuándo en estas enfermedades la respuesta inflamatoria pierde su regulación y deja de ser un proceso de defensa y reparación para convertirse en un factor poderoso de destrucción neuronal.


  Estrés oxidativo


  Es un mecanismo que sucede en las enfermedades neurodegenerativas, en el que se pierde el balance óxido-reducción (un equilibrio de moléculas que mantienen a las neuronas en buen estado). Por lo tanto, cuando existe estrés oxidativo, el metabolismo de las células y los sistemas de defensa antioxidantes se encuentran alterados. Este proceso se caracteriza por un aumento en los niveles de sustancias químicas llamadas radicales libres (moléculas que contienen un electrón no apareado, son muy reactivos y son capaces de dañar a otras moléculas) y especies reactivas, lo que puede provocar daño y muerte celular (Halliwell, 2001; Miller et al., 2014).


  Una neurona que está constantemente en estrés oxidativo presenta las siguientes características:


  
    	Daño en el ácido desoxirribonucleico (ADN).


    	Aumento de la concentración de calcio intracelular.


    	Separación de iones.


    	Daño a proteínas (p. ej., los transportadores que se encuentran en las membranas de las células).


    	Peroxidación de lípidos.


    	Aumento de radicales libres.


    	Disminución de generación de energía.

  


  


  Por su parte, el daño por estrés oxidativo puede ser reversible o irreversible, esto depende de factores como el tiempo, los sistemas de defensas antioxidantes, la edad, el estado nutricional y algunos factores genéticos (Wild et al., 2013; Halliwell, 2001).
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Figura 2. Componentes que suceden durante el estrés oxidativo en la neurodegeneración


  ¿Qué son los sistemas de defensa antioxidantes?


  Son sustancias que se encargan de retrasar o inhibir la oxidación a través de:


  
    	La disminución de la concentración de oxidantes.


    	Evitar la formación de radicales libres.


    	Mediante la unión a iones metálicos.


    	La transformación de los peróxidos en productos poco reactivos.


    	Actúan como sistemas para disminuir el estrés oxidativo; ejemplos de estos sistemas son las vitaminas A, C y E y los aminoácidos como la glicina y la taurina (Miller et al., 2014; Pastore y Adinolfi, 2014).

  


  En los capítulos 5, 6 y 7 se expone información nutricional y algunas recomendaciones de ejercicios para intervenir y actuar durante el proceso de la neurodegeneración.
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    CAPÍTULO 2


    
Deterioro cognitivo


    


    


    ana rosa de niz gómez


    Los seres humanos no dejan de jugar porque envejecen;


    envejecen porque dejan de jugar.


    Oliver Wendell Holmes


    Introducción


    A la par del incremento en el número de adultos de edad avanzada aumentan las enfermedades asociadas con la edad, entre ellas las demencias, cuya prevalencia se duplica cada cinco años entre la población de 60 a 90 años. Es por ello que resulta de gran valor identificar las fases tempranas de deterioro cognitivo e intervenir en la mejora de la calidad de vida con estrategias terapéuticas dirigidas a recuperar en la medida de lo posible dicho deterioro (Beydoun et al., 2014).


    ¿Qué es el deterioro cognitivo ligero o leve?


    Es el estado transicional entre los cambios cognitivos del envejecimiento normal y la demencia muy temprana (Petersen, 2004, 2009). En este nivel el individuo puede seguir con la realización de sus actividades diarias. El deterioro cognitivo ligero o leve (DCL) en pacientes adultos también se conoce como:


    
      	Olvidos senescentes benignos.


      	Deterioro de la memoria asociado a la edad.


      	Deterioro cognitivo asociado a la edad.


      	Deterioro cognitivo leve (este es el más aceptado) (Beydoun et al., 2014).

    


    ¿Qué tan frecuente es el DCL?


    Se ha descrito que las personas mayores de 65 años representan de 12 a 15 por cada mil habitantes al año a nivel mundial. Al igual que la demencia, el DCL aumenta con la edad y con un nivel educativo bajo. Para los grupos mayores a de 75 años, la incidencia incrementa a 54/1000 habitantes al año (Heerlein, 2014; Gorelick, 2004). Es igual tanto para hombres como para mujeres, así como para aquellas personas que viven en instituciones y para aquellas que provienen de zonas rurales (Beydoun et al., 2014; Heerlein, 2014; Goldberg, 2015). Existen subtipos de DCL que afectan la memoria y aquellos en los que no se sabe específicamente cuales fueron los factores determinantes.


    Adicionalmente, los que presentan mayor alteración de la memoria y los que tienen afectadas varias áreas del conocimiento, tendrán mayor riesgo de evolución a la enfermedad de Alzheimer (Hunderfund et al., 2006).


    ¿De qué debemos distinguir el DCL?


    Es importante mencionar que el DCL se puede confundir con alteraciones en el comportamiento y en el estado de ánimo. A continuación se mencionan algunos casos en los cuales puede darse este error:


    
      	
Delirium. Donde hay cambios en el estado mental, alteraciones de atención y nivel de consciencia.


      	
Depresión. Influye negativamente sobre las funciones cognitivas, ya que se quejan de pérdida de la memoria, lentitud psicomotriz y escasa motivación en la realización de las tareas.

    


    ¿Por qué se producen estos problemas de memoria en los mayores?


    No existe causa única para la pérdida de memoria. En esta intervienen diferentes elementos; sabemos que hay factores modificables, como el mejorar la memoria, mientras que otros no, como la edad y la genética.


    Ahora bien, los problemas de memoria pueden asociarse a:


    
      	
Cambios orgánicos. En la memoria (disminución de neuronas y de neurotransmisores cerebrales, cambios en la circulación cerebral), problemas de vista y oído que impiden registrar bien la información, etc.


      	
Cambios psicológicos. Se utilizan menos sus habilidades. En los adultos mayores existen pensamientos negativos de sus capaces, diciendo algo así como “ya soy viejo y no puedo hacerlo mejor”, además de estrés, preocupaciones, falta de uso de estrategias de memoria o uso inadecuado y poco esfuerzo ante un problema de memoria, es decir, “lentitud en el procesamiento de la información”.


      	
Cambios sociales. Disminución de las relaciones con los demás, aislamiento, falta de interés por las cosas, etc.

    


    


    Asimismo, existen variables que se denominan de riesgo en el DCL y se clasifican de la siguiente manera:


    
      	Nivel de evidencia I:


      	
        
          	
Edad. Los sujetos con DCL de edad avanzada presentan un riesgo mayor de evolucionar a demencia. El diagnóstico de DCL asumen que las actividades cotidianas complejas están intactas o poco deterioradas. Los pacientes con DCL tienden a sobreestimar sus capacidades funcionales comparando su opinión con la de un informador.


          	Alteración en las actividades de la vida diaria.


          	
Número de áreas neuropsicológicas alteradas. Aunque los déficits de la memoria constituyen el elemento principal del DCL, cada vez se le da mayor importancia al componente conductual (apatía, ansiedad, depresión e irritabilidad). Su presencia se relaciona con peor puntuación en escalas que valoran esto y se considera, por tanto, un marcador de progresión a demencia.


          	
Disminución de la proteína beta amiloide (Aβ-42) y/o elevación de la proteína tau en el líquido cefalorraquídeo (específico enfermedad de Alzheimer) (Herukka et al., 2007).


          	
Cambios degenerativos iniciales en las demencias que pueden comienzan años antes que los síntomas. Los más estudiados incluyen cambios en el metabolismo de la proteína precursora de amiloide (APP), fosforilación de la proteína tau y estrés oxidativo, entre otros (Herukka et al., 2007).


          	
Gen ApoE-ε4. Existe una clara asociación del ApoE4 con la enfermedad de Alzheimer (Morris, 1993; Petersen et al., 1999). La tomografía por emisión de positrones (TEP) podría ayudar a interpretar un posible diagnóstico de EA (Drzezga et al., 2005).


          	
Atrofia hipocámpica en la resonancia magnética nuclear, específico de la enfermedad de Alzheimer (Killiany et al., 2000).

        

      


      	Nivel de evidencia II


      	
        
          	
Déficit en la codificación y el almacenamiento (específico E). El rendimiento pobre en test de recuerdo diferido y función ejecutiva son predictores de posible conversión a enfermedad de Alzheimer.
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