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Somos nuestra memoria, 

somos ese quimérico museo 

de formas inconstantes, ese 

montón de espejos rotos. 

Jorge Luis Borges. 
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RESUMEN 

Se realizó un estudio documental cualitativo sustentado por la metodología de análisis 

de contenido, como procedimiento se codificaron sistemáticamente las unidades de 

estudio en categorías, describiendo de forma precisa el contenido y se agruparon en 

temas derivados del eje temático siendo la enfermedad de Alzheimer, dicho 

procedimiento permitió procesar y organizar  los datos con la finalidad de obtener una 

información más completa y generar un mayor entendimiento del material analizado. 

Esta metodología de análisis desarrollada a lo largo del estudio fue ubicada en el 

ámbito de lo descriptivo, permitiendo descubrir los componentes básicos del fenómeno 

determinado extrayéndolo de un amplio acervo bibliográfico de forma objetiva, 

replicable y válida, así como en una minuciosa búsqueda de servicios socio-sanitarios 

en el distrito federal y la ciudad de Toluca relacionados con la enfermedad de 

Alzheimer, la cual aportó de forma clara, precisa y concreta para la consecución de los 

objetivos propuestos y la integración de un manual práctico para la ejecución de 

acciones en el afrontamiento de la enfermedad Alzheimer. 
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PRESENTACIÓN 

En la actualidad el número de personas con enfermedad Alzheimer está 

incrementando, siendo esta una enfermedad degenerativa e irreversible, que conforme 

evoluciona va deteriorando las capacidades del diario vivir de la persona llegando a una 

dependencia total, teniendo cada vez más la necesidad de asistencia en su mayoría de 

los casos por algún familiar cercano, la tarea realizada por el cuidador resulta agotadora 

y desgastante tanto física como emocionalmente, lo cual repercute tanto en el enfermo 

como en el cuidador, ocasionando disfunciones en la dinámica familiar y hasta  llegar a 

la ruptura total de la familia generándose una problemática más amplia. Por estas 

razones se consideró la necesidad de realizar el presente estudio. La investigación se 

efectuó adoptando una perspectiva multidisciplinar en el que se consideran factores 

biológicos, psicológicos y sociales, conformando el primer capítulo por los componentes 

de la psicología de la salud como guía para el análisis, destacando la importancia del 

modelo biopsicosocial en el tratamiento y manejo de la enfermedad de Alzheimer. El 

capítulo dos consta de los aspectos biológicos y generalidades de la enfermedad, en el 

que se expone toda la información que ayuda a explicar la etiología del trastorno y los 

cambios bioquímicos cerebrales, así como sus implicaciones de forma general. En el 

tercer capítulo se tratan los aspectos psicológicos de la enfermedad, en el que se 

incluyen la prevención, el diagnóstico y el tratamiento desde una aproximación integral. 

El capítulo cuatro comprende todas las redes de apoyo familiar e institucional además 

de identificar y obtener datos concretos de los recursos existentes en México. El 

capítulo cinco incluye una descripción de la figura del cuidador y el papel de la familia 

en el proceso de la EA, cómo se configura y reorganiza la dinámica familiar, lo cual 

dependerá en parte de la relación con su medio que supone reajustes estructurales en 

los procesos evolutivos y modular la forma en que ellos respondan ante la enfermedad, 

así como el efecto que se puede producir durante el periodo asistencial. Finalmente en 

el capítulo seis como resultados se incluye la propuesta como fruto de la investigación 

un manual dirigido al cuidador y a la familia del enfermo que sirve como guía de 

consulta para sobrellevar la enfermedad, en el que se describen acciones de soporte 

para el cuidador, recomendaciones para el diario vivir y estrategias psicoterapéuticas. 
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INTRODUCCIÓN 

Con el paso del tiempo, el envejecimiento de las poblaciones y los problemas 

relacionados con esta edad se han ido concibiendo más graves y más frecuentes. En la 

década de los 80, Krassoievitch (1988) describe que en las sociedades urbanas; las 

presiones económicas, las demandas de trabajo, los cambios en la estructura familiar y 

en el estilo de vida, fueron desgastando la voluntad y la capacidad de las familias y de 

las comunidades para ocuparse del cuidado de sus adultos mayores; mientras que en 

épocas anteriores, las circunstancias y las consideraciones hacia ellos eran distintas, 

pues las sociedades estaban menos sujetas a cambios sociales rápidos.  

En la era primitiva, las tribus determinaban una estructura social básica de 

convivencia en la que se planteaba como único objetivo la supervivencia; pero las 

luchas, las cacerías, las dificultades adaptativas al medio y las enfermedades fueron 

elementos propicios para que no se pudieran alcanzar muchos años de vida, por lo que 

en este período la población anciana era escasa, de ahí que el cuidado de los ancianos 

no era prioritario y en caso de existir era una cuestión familiar (Manrique, 1999).  

En las civilizaciones antiguas las condiciones para los ancianos parecían ser más 

benévolas; en Grecia se crearon por vez primera instituciones de caridad preocupadas 

por el cuidado de los ancianos necesitados, de ahí que, Vitruvio, en su libro 

Architectura, refiere a la casa de Creso como un lugar destinado para los habitantes de 

la ciudad que por su edad avanzada habían adquirido el privilegio de vivir en paz en 

una comunidad de ancianos llamada Gerusía. Por otra parte, en el mundo hebreo la 

ancianidad ocupó un lugar relativamente especial, pues los consideraban investidos de 

una misión sagrada y portadores de un espíritu divino, basado en la dignidad que se le 

otorgaba en la Torá proveniente de la tradición hebrea cristiana (Trejo, s.f.).  

Al inicio de la era cristiana, la práctica de caridad estableció una continuidad 

asistencial a las personas desamparadas, se resalta la atención que se daba al cuidado 

de los necesitados en los que sin duda destacaban los ancianos. Mientras tanto, 

durante la edad media, los adultos mayores estaban sujetos a la solidaridad familiar 

para subsistir, pero debido a las difíciles condiciones de vida esta población no era 

numerosa (Mederos y Puente, 1996).  

 



UAEM/FACICO 
Tesis de Licenciatura 

14 

 

En el renacimiento y la edad moderna existieron dos tendencias: una religiosa-

espiritualista y otra materialista-burlesca. Dante metaforizaba y decía que la principal 

preocupación del anciano debía ser bajar las velas para llegar apaciblemente al puerto; 

pues la edad ayudaba a imprimir una imagen de sacralidad. A diferencia de la visión 

materialista representada por Bocaccio, que criticaba a los viejos que se enriquecían y 

acaparaban poder, dinero y mujeres; no obstante, para los ancianos pobres, la 

invalidez, dependencia, pasividad, decadencia y miseria económica era su alimento 

habitual (Castanedo, García, Noriega y Quintanilla, 2011). 

En los siglos XVIII y XIX con la llegada de la revolución industrial, surge una 

visión economicista y especializada al cuidado de los ancianos como una recompensa a 

los trabajadores de más de 50 años, acto administrativo conocido como jubilación. Sin 

embargo, para las personas de clase inferior, eran las órdenes religiosas o filantrópicas 

dentro de apoyos caritativos, quienes se ocupaban de las personas ancianas y 

enfermas que sufrían los desgastes por el trabajo agrario, la miseria y la fatiga a pesar 

de los avances metodológicos (Lillo, 2002). 

A finales del siglo XX, el progreso y la aplicación de los avances en la 

cibernética, la computación y la transmisión de datos, contribuyeron en el desarrollo de 

vacunas y antibióticos que lograron disminuir drásticamente el peso de las 

enfermedades infectocontagiosas como causa de muerte y discapacidad; así mismo, el 

proceso de medicamentos y el avance de los métodos complementarios en el 

diagnóstico y la cirugía, limitaron el efecto de las enfermedades no trasmisibles. Por 

otro lado, la mejora de semillas, las técnicas de siembra, la sanidad animal y los 

métodos de conservación, hicieron que la cantidad y calidad de alimentos crecieran de 

manera sostenida. En conjunto, estos logros obtuvieron como resultado que la 

población de edad avanzada se incrementara de forma acelerada (Bagnati, Allegri, 

Kremer y Taragano, 2003). 
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Con este breve recorrido histórico se puede comprender los cambios que 

sufrieron las poblaciones, determinados por factores socioeconómicos y culturales, 

trascendiendo en un aumento en la expectativa de vida. En efecto, la etapa preindustrial 

fue precedida por la población joven sin oportunidad de llegar a la ancianidad debido a 

la escasa supervivencia por las duras condiciones de vida; en cambio, a partir de la 

etapa industrial con el aumento de producción y la elevación de recursos disminuyó la 

mortalidad de esa población, surgiendo un nuevo régimen demográfico; es decir, el 

incremento de la población de edad avanzada.  

En cuanto al incremento de esta población y pese a ser una buena noticia que 

los años de vida se prolongaron, con ello, también se puso en manifiesto una 

problemática. Retomando a Krassoievitch (1988) describe que el anciano se enfrenta a 

una serie de complicaciones emocionales, ya sea por la muerte del cónyuge, la 

separación de los hijos, el confinamiento, el descenso de los amigos y la jubilación; no 

obstante, reconoce que lo que complica aún más la situación son las enfermedades 

degenerativas, específicamente las que se concentran en el conjunto de las demencias.  

De acuerdo con lo anterior, Damaso (2006) refiere que en los países 

desarrollados el aumento de la expectativa de vida del ser humano ha traído consigo 

una elevada incidencia de las enfermedades degenerativas, pues el incremento de la 

población mayor de 65 años, ha venido ocasionando la continua aparición de 

alteraciones en la esfera cognitiva, que van desde el deterioro cognitivo leve a las 

demencias severas tipo Alzheimer.  

A lo largo de la historia se han asociado la vejez y la demencia de diferentes 

maneras. El origen de la palabra demencia remite a la época del Imperio Romano, siglo 

l d. C., deriva del latín demens que significa locura; Lucrecio, en su poema: De rerum 

natura, utilizó la palabra dementatus que quiere decir fuera de la mente de uno. Con 

posterioridad en Grecia, en el siglo II de nuestra era, Galeno incluye el término 

demencia entre los trastornos mentales, la describe como una condición médica en su 

ensayo: De Senectute, de forma muy similar a la concepción actual, donde la pérdida 

de la memoria en la ancianidad era consecuencia de una enfermedad cerebral y no de 

la vejez (Silveira, 2006). 
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En lo que respecta al inicio del siglo XX, fue un periodo fértil, en general en la 

historia de la Neurología y en particular en las demencias. Thomas, Pesce y Cassuto 

(1990) reseñaron cronológicamente los hallazgos médicos relacionados con las 

demencias; en 1894, Binswanger describe las leucoencefalopatías arteriosclerosas. En 

1898, Redlich descubre las placas seniles. En 1900, Wernicke aísla el cuadro clínico de 

la presbiofrenia. En 1901, Pierre Marie define el síndrome lacunar. En 1905, Klippel y 

Lhermitte son los primeros en separar las demencias con lesiones vasculares de las 

demencias seniles puras no ateromatosas. Entre 1894 y 1915, Arnold Pick describe 

seis casos de atrofia cerebral focal.  

Siendo en 1907, cuando Alois Alzheimer psiquiatra y anatomopatólogo alemán, 

reportó por primera vez la enfermedad que más adelante llevaría su nombre, al 

documentar el caso de una mujer de 51 años de edad que se quejaba de mala memoria 

y desorientación temporal y espacial; fallecida tras 4 años y 6 meses de evolución 

progresiva, el estudio histológico realizado demostró la existencia de conglomerados 

intraneuronales, fibras anómalas que coexistían con placas seniles. De este modo, 

Alois Alzheimer descubre la característica orgánica de la enfermedad y la denomina 

degeneración neurofibrilar (Halgin y Whitbourne, 2009).  

Más tarde, en 1910, Kraepelin en su manual de psiquiatría, le dio el nombre de 

enfermedad de Alzheimer (EA) considerándola como una demencia presenil 

degenerativa, concretando la sintomatología de la afección a los casos poco frecuentes 

que se inician antes de los 65 años (Alberca y López-Pousa, 2011).  

Después de esta breve reseña, se infiere que fue en Roma donde surgió la 

palabra demencia, que describía a cualquier comportamiento anormal o incomprensible; 

mientras que las primeras descripciones médicas aparecieron en Grecia con Galeno. 

De ahí, con el paso de los años, la ciencia ha hecho descubrimientos dentro del campo 

neuronal, por mencionar algunos: el descubrimiento de las placas seniles, el síndrome 

lacunar, la separación de las demencias con lesiones vasculares de las demencias 

seniles y por supuesto, enfatizando en las demencias, Alois Alzheimer, al documentar el 

caso de una paciente, descubrió la degeneración neurofibrilar que más adelante gracias 

a los aportes del neuropatólogo, ya se le conocería como enfermedad Alzheimer.  
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La enfermedad de Alzheimer se ha considerado un trastorno de demencia, por lo 

tanto, es primordial especificar que caracteriza a una demencia. La American 

Psychiatric Association (APA, 2002) en su Manual Diagnóstico y Estadístico de los 

Trastornos Mentales (DSM-IV-TR) describe: ñLos trastornos de demencia se 

caracterizan por múltiples déficit cognoscitivos incluyendo el deterioro de la memoria, 

que se debe a los efectos fisiológicos directos de una enfermedad médica, a los efectos 

persistentes de una sustancia o a múltiples etiologías, p. ej., efectos combinados de 

una enfermedad cerebrovascular y la enfermedad de Alzheimerò (p. 168).  

Ahora, puntualizando en la enfermedad de Alzheimer, Damaso (2006)  la 

considera como una enfermedad neurodegenerativa que constituye la causa más 

frecuente de demencia, conforme a su prevalencia se incrementa con la edad, es muy 

rara antes de los 40 años y aunque su etiología es desconocida ya se conocen algunos 

factores que claramente están involucrados en su aparición; los de origen familiar y de 

aparición esporádica no familiar. 

Para Halgin y Whitbourne (2009) progresa en etapas marcadas por el deterioro 

del funcionamiento cognitivo, algunos síntomas conductuales son: pérdida de memoria, 

desorientación, disminución del juicio, deterioro de las habilidades sociales y cambios 

en el afecto, así como, cambios en la personalidad y en las relaciones interpersonales; 

otros síntomas psicológicos incluyen agitación, conductas deambulatorias, 

alucinaciones, delirios, agresividad, insomnio, actitudes exigentes e incapacidad para 

adaptarse a nuevas rutinas o nuevos entornos.  

Alberca y López-Pousa (2011) definen cl²nicamente ñla EA se caracteriza por un 

inicio insidioso y un deterioro cognitivo y funcional progresivo, así como por la aparición 

en el transcurso de la enfermedad de modificaciones en el estado de ánimo y de 

alteraciones psicóticas y de la conductaò (p. 147).  
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Con estos datos se puede dar una idea de la complejidad que representa este 

trastorno en la vida del ser humano; hay que mencionar además, en cuanto a su 

prevalencia, que la Organización Mundial de la Salud (OMS, 2012), reconoce a la 

demencia como una prioridad de salud pública, estima una tasa de demencia que 

afecta a nivel mundial a unos 35,6 millones de personas, de las cuales el 58% viven en 

países de ingresos bajos y medios, se prevé que el número total de personas con 

demencia prácticamente se duplique cada 20 años de modo que pasaría de 65,7 

millones en el 2030 a 115,4 millones en el 2050. Cada año se registran 7,7 millones de 

nuevos casos, se calcula que entre un 2% y un 8% de la población general de 60 años 

o más, sufrirá demencia en un determinado momento.  

En consecuencia, la EA ha adquirido un protagonismo a causa de la creciente 

frecuencia con que se presenta, especialmente en los países desarrollados, llegando a 

constituir en cierta forma una endemia demencial. Mientras tanto, sus características 

clínicas y en evolución, están siendo conocidas; los caminos de investigación están 

abriendo nuevas fronteras para su conocimiento genético, bioquímico y neuropatológico 

(González, 2001). 

Es entonces, por la naturaleza y complejidad de dicha enfermedad que se ha 

tenido que estudiar desde diversas disciplinas, tales como la biología, la medicina, la 

psicología y la sociología, y con ellas, se ha ido abriendo la vía de ciertas hipótesis y la 

existencia de diferentes paradigmas que ayuden a comprender este trastorno, con el fin 

de complementar todo el panorama que constituye a la enfermedad de Alzheimer. 

El papel que desempeña la biología en el estudio de la EA suscita de la hipótesis 

bioquímica, que basada en los estudios realizados revelaron la existencia de cambios 

microscópicos, siendo los hallazgos de ovillos neurofibrilares ricos en proteínas tau y 

las llamadas placas seniles compuestas por la acumulación excesiva de la proteína 

beta-amiloide (AB). A nivel macroscópico, se reveló la existencia de cambios 

morfológicos en los que se destaca la disminución del volumen y el peso del cerebro; 

afectando también al tejido glial que influye en el funcionamiento de la neurona, 

pudiendo contribuir tanto a su disfunción como a su degeneración (Ramos et al., 2007). 
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Otra teoría que se pone a prueba para entender las causas de la enfermedad de 

Alzheimer, es la hipótesis genética, con el descubrimiento de las pautas familiares en la 

EA de aparición temprana y los progresos en la ingeniería genética. Los investigadores 

han identificado varios genes en los que posiblemente se encuentre la clave para 

entender la causa de la enfermedad, considerando que la historia familiar de EA puede 

constituir un significativo factor de riesgo (González, 2001). 

Alberca y López-Pousa (2011) refieren la existencia de casos familiares 

relacionados con mutaciones en una serie de genes, cuya frecuencia alcanza el 10% 

del  total de casos de EA., la mayoría presenta mutaciones en tres genes localizados en 

los cromosomas 21, 14 y 1 constituyendo las del cromosoma 14 el 50% del total. La 

mayoría de los casos familiares corresponden a formas de inicios anteriores a los 60 

años. Además de estos genes implicados existen otros genes relacionados con la 

susceptibilidad a padecer la EA, el principal factor genético de este tipo es un 

polimorfismo del gen ApoE ligado a una especial susceptibilidad para padecer una 

forma tardía de EA, tanto familiar como esporádico.  

Pero por más convincente que sea esta teoría, se necesitan otros mecanismos 

además de la bioquímica y de la genética para explicar la forma esporádica de la 

enfermedad, de ahí, surge el papel que desempeña la psicología desde una perspectiva 

conductual, la cual supone que los comportamientos relacionados con la salud moderan 

en forma sustancial el riesgo genético.  

Halgin y Whitbourne (2009) refieren que el estilo de vida sedentario y el consumo 

excesivo de tabaco son factores de riesgo conductuales para que el individuo desarrolle 

la EA, considerando que en el 2004, Abbott y otros hicieron un estudio en el Honolulu-

Asia Aging Study, reportando que los hombres que caminaban más de dos millas 

diariamente tenían un menor riesgo de demencia que los que caminaban un cuarto de 

milla al día; más aún, el consumo excesivo de tabaco en la mediana edad se asoció con 

un riesgo mucho más elevado de desarrollar la EA, pues en el estudio longitudinal se 

encontró la relación positiva entre la cantidad de cigarrillos consumidos y la cantidad de 

placas descubiertas en los cerebros durante las autopsias de los hombres estudiados 

desde la mediana edad hasta la vejez.  
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Bagnati et al. (2003) refieren que también se ha considerado a la depresión, 

como otro factor de riesgo conductual y aunque puede ser parte del cuadro clínico de la 

EA, también se ha verificado en estudios epidemiológicos que el antecedente de 

cuadros depresivos es más frecuente en pacientes que desarrollan Alzheimer que en 

los individuos que no padecen la enfermedad. Esta historia de depresión suele 

anteceder en varios años al comienzo de la enfermedad.  

Además, hay un estudio inusual que ofrece una perspectiva ligeramente distinta, 

se trata del nivel cognitivo que haya desarrollado la persona. Snowdon en 1986, dirige 

el proyecto que comprendió a 678 monjas, de 75 a 106 años de edad, quienes dieron al 

equipo de investigación el acceso a sus historiales personales y médicos, accedieron a 

someterse a evaluaciones cognitivas y físicas anuales exhaustivas, las monjas que 

habían estado mentalmente activas durante su vida, posiblemente como maestras, 

manifestaron una deficiencia cognitiva mucho menor que sus compañeras que habían 

ejercido funciones de servicio que suponían un desafío cognitivo mínimo. Por tanto, con 

este paradigma puede inferirse que la actividad continua estimula al cerebro y lo 

beneficia pudiendo ser un factor de protección (León y Portell, 2003).  

En lo que concierne a la sociología, contribuye en la investigación sobre la EA, 

Martorell, Paz, Montes, Jiménez y Burjales (2010) refieren que puede ayudar 

conceptual y metodológicamente en aspectos referidos a la universalidad de la 

demencia o a determinar las posibles influencias sociales y culturales en la enfermedad. 

Mientras que el área de trabajo social, está implicada en compartir la responsabilidad 

en el proceso de intervención y en el mantenimiento de un equilibrio óptimo entre las 

demandas relacionada con los diferentes recursos existentes, tantos propios como 

externos. Siendo conocedora de los sistemas públicos de protección social y de las 

redes de apoyo social, orientará a la familia sobre los recursos de los que se pueden 

beneficiar las personas enfermas, sus cuidadores y la familia, asociados generalmente 

a discapacidad, dependencia o los recursos que están específicamente diseñados para 

su atención (Montón et al., 2011). 
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De acuerdo con las distintas perspectivas para el entendimiento de la EA, puede 

decirse que mientras los investigadores biomédicos continúan en su búsqueda de 

tratamientos para curar o aliviar los síntomas; la psicología está desarrollando 

estrategias terapéuticas para maximizar el funcionamiento cotidiano de quienes 

padecen la enfermedad de Alzheimer, orientándose hacia los cuidadores que son las 

personas responsables del cuidado de la persona que sufre esta enfermedad y la 

sociología tratando de entender a la enfermedad como otra forma de vivir (Halgin y 

Whitbourne, 2009). 

Como se ha expuesto la enfermedad de Alzheimer representa una experiencia 

temible y dolorosa, tanto para quien la padece, como para su entorno familiar. 

Desafortunadamente no existe una prueba específica que pueda prevenir su aparición y 

tampoco una cura o medicamento que detenga su progreso o invierta el deterioro 

mental de la enfermedad; sin embargo, en la actualidad existen intervenciones 

multidisciplinarias que permiten tratar un diagnóstico lo más precoz posible y que 

además ayudan a controlar muchos de los efectos para que el paciente pueda continuar 

de manera óptima y funcional el mayor tiempo posible; es esencial que el tratamiento 

sea integral auxiliado de médicos especialistas, psicólogos, trabajadores sociales y 

grupos de autoayuda para orientar a la familia en el cuidado de su paciente con 

demencia y así promover una mejor calidad de vida a todos los individuos relacionados.   
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Planteamiento del problema  

La enfermedad del Alzheimer representa la principal causa de demencia en la vejez y el 

riesgo de este padecimiento se incrementa con la edad, en México hay más de 350 mil 

personas afectadas por Alzheimer, la mortalidad de estos pacientes es de dos mil 

treinta cada año según los datos del Instituto Nacional de Neurología y Neurocirugía 

(INNN, 2013). El paciente con EA sufre un deterioro progresivo de las neuronas, 

repercutiendo en severas alteraciones conductuales como cambios en la personalidad, 

episodios depresivos, desinhibición, alucinaciones, agresividad y vagabundeo nocturno; 

estos síntomas abruptos van perjudicando la identidad y razón de ser del individuo, y a 

su vez, implicando al entorno, debido a la necesidad de la supervisión y el cuidado 

diario que demanda el paciente, viéndose también afectada la salud de los cuidadores 

quienes se ven sometidos a cuadros de estrés, malestares físicos y psicológicos, lo que 

supone una carga emocional y física caracterizada por agotamiento físico y psíquico. 

Por ello se dice, que ataca de forma devastadora a todo el núcleo familiar, provocando 

un fuerte impacto psicológico, pues los afrontamientos se vuelven cada vez más 

complejos y agotantes, ya que los síntomas relacionados con la enfermedad alteran 

intensamente la calidad de vida de los involucrados y esto socialmente relacionado a 

factores económicos, añadiendo lo prolongado de los tratamientos, la hospitalización, 

estudios complementarios, centros de apoyo y requerimientos técnicos; culturalmente 

empeora aún más la situación, pues, en la actualidad el diagnóstico de la EA se realiza 

cuando el paciente ya manifiesta los síntomas de demencia, por lo tanto, ya hay daños 

cerebrales irreversibles y un avanzado proceso neurodegenerativo. La OMS (2012) 

estima que la esperanza de vida aumente aproximadamente dos meses al año y por 

ende un gran incremento de número de afectados. Estos datos nos dan una idea del 

problema que supone esta patología que sin duda se debe atender.  
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En la EA se interrelacionan diversos factores como las emociones, los 

pensamientos, el comportamiento, el apoyo familiar e incluso la influencia de la 

sociedad; es por ello que esta investigación se sustentará a través del enfoque de 

psicología de la salud, pues de acuerdo con Taylor (2007) de la relación entre cuerpo, 

mente y ambiente es como nace la psicología de la salud, para ocuparse precisamente 

de los factores psicológicos que influyen en la enfermedad, actuando sobre las causas 

de manera preventiva e interviniendo directamente sobre el comportamiento de las 

personas.  

Esta disciplina surge a partir de una perspectiva sistemática e integrativa, con 

profesionales pertenecientes a diferentes áreas psicológicas, Matarazzo (1982; citado 

en Marks et al., 2008) define a la psicología de la salud como: 

 

El conjunto de las contribuciones educativas, científicas y profesionales 

específicas de la disciplina de la psicología para la promoción y mantenimiento 

de la salud, la prevención y tratamiento de la enfermedad, la identificación de los 

correlatos etiológicos y diagnósticos de la salud, la enfermedad y la disfunción 

relacionada al análisis y mejoramiento del sistema de cuidado de la salud y la 

formulación de una política de salubridad (p. 9). 

 

Por otro lado, en la actualidad se hace referencia al término salutogénesis el cual 

designa que la promoción de la salud es más que la evitación de la enfermedad o del 

riesgo de la misma a través de un conjunto de actuaciones encaminadas a la 

protección, mantenimiento y acrecentamiento de la salud, o bien, al conjunto de 

actuaciones centradas en el individuo o la comunidad. Esta teoría fundamenta que cada 

persona tiene la capacidad de reconocer y utilizar sus recursos para mejorar su propia 

salud y calidad de vida, recurriendo al papel activo y responsable en el cuidado de su 

salud y en la modificación de conductas hacía estilos de vida saludables (Aragao, 

2012). 
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Para ordenar o conceptuar un área de estudio, investigar e interpretar los 

hallazgos documentales es necesario partir de un modelo. Roales (2004) entiende a un 

modelo como una especie de marco conceptual que unifica un campo o área de estudio 

y mediante sus postulados proporciona una forma organizada de pensar e investigar 

sobre ello; por tanto, sirve para guiar el trabajo investigador de los científicos y el 

trabajo de intervención de los profesionales.  

En la misma medida esta investigación se basará en el modelo biopsicosocial 

que continuando con el mismo autor, debe considerarse como un marco de referencia 

conceptual para todas aquellas disciplinas que participen en el estudio de la salud y la 

enfermedad, en cuanto a fenómenos multi-causados en los que intervienen variables 

biológicas, psicológicas y sociales. 

Oblitas (2006) refiere que el modelo biopsicosocial es de gran aceptación en la 

actualidad ya que admite que la salud y la enfermedad están multi determinadas, es 

decir, que las causas que interactúan en los procesos saludables y patológicos son de 

diversa naturaleza y origen, pues intervienen tanto elementos de macro-procedimiento 

tales como, contexto social, ambiente físico, circunstancias socioeconómicas, factores 

climáticos; como otros de micro-proceso referentes a las alteraciones bioquímicas, 

pensamientos y emociones. 

El modelo biopsicosocial estudia aspectos de prevención y tratamiento de 

enfermedades, trabaja con personas que ya se encuentran enfermas para ayudarles a 

ajustarse de forma más funcional a su padecimiento, promueve intervenciones con el fin 

de ayudar a las personas a estar saludables o para reponerse de las enfermedades 

(Taylor, 2007). 

El Alzheimer es una enfermedad que como se mencionó con anterioridad ha 

existido desde hace muchos años y la prevalencia de la misma ha ido incrementando, 

donde hasta la fecha no se ha encontrado una cura, por lo que es indispensable 

trabajar en la profilaxis, y debido a los porcentajes que existen de personas en 

tratamiento, generar información a partir de un modelo biopsicosocial que dé una visión 

más amplia de la misma y que ayude tanto a la persona como a sus familiares a saber 

acerca de ella. 
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Objetivo general 

Es por ello, que el objetivo de esta investigación es analizar la enfermedad de 

Alzheimer a partir de información documental basada en el bagaje científico y en los 

conocimientos aplicados en la práctica de las disciplinas profesionales, desde una 

óptica biopsicosocial.  

 

Objetivo específico 

Elaborar un manual de apoyo dirigido al cuidador y a la familia de un enfermo de 

Alzheimer. 

 

Para lograr obtener los objetivos señalados con anterioridad, se llevarán a cabo 

las siguientes acciones: 

 

ǒ Se  buscó información literaria en bibliotecas, en material escrito, artículos de 

revistas especializadas, libros, extractos y otras publicaciones periódicas.  

ǒ Se consultó el catálogo público de la Universidad Iberoamericana, en portales 

electrónicos, en la red de revistas científicas de América latina y el Caribe 

REDALYC. 

ǒ Se revisó las listas de referencias en el servicio integral de información 

denominado SECOBI que tiene contratados los más amplios y especializados 

servicios de información internacional y nacional, localizados en los siguientes 

centros de servicios: BLAISE, BRS, CICH, UNAM Y DIALOG. 

ǒ Se visitó instituciones con atención a enfermedades neurológicas como el 

Instituto Nacional de Neurología y Neurocirugía, a la Asociación Mexicana de 

Alzheimer y Enfermedades Similares. 

ǒ Se visitó centros de día y geriátricos  para obtener información del servicio que 

se ofrece a los familiares y al afectado de EA, como Impulsora geriátrica y la 

fundación Alzheimer IAP. 
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Método 

La presente investigación se sustenta en un estudio documental, trabajando la temática 

a través del análisis de contenido. Berelson (1952; citado en  Tena y Rivas, 2007) 

sostiene que ñ(é) es una t®cnica de investigaci·n para la descripci·n objetiva, 

sistemática y cuantitativa del contenido manifiesto de las comunicaciones, que tiene por 

objeto interpretarò (p.p. 49-50).  

Más adelante, Holsti (1969; citado en Krippendorff, 1990), aporta varios aspectos 

importantes, conceptuando al an§lisis de contenido como ñuna t®cnica de investigaci·n 

para formular inferencias, identificando de manera sistemática y objetiva ciertas 

características específicas dentro de un texto, con el propósito de realizar inferencias 

que se refieren fundamentalmente a la comunicación simbólica o mensaje de los datos, 

que tratan en general de fenómenos distintos de aquellos que son directamente 

observablesò (p. 47).  

Siguiendo con el mismo autor extiende la definición de análisis de contenido a un 

método de investigación para hacer inferencias válidas y confiables de datos con 

respecto a su contexto. ñComo t®cnica de investigaci·n, el an§lisis de contenido 

comprende procedimientos especiales para el procesamiento de datos científicos. Su 

finalidad consiste en proporcionar conocimientos, nuevas intelecciones, una 

representaci·n de los hechos y una gu²a pr§ctica para la acci·nò (p.28). 

Probablemente Bardin (1996), engloba todas las definiciones anteriores 

conceptualizando el t®rmino an§lisis de contenido como ñ(é) el conjunto de técnicas de 

análisis de las comunicaciones tendentes a obtener indicadores ya sean cuantitativos o 

no, por procedimientos sistemáticos y objetivos de descripción del contenido de los 

mensajes permitiendo la inferencia de conocimientos relativos a las condiciones de 

producci·n/recepci·n (contexto social) de estos mensajesò  (p. 32).  

Andréu (1998) en un sentido amplio, refiere que es una técnica de interpretación 

de textos, ya sean escritos, grabados, pintados, filmados u otra forma diferente donde 

puedan existir toda clase de registros de datos, trascripción de entrevistas, discursos, 

protocolos de observación, documentos y videos; se basa en la lectura textual o visual 

como instrumento de recogida de información, lectura que debe realizarse sistemática, 

objetiva, replicable y válida.  
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Hernández, Fernández y Baptista (2010) describen que el análisis de contenido 

se efectúa por medio de la codificación, en la mayoría de los estudios cualitativos se 

codifican los datos para tener una descripción más completa de estos, se resumen, se 

elimina la información irrelevante; finalmente se trata de generar un mayor 

entendimiento del material analizado. La codificación tiene dos planos o niveles: en el 

primero se codifican las unidades en categorías, en el segundo se comparan las 

categorías entre sí para agruparlas en temas y buscar posibles vinculaciones. 

 

Bardin (1996) expone que todo proyecto o plan de investigación mediante la 

técnica de análisis de contenido ha de distinguir varios elementos o pasos diferentes en 

su proceso, tales son: 

 

ǒ Determinar el objeto o tema de análisis: Significa preguntarse por las siguientes 

cuestiones: ¿qué se quiere investigar?, ¿qué bibliografía o conocimientos previos 

existen?, ¿en qué teoría o marco teórico encaja?, ¿qué texto o textos se van a 

utilizar?, y ¿cuál es la unidad de análisis que se va a utilizar? 

ǒ Determinar las reglas de codificación: La codificación consiste en una 

transformación mediante reglas precisas de los datos brutos del texto. Esta 

transformación o descomposición del texto permite su representación en índices 

numéricos o alfabéticos. La codificación es el proceso por el que los datos brutos 

se transforman sistemáticamente en unidades que permiten una descripción 

precisa de las características de su contenido. La enumeración y reglas de 

recuento son las siguientes: presencia, frecuencia, frecuencia ponderada, 

intensidad, dirección, orden y contingencia.  

ǒ Determinar el sistema de categorías: La categorización es una operación de 

clasificación de elementos constitutivos de un conjunto por diferenciación, tras la 

agrupación por analogía, a partir de criterios previamente definidos. Clasificar 

elementos en categorías impone buscar lo que cada uno de ellos tienen en 

común con los otros.  

 

 



UAEM/FACICO 
Tesis de Licenciatura 

28 

 

ǒ Comprobar la fiabilidad del sistema de codificación-categorización: Procede de la 

seguridad de ofrecer que los datos han sido obtenidos con independencia del 

suceso, instrumento o persona que los mide. Se expresa como una función del 

acuerdo alcanzado entre los codificadores sobre la asignación de las unidades a 

las diversas categorías. Si dicho acuerdo es total para todas las unidades, está 

garantizada la fiabilidad, por el contrario si no es mayor que el correspondiente al 

azar, la fiabilidad es nula. 

ǒ Inferencias: Es en definitiva, deducir lo que hay en un texto. El analista de 

contenido busca algunas conclusiones o extrae inferencias explicaciones 

contenidas explícitas o implícitas en el propio texto. Existen tres elementos 

básicos en el proceso inferencial, las variables de inferencia, el material 

analizado y la explicación analítica.  

 

Siguiendo los puntos que se consideran en una investigación documental, y para 

fines de la presente investigación, así como cubrir el propósito de elaborar el manual  

dirigido al cuidador y a sus familiares, se contempla un eje temático y categorías de 

análisis con las que se va a trabajar (ver Figura 1). 

 

EJE TEMÁTICO DEFINICIÓN 

 
Enfermedad de 
Alzheimer 

Es una forma de deterioro cognitivo que comprende deficiencias 
progresivas generalizadas en la memoria y en el aprendizaje de 
información nueva, la capacidad para comunicarse, el juicio y la 
coordinación motora de una persona (Halgin y Whitbourne, 2009). 

CATEGORÍAS DEFINICIÓN CONCEPTUAL 

 
 
 
Síntomas de la EA 

Es la referencia subjetiva que da un enfermo por la percepción o 
cambio que reconoce como anómalo, causa de deterioro añadido 
(Olazarán, Agüera y Muñiz, 2012). Es decir, tiene que ver con 
fallas en la memoria reciente, problemas con el lenguaje, 
desorientación en tiempo y lugar, juicio pobre o disminuido, 
problemas con el pensamiento abstracto, cambios en el humor y 
en el comportamiento y cambios en la personalidad. 

 
 
Factores de riesgo de la 
EA 

Son las situaciones, causas, elementos o enfermedades que 
aumentan la posibilidad de que una persona sufra la enfermedad 
demencial (Bagnati et al., 2003). Tiene que ver con la edad, el 
factor genético; causas no genéticas como, enfermedades 
cerebrovasculares, daño oxidativo, inflamación cerebral; estilos de 
vida, como capacidad cognitiva, hábitos alimenticios, actividad 
física y consumo de sustancias. 
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Figura 1. (continuación) 

 
 
 
 
 
Evolución de la EA 

Es el progreso marcado por el deterioro del funcionamiento 
cognitivo, junto con cambios en la personalidad y en las relaciones 
interpersonales (Halgin y Whitbourne, 2009). Comienza la fase 
leve con una ligera pérdida de memoria, dificultad para encontrar 
las palabras adecuadas, no recuerda dónde coloca algunos 
objetos y sus cambios de humor no son notorios; en la fase 
moderada la pérdida de memoria es severa, la comunicación 
disminuye, muestra un vocabulario pobre, se desorienta en 
lugares fuera de su hogar y tiene cambios exagerados de 
personalidad; en la fase severa la memoria es completamente 
nula, balbucea, repite palabras sin sentido, desconoce todo lo que 
le rodea, pierde las capacidades básicas motoras y se vuelve 
totalmente dependiente. 

 
 
 
Impacto familiar 

Son efectos abrumadores en las familias de las personas 
afectadas y sus cuidadores, que repercuten en presiones físicas, 
emocionales y económicas (OMS, 2012). Supone una pesada 
carga para toda la familia y conflictos frecuentes, pues tendrán 
que enfrentarse a los cambios de roles en la familia nuclear, 
cambios en el trabajo y en la situación económica y posibles 
problemas legales, manifestando cambios en el estado de ánimo. 

 
Tratamiento de la EA 

Son intervenciones que se pueden ofrecer para apoyar y mejorar 
la calidad de vida de las personas con demencia, sus cuidadores y 
la familia (OMS, 2012). Tiene que ver con el seguimiento 
farmacológico, psicológico y social. 

SUBCATEGORIAS DEFINICIÓN CONCEPTUAL 

Síntomas de la EA 

 
Cognitivos 

Es la pérdida de funciones cerebrales que comprende la alteración 
en cinco áreas cognitivas como la atención, memoria, lenguaje, 
función visoespacial y velocidad psicomotora (Bagnati et al., 
2003). 

 
 
Psico-conductuales 

Son los síntomas peor sobrellevados por el familiar, los síntomas 
cognitivos mal tratados pueden llevar a la aparición de síntomas 
conductuales, tales como desorientación, deambulación, 
agresividad, apatía, ansiedad y alteraciones del sueño-apetito 
(Fernández et al., 2012). 

 
Motrices 

Se afectan aspectos como la planificación, organización 
secuencial, atención, trastorno del movimiento, discapacidad 
funcional operativa por fracaso cognitivo-conductual, discapacidad 
sistémica para actividades cotidianas (Cacabelos, 2001). 

Factores de riesgo de la EA 

 
 
Edad 

A mayor edad, mayor riesgo, se considera de inicio tardío, no es 
común que se presente antes de los 60 años, pero hay casos de 
inicio temprano donde la enfermedad aparece a los 40 años 
(Oblitas, 2009). 

 
 
Genéticos 

Son los que intervienen en la transmisión de las características 
asociadas a la susceptibilidad hereditaria, se han identificado 
cuatro genes el de la proteína precursora amiloide, apoliproteína 
E, presenilina 1 y 2 (Mangone, Allegri, Arizaga y Ollari, 2005). 
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Figura 1. (continuación) 

 
Relacionados con el 
estilo de vida 

Son los factores externos al individuo, es decir a los 
comportamientos y a los hábitos de vida que influyen a todo el 
cuerpo y constituyen un ejercicio cognitivo y una emocionalidad 
que interviene  en el cerebro (Halgin y Whitbourne, 2009). 

Evolución de la EA 

 
Etapa leve 

Se caracteriza por presentarse dificultades o fallos en la memoria 
a corto plazo, en algunos casos se acompaña de síntomas de otro 
tipo de alteraciones tales como depresión, ansiedad, apatía, 
agitación e irritabilidad (Oblitas, 2009). 

 
Etapa moderada 

En esta etapa hay desorientación en tiempo y a veces en espacio 
y aparecen los síntomas afásicos, apráxicos y agnósicos, no 
puede mantener actividades independientes (Bagnati et al., 2003). 

 
Etapa avanzada 

La dependencia y la inactividad son casi totales, las alteraciones 
de la memoria son graves y los síntomas y los signos físicos se 
hacen más evidentes (OMS, 2012). 

Impacto familiar 

 
 
Físico-estructural 

Comporta una serie de cambios drásticos dentro del núcleo 
familiar, en su dinámica y en cada una de las funciones y de los 
roles que se han de desempeñar constituyendo una desvirtuación 
de las relaciones sociales y del desarrollo en el entorno tanto 
familiar, social y conyugal (Oblitas, 2009). 

 
 
Psico-emocional 

Provoca cambios trascendentes en la estructura familiar, el 
agotamiento se manifiesta en una gama extensa de problemas 
orgánicos, emocionalmente se visualiza a una persona irritable, 
ansiosa, depresiva, desgastada, agresiva, recluida socialmente y 
difusa en el plano interpersonal (Oblitas, 2009). 

 
 
Socio-económico 

Es la situación que se debe tanto a los gastos directos, como las 
consultas médicas, análisis de laboratorio, tomografías o 
resonancias, medicación, internación y pago a cuidadores; y a los 
indirectos  como el abandono laboral tanto del paciente, como del 
cuidador (Bagnati et al., 2003). 

Tratamiento de la EA 

 
Intervención 
farmacológica 

Se trata de drogas que han probado retrasar el progreso de la 
enfermedad en más de dos años, y que son útiles en el 
tratamiento de los síntomas cognitivos y conductuales logrando 
mejorar el nivel funcional del mismo (Bagnati et al., 2003). 

Intervención psicosocial 
 
 

Consiste en estrategias psicoterapéuticas de manejo interpersonal 
y técnico entre el equipo asistencial y el paciente y sus cuidadores 
que actúan como complemento o refuerzo de la psicofarmacología 
(Caetano y Pardo, 2009). 

Figura 1. Categorías de análisis. Elaborado por el autor de tesis (2013). 
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CAPÍTULO I  

ENFOQUE DESDE LA PSICOLOGÍA DE LA SALUD 

Este capítulo tiene la finalidad de inducirnos a la labor de la psicología de la salud como 

ciencia aplicada a partir de su modelo biopsicosocial, considerándola como guía para el 

análisis de la enfermedad de Alzheimer desde una visión integral, pues como se irá 

revisando, su estudio requiere de una intervención multidisciplinaria que incluya los 

aportes de las ciencias biológicas, psicológicas y sociales, elementales para el 

conocimiento en el manejo del proceso de salud-enfermedad.  

 

1.1. Antecedentes de la salud-enfermedad 

Para empezar a hablar de psicología de la salud, antes, es fundamental conocer de 

dónde surge el término salud, pues cuando se habla de salud o enfermedad se hace 

referencia al cuerpo físico y a la mente, por ello, se hará un recorrido a la antigüedad 

para conocer de dónde nace esta relación y como se entiende en la actualidad. 

Partiendo de la cultura griega, Plat·n dec²a: ñAs² como no se deber²a intentar 

curar los ojos sin la cabeza o la cabeza sin el cuerpo, no se debería intentar curar el 

cuerpo sin el alma, la parte nunca estar§ bien a menos que la totalidad est® bienò 

(Oblitas, 2006, p.7). Con este pensamiento los antiguos griegos llegaron a entender que 

ambos elementos configuraban una totalidad y se condicionaban mutuamente; es decir, 

lo que afectaba a la mente también afectaba al cuerpo. 

Otra ideología de las culturas antiguas, fue que las enfermedades surgían 

cuando los espíritus malignos entraban al organismo y que estos, debían ser 

expulsados a través de un proceso o tratamiento que les permitiera abandonar el 

cuerpo mientras el supuesto doctor o bien, el chamán, realizaba el ritual para curarlo. 

Tal procedimiento pudo ser la trepanación pues, los arqueólogos descubrieron cráneos 

humanos pertenecientes a la época prehistórica, con pequeños agujeros que se cree 

que fueron hechos con un propósito, utilizando herramientas puntiagudas hechas de 

piedra (Kaplan, 1975; citado en Taylor, 2007). 
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Con posterioridad, los griegos al percatarse de la relación del funcionamiento 

corporal en la salud y en la enfermedad dejaron de adjudicar los padecimientos a los 

espíritus malignos y desarrollaron la teoría humoral, que en primer momento fue 

analizada por el médico de la antigua Grecia, Hipócrates (460-377 a. C.) quien 

consideraba que la mente y el cuerpo eran una unidad y la salud era un estado de 

armonía y de equilibrio entre los fluidos circulatorios corporales denominados humores 

(bilis amarilla, flema, sangre y bilis negra). Por ello se pensaba que el equilibrio de los 

cuatro humores era fundamental para mantener la salud, y cuando estaban 

desequilibrados debido a patógenos externos, se producía la enfermedad (Morrison y 

Bennett, 2008).  

Durante la edad media se produjo nuevamente un giro hacia un enfoque más 

espiritualista, una de las ideas que prevalecía fue la de la posesión por el demonio, 

pues las personas creían que éste era capaz de realizar daño a sus víctimas 

causándoles gran exaltación y violencia y para expulsarlo era necesaria la intervención 

de alguien con indiscutible poder espiritual; mientras tanto, el cristianismo no atribuía 

las enfermedades a la ira de los Dioses, sino a castigos que eran sometidos a las 

personas y a los mismos pueblos por sus propios pecados. La práctica médica estaba 

bajo el control de la iglesia católica, a tal punto que en el siglo XII, la iglesia dictó una 

norma en la que se prohibía a los sacerdotes el ejercicio de la medicina para que se 

dedicaran a las tareas religiosas propias de su ministerio (Cantú y López, 2009). 

A inicios del renacimiento el conocimiento y las nuevas ideas fueron 

determinantes, los conceptos de salud y enfermedad se alejaron de atribuciones 

religiosas y ofrecieron un panorama más amplio llegando a entender la enfermedad 

como una, ya no se creía que la persona estaba poseída y merecía ser dañada para 

deshacerse de la posesión; sino que cada vez se fueron clarificando los conceptos 

atribuyendo los aspectos conductuales y psicológicos a los procesos de enfermedad. 

Por lo tanto, durante el renacimiento se recuperó una cierta conceptualización de la 

enfermedad en términos naturalistas, se vivió un renovado interés por el estudio de las 

ciencias, del cual fueron el desarrollo del microscopio o la realización de las autopsias y 

es en esta época cuando surge la fase filosófica del modelo biomédico, que tuvo su 

fundamento doctrinal en el dualismo mente-cuerpo (Amigo, Fernández y Pérez, 2009).  
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En cuanto al modelo biomédico y su dualidad mente-cuerpo, Engel (1977; citado 

en Oblitas, 2006) lo sustenta con dos ideas básicas. La primera implica que el cuerpo 

pertenece a una dimensión física y la mente forma parte del dominio espiritual, cada 

uno constituye una dimensión diferente y separada. La segunda idea limita al proceso 

de la enfermedad a una serie de reacciones físicas y químicas, por lo cual los factores 

emocionales y de comportamiento son considerados como aspectos ajenos a él.  

Por otro lado, el mismo autor describió que este modelo enfatiza a la enfermedad 

sobre la salud; es decir, se centra en las aberraciones que llevan a la enfermedad en 

lugar de centrarse en las condiciones que podrían promover la salud (Taylor, 2007). 

Amigo et al (2009) consideran que la teoría de René Descartes, es la que mejor 

representó a este modelo, pues planteó que lo físico y lo espiritual son dos realidades 

separadas; mientras que el cuerpo pertenecía a la realidad física, la mente sería una 

realidad espiritual. Desde esta perspectiva la salud y la enfermedad pasan a ser vistas 

como una cuestión meramente bioquímica, omitiendo la importancia de los factores 

sociales o psicológicos. 

Oblitas (2006) reconoce que el modelo biomédico ha logrado grandes éxitos en 

el campo de la medicina, pero es insuficiente e ilimitado, pues no da respuesta a 

muchas problemáticas de los procesos de salud-enfermedad. Mientras Taylor (2007) 

supone que como consecuencia, en la actualidad cada vez más investigadores y 

médicos han adoptado el modelo biopsicosocial.  

Se puede sintetizar que a lo largo de la historia se ha estudiado como la mente 

se relaciona con el cuerpo, existiendo diversidad de puntos de vista que se remontan 

desde las ideas de los antiguos griegos y los primeros planteamientos filosóficos sobre 

el alma. La mayoría de las concepciones que se formularon sobre la salud, parten de la 

sintomatología que presentaba la persona con base a su funcionalidad orgánica, 

aludiendo que la ausencia de cualquier malestar era un indicador de salud. No 

obstante, en las posturas contemporáneas el avance de la ciencia trajo consigo nuevos 

descubrimientos en la medicina, que a su vez fueron clarificando los métodos de 

investigación así como la participación en conjunto con otras disciplinas, dando origen a 

nuevos modelos participativos en los que se pretende comprender de forma más 

integral cómo se mantiene la salud y el porqué de las enfermedades. 
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1.2. Conceptualización de psicología de la salud 

Así como el binomio salud-enfermedad ha sido entendido desde diversas perspectivas, 

no es de extrañarse que el término de salud se conciba de diferentes formas, pues, 

poco más de una década atrás a la actual, Simón (1999) destacó la referencia de dos 

nociones, una  positiva y otra negativa. La salud ha sido generalmente conceptualizada 

como el estado caracterizado por la ausencia de enfermedad; si bien, es cierto que la 

salud como dimensión biofísica, psicológica y psicosocial, supone la ausencia de 

enfermedad, incapacidad o invalidez; pero ello, únicamente indica que la enfermedad 

es la ruptura de la salud, la salud implica diferentes dimensiones de bienestar, de ajuste 

psicosocial, calidad de vida, funcionamiento cotidiano, protección hacía posibles riesgos 

de enfermedad y de desarrollo personal. Es por ello, que surge la tendencia a concebir 

la salud de una forma positiva sin necesidad de referirse para ello a la enfermedad.  

La noción positiva se describió en 1946, en la Constitución de la Organización 

Mundial de la Salud (OMS, 2013), que defini· a la salud como: ñUn estado de completo 

bienestar f²sico, mental y social y no solo la ausencia de afecciones o enfermedadesò 

(p.1).   

Oblitas (2006) de acuerdo con esa definición entendió a la salud como el 

bienestar físico, psicológico y social, que va mucho más allá del esquema biomédico e 

incluye a los aspectos subjetivos relacionados con un sentimiento de bienestar, así 

como a los aspectos objetivos que tienen relación con la capacidad de funcionamiento 

de la persona y del comportamiento del ser humano. Es un concepto positivo que 

implica distintos grados de vitalidad y funcionamiento adaptativo y no solo la ausencia 

de alteraciones y enfermedad. 

Por otro lado, Taylor (2007) en lugar de definir a la salud como ausencia de 

enfermedad, la reconoce como un logro, el cual engloba un balance entre bienestar 

físico, mental y social. Con esta relación la medicina, psicología y los sistemas de salud, 

se han combinado inevitablemente para dar surgimiento a la disciplina de la psicología 

de la salud, dedicada a entender las influencias psicológicas en la salud de las 

personas, es decir, a descubrir por qué se enferman y cómo responden cuando se 

enferman, así como a la promoción de intervenciones con el fin de ayudar a las 

personas a estar saludables o para reponerse de las enfermedades.  
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Matarazzo (1982; citado en Marks et al., 2008, p. 9.) define a la psicología de la 

salud, como:  

 

(é) el conjunto de las contribuciones educativas, cient²ficas y profesionales 

específicas de la disciplina de la psicología para la promoción y el mantenimiento 

de la salud, la prevención y el tratamiento de la enfermedad, la identificación de 

los correlatos etiológicos y diagnósticos de la salud, la enfermedad y la 

disfunción relacionada al análisis y mejoramiento del sistema de cuidado de la 

salud y la formación de políticas de salubridad.  

 

En la formulación de Matarazzo se incluyen las cuatro líneas de trabajo 

fundamentales de la psicología de la salud, la primera incluye todo el ámbito de las 

campañas destinadas a promover hábitos saludables, la segunda enfatiza la necesidad 

de modificar los hábitos insanos con el fin de prevenir la enfermedad, la tercera hace 

referencia al estudio de las causas ya sean conductuales y sociales que ocasionen la 

salud-enfermedad y la última línea atribuye el desarrollo de recomendaciones para 

mejorar el cuidado de la salud (Amigo et al., 2009). 

Los principales objetivos de la psicología de la salud, derivados de la definición 

de Matarazzo, insisten en desarrollar la comprensión de los factores biopsicosociales. 

Pues, pocos psicólogos de la salud profesionales o académicos trabajan solos, la 

mayoría participa en toda una gama de trabajos multidisciplinarios e interdisciplinarios y 

a diferencia de otros campos de la psicología, se puede considerar como una ciencia 

aplicada que pretende cuantificar o describir (Morrison y Bennett, 2008). 

Una vez reconocida la psicología de la salud como ciencia aplicada, encargada 

de fomentar, potencializar, tratar y promover el bienestar de las personas, va quedando 

claro que su labor no se limita a aspectos individuales, ni a un solo campo de estudio, 

sino a un área específica de la salud, integrando todos los aspectos que puedan influir 

en el contexto de una persona, de ahí que para su aplicación surge la necesidad de 

crear un nuevo modelo de trabajo.  
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1.3. El modelo biopsicosocial de psicología de la salud 

Con el pensamiento contemporáneo y su influencia en la medicina, surgió un modelo 

médico meramente biológico de la enfermedad y de práctica médica dominante, el cual, 

más tarde fue criticado como se mencionó con anterioridad, pues el modelo biomédico 

resultó limitante. Janoski y Schwartz (1985; citados en Amigo et al., 2009) suponen que 

ante las dificultades planteadas a este modelo, se sugirió una nueva conceptualización 

que pudiera comprender y controlar mejor la enfermedad, siendo estudiada como un 

hecho social e incorporando los aspectos positivos del modelo biomédico.  

Dicho de otra manera, el reconocimiento del papel que juegan los diversos 

factores psicológicos y sociales en la aparición y mantenimiento de las enfermedades, 

obliga a pensar sobre la salud en términos distintos a los propuestos por el modelo 

biomédico. Por ello, fue necesario desarrollar un acercamiento más comprensivo, 

donde la interacción de los factores, biológicos, psicológicos y sociales fuesen el 

determinante principal de la salud y la enfermedad. Así nace el modelo biopsicosocial 

que Bishop (1994; citado en León, Medina, Barriga, Ballesteros y Herrera, 2004) define 

como: ñ(é) Un acercamiento sistem§tico a la enfermedad que enfatiza la 

independencia de los factores físicos, psíquicos y sociales que intervienen en ella, así 

como la importancia de abordar la enfermedad en todos sus nivelesò (p.35). 

De tal forma, este modelo admite que la salud y la enfermedad están multi-

determinadas, es decir que las causas que interactúan en los procesos saludables y 

patológicos son de diversa naturaleza y origen, pues intervienen elementos tanto de 

macro-proceso tales como, contexto social, ambiente físico, circunstancias 

socioeconómicas, factores climáticos; como otros de micro-proceso referentes a las 

alteraciones bioquímicas, pensamientos y emociones (Oblitas, 2006). 

Más allá de la conceptualización, el modelo sostiene que la mente y el cuerpo no 

pueden ser distinguidos en asuntos de salud y enfermedad, porque ambas variables 

son claras influencias sobre el estado de salud individual y tanto los procesos de macro 

nivel como los procesos de micro nivel van a interactuar para producir un estado de 

salud o enfermedad (Taylor, 2007). 
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Se va entendiendo que el modelo biopsicosocial establece que la salud y la 

enfermedad son el producto de una combinación de múltiples elementos que incluyen a 

las características biológicas, los factores conductuales y las condiciones sociales. Por 

lo que esta interacción puede producir múltiples efectos (Marks et al., 2008). 

Un ejemplo de esta exposición es el realizado por Sarafino (1990; citado en 

Roales, 2004) (ver Figura 2) representa gráficamente el tipo de variables implicadas en 

el modelo biopsicosocial para producir los estados de salud-enfermedad. 

 

Figura 2.  

Modelo marco biopsicosocial 

 

Referencia. Sarafino (1990; tomado de Roales, 2004, p.115). 

 

Este modelo enfatiza en el mismo ámbito su interés en la salud y en la 

enfermedad, la salud es algo que se alcanza cuando el individuo tiene cubierta sus 

necesidades biológicas, psicológicas y sociales, va más allá que ver a la enfermedad 

como una desviación de la salud. Con dicha interacción de niveles, un cambio afectará 

al otro; por lo tanto, la salud, la enfermedad y la atención médica son un conjunto de 

procesos interrelacionados que provocan cambios en el organismo, y estos a su vez, 

sobre los otros niveles. Esta conceptualización precisa adoptar una perspectiva 

multidisciplinar (Amigo et al., 2009).  

Salud-Enfermedad 

Variables biológicas 
Genética, funcionamiento 
fisiológico, estructura, 
afectaciones internas/externas 

Variables psicológicas 
Repertorios verbales, creencias 
de salud, hábitos de vida, 
repertorio emocional 

Variables sociales 

Interacciones personales-
grupales-familiares, contexto 
comunitario, contexto cultural, 
contexto macrosocial 
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Para entender cómo es que las variables biológicas, psicológicas y sociales 

interactúan, los investigadores han adoptado la teoría de los sistemas, la cual sostiene 

que todos los niveles de organización en cualquier entidad están unidos entre sí en 

forma jerárquica y que cualquier cambio en alguno de ellos, ocasionaría cambios en 

todos los demás niveles. Esto significa, que los procesos de micro nivel son acunados 

en los procesos de macro nivel y/o cambios en los macro niveles pueden tener efecto 

en los micro niveles y viceversa (Taylor, 2007). 

Por otra parte, este modelo también conlleva implicaciones clínicas; sosteniendo 

que el proceso del diagnóstico debería considerar siempre el papel interactivo de los 

factores biológicos, psicológicos y sociales a la hora de evaluar la salud o enfermedad 

de un individuo, por lo tanto el mejor diagnóstico es el que se hace desde una 

perspectiva multidisciplinar (Amigo et al., 2009). 

Se deduce que el estado de salud o enfermedad del cuerpo no es independiente 

de los factores ambientales, sociales o psíquicos, sino que el cuerpo es un sistema con 

su propio equilibrio homeostático. Por ejemplo, una persona que ejercita sus 

capacidades físicas, mentales y espirituales, tiene mayor probabilidad de desarrollar un 

estado de salud óptimo, que aquellas personas que ejercitan solo una o ninguna de 

estas capacidades y por lo tanto, están más vulnerables a padecer alguna afección. 

Teniendo en cuenta que desde que somos concebidos, nuestro desarrollo en la 

infancia, el entorno en el que vivimos y como nos desenvolvemos día a día, influye de 

manera positiva o negativa produciendo estados de protección o de riesgo.   

 

1.4. Estilos de vida 

Anteriormente, se ha venido haciendo referencia a los factores biopsicosociales en el 

entorno de la persona, involucrados directamente hacia los procesos de salud-

enfermedad. El estilo de vida como comportamiento de una persona dentro de un 

contexto social, cultural o económico al que pertenezca va a determinar esos factores, 

ya sea promoviendo mejores condiciones de vida o bien, deteriorando su salud con 

comportamientos de alto riesgo. Ahora desde el punto de vista de los autores se 

conceptualizara a los estilos de vida. 
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Roales (2004) habla de estilos de vida para referirse a todo aquello que un ser 

humano pueda hacer, decir o pensar y cuyo resultado esperado sea la potenciación de 

su estado actual de salud o la prevención de la enfermedad.   

Partiendo de una aproximación más genérica, Oblitas (2006) incluye las 

definiciones de Singer  y Ardell. El primero dice que el estilo de vida es una forma de 

vivir o la manera en que la gente se conduce en sus actividades diarias. Mientras que 

Ardell, al aplicarlo a la salud lo delimita como aquellas conductas sobre las que un 

individuo tiene control y que incluye todas las acciones que afectan a los riesgos para la 

salud; no obstante, también habla de una dimensión social, que entiende al estilo de 

vida como una interacción de responsabilidad individual y política; no se refiere 

únicamente a una cuestión de hábitos personales, sino que también está relacionado 

con la forma en que las sociedades organizan el acceso a la información, a la cultura y 

a la educación.  

Nuthbeam (1996; citado en Flórez, 2007) conceptualiza el estilo de vida como un 

término para designar la manera general de vivir, basada en la interacción entre las 

condiciones de vida en su sentido más completo y los patrones individuales de 

conducta determinada por factores socioculturales y características personales. 

Matarazzo (1980; citado en Morrison y Bennett, 2008) elaboró las definiciones de 

las conducta de salud, distinguiendo lo que denominaba patógenos conductuales a la 

práctica que se considera perjudicial para la salud; e inmunógenos conductuales a la 

práctica considerada como protectora de la salud. 

Entonces, se dice que la forma en que las personas viven y se conducen 

diariamente, puede promover el desarrollo de patrones de conducta siendo benéficas 

para la salud o bien, inclinarse por ciertas costumbres nocivas que desemboquen en 

una enfermedad. Esto dependerá esencialmente de uno mismo, de la fuerza de 

voluntad y compromiso personal. En seguida se muestra una clasificación de algunas 

de las conductas más comunes en los estilos de vida de las personas (ver Figura 3). 
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Figura 3. 

Tipo de conductas en los estilos de vida 

Acciones que promueven el 

mantenimiento de la salud 

Acciones nocivas que conducen a la 

enfermedad 

Dieta equilibrada Consumo de tabaco, alcohol y/o estupefacientes 

Actividad física Sedentarismo 

Actividades recreativas Mal manejo del estrés 

Descanso Insomnio  

Referencia. Elaborado por el autor de tesis (2013).  

 

Cabe decir, que mantener un estado de vida saludable y llegar a la vejez 

vigorosamente, dependerá del fomento de determinados hábitos y conductas. Por 

consiguiente se exponen brevemente las líneas de trabajo de la psicología de la salud 

vinculadas a los estilos de vida. 

 

1.4.1. Promoción y mantenimiento de la salud 

La promoción de la salud, implica conocer aquellos comportamientos que mejoran o 

deterioran la salud de los individuos. Mc Alister (1981; citado en Oblitas, 2006), 

entendió por conductas saludables a las acciones realizadas por un sujeto, que influyen 

en la probabilidad de obtener consecuencias físicas y fisiológicas inmediatas y/o a largo 

plazo que repercutan en su bienestar físico y en su longevidad.   

En 1987, la OMS (2013) definió a la promoción de la salud, como el proceso de 

capacitar a la población para que aumente el control sobre su propia salud y la mejore. 

Es así que, las contribuciones para la promoción de la salud en los adultos mayores se 

han centrado en ciertas conductas saludables como tener una dieta sana y equilibrada, 

hacer ejercicio con regularidad, tomar medidas para reducir los accidentes, controlar el 

consumo de alcohol, eliminar el cigarro y reducir el uso inapropiado de medicamentos 

(Taylor, 2007). 
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Por otra parte, Flórez (2007) explica que la promoción de la salud es un proceso 

más amplio que solo el fomento de los hábitos de comportamiento protectores de la 

salud; como aprendizaje positivo es una visión necesaria, más no suficiente. El fomento 

de las aptitudes para la vida y la educación para la salud son los aspectos que más 

interesan. 

Entonces se puede decir que, la promoción es un evento, proceso o actividad 

que facilita la protección o la mejoría del estado de salud de los individuos, grupos, 

comunidades o poblaciones. El objetivo es mejorar la calidad de vida y prolongarla, con 

tal de prevenir o reducir los efectos de la discapacidad física y mental en los individuos 

quienes se ven directa o indirectamente afectados (Marks et al., 2008). 

Una vez que se ha revisado que la promoción de la salud va dirigida a mejorar la 

calidad de vida, desarrollando conductas y hábitos que brindan beneficios y fomentan el 

mantenimiento de la salud en general, se pasará a la siguiente línea de trabajo 

referente a la disposición de forma anticipada para minimizar un riesgo, es decir, si una 

persona toma medidas preventivas para evitar enfermedades, reducirá la probabilidad 

de tener problemas de salud en edades avanzadas. 

 

1.4.2. Prevención de la enfermedad 

El rápido envejecimiento de la población puede ser un sector saludable y activo o puede 

ser uno enfermo que requiera de los servicios médicos y psicológicos; la enfermedad de 

Alzheimer probablemente es el trastorno más representativo en estas edades. La 

prevención se enfoca en modificar los hábitos insanos con objeto de evitar padecer la 

enfermedad, sin embargo, también enseña a la gente ya enferma a adaptarse a su 

nueva situación o seguir adecuadamente el tratamiento (Roales, 2004). 

 

Siguiendo a  Stokols (1992; citado en Oblitas, 2006) define tres tipos de 

prevención: 

¶ Prevención primaria: Son las actividades encaminadas a impedir o disminuir la 

probabilidad de padecer una enfermedad, así como a proteger y promover la 

salud. 
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¶ Prevención secundaria: Consiste en las acciones dirigidas a evitar la 

enfermedad, una vez que los síntomas ya se han anunciado, aunque el síndrome 

todavía no esté instalado. 

¶ Prevención terciaria: Consiste en los procesos de tratamiento y rehabilitación 

cuando la sintomatología clínica ya está establecida. 

 

Mientras tanto, Flórez (2007) alude que la prevención como disminución de 

hábitos comportamentales de riesgo resulta útil para comprender su significación 

psicológica, como proceso de aprendizaje de evitación se refiere a la modificación de 

los hábitos que constituyen  riesgo de enfermedad o de disfunción en general. Es poco 

frecuente en el imaginario de las personas referirse a la prevención como una acción 

que atañe a los cambios en el estilo de vida personal y no solo a acciones médicas 

como la vacunación.  

La OMS (2013) informa que el impacto de las enfermedades crónicas está 

creciendo de forma sostenida en países de ingresos bajos y medios. Por lo que la 

necesidad de prever y comprender la relevancia de estas enfermedades y de intervenir 

urgentemente contra ellas es una cuestión fundamental. Como primer paso, es 

necesario comunicar los conocimientos y la información más precisa y reciente a los 

profesionales sanitarios de atención directa y al público en general. 

Giménez, Tordera y Beltrán (2006) refieren que la base de una campaña de 

prevención es conseguir que toda la población comprenda el mensaje y cambie los 

hábitos necesarios para mejorar su calidad de vida y la de aquellos que lo rodean, 

generando conciencia y transmitiendo la preocupación de los grupos sanitarios a cerca 

de una problemática como es en este caso la enfermedad de Alzheimer. Hasta aquí 

puede decirse que tanto la promoción como la prevención están dirigidas a cambiar 

hábitos en el estilo de vida para evitar la enfermedad, sin embargo, cuando esta ya se 

ha establecido es necesario comenzar un tratamiento. 
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1.4.3. Tratamiento e intervención de la enfermedad 

Oblitas (2006) refiere que la psicología de la salud está centrada en intervenciones a 

nivel individual de profesionales de la salud y de la organización, las cuales están 

dirigidas a:  

¶ Modificar actitudes, promoviendo y mejorando la salud 

¶ Modificar procesos fisiológicos, previniendo y tratando la enfermedad 

¶ Implementar campañas de educación dirigidas a la comunidad  

¶ Mejorar el sistema sanitario a través de la creación de políticas sanitarias 

adecuadas 

 

Por lo regular en esta fase no solo es promover o prevenir, pues ya se habla de 

modificar, según Taylor (2007) han aumentado los esfuerzos para identificar potentes y 

efectivos elementos generadores de cambios de conducta a través de programas 

implementados, con el fin de incorporarlos en intervenciones eficientes y costo-efectivas 

al que puedan tener acceso el mayor número de personas posibles.  

En la actualidad, el tratamiento de las demencias se basa mediante técnicas de 

intervención cognitiva-conductual, complementándose con el empleo de fármacos que 

generalmente son más eficaces en las fases iniciales de la enfermedad, pues en las 

fases avanzadas su eficacia está limitada, por lo que no es recomendable su uso salvo 

para el control de los trastornos psicológicos y conductuales (Millán, 2011).  

En el Simposio Internacional avances en la investigación socio-sanitaria en la 

enfermedad de Alzheimer realizado en España, Javier Olazarán especialista en 

neurología de la Fundación Centro Investigación Enfermedades Neurológicas (CIEN, 

2013), comentó que actualmente hay dos tipos de tratamientos complementarios en la 

EA, los farmacológicos y no farmacológicos e hizo hincapié en que ambos sólo cobran 

sentido y eficacia en el contexto de unos excelentes cuidados. Los tratamientos 

farmacológicos y gran parte de los cuidados como son los de enfermería, forman parte 

del tratamiento médico tradicional; mientras que las terapias no farmacológicas, 

comenzaron a aplicarse de forma sistemática en las demencias por parte de varios 

grupos de profesionales (terapeutas ocupacionales, psicólogos, fisioterapeutas) en un 

intento de paliar los efectos de estos procesos, a falta de tratamientos curativos. 
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a) Intervención no farmacológica 

Son programas terapéuticos dirigidos a mejorar la calidad de vida de los pacientes, 

realizados por profesionales especialistas, Millán (2011) refiere que están adaptados a 

las necesidades individuales y personales de los pacientes y consisten en intentar 

mejorar las funciones cognitivas afectadas en este caso, por la demencia y/o mantener 

lo que todavía conservan. Hoy en día la intervención no farmacológica en las personas 

con demencia se centra fundamentalmente en los siguientes procedimientos: terapia de 

orientación a la realidad, reminiscencia, programa de psicoestimulación, 

reestructuración ambiental y técnicas de modificación de conducta; que se detallaran en 

el capítulo cuatro al que corresponden los aspectos del tratamiento.  

 

b) Intervención farmacológica 

Los tratamientos farmacológicos son un elemento habitualmente indispensable en las 

enfermedades y aunque en el caso de la EA no exista ningún medicamento que la cure, 

los fármacos empleados para incrementar los niveles de acetilcolina o modular los de 

glutamato, van a ayudar al control de las alteraciones del comportamiento, a retrasar el 

empeoramiento de los síntomas y brindan bienestar, dignidad e independencia a los 

enfermos (Acosta et al., 2011). 

Cabe aclarar que en ambas intervenciones se deberán considerar las 

características individuales de cada paciente y bajo vigilancia médica o por el 

profesional capacitado. Hasta aquí se resume que en los casos dónde la enfermedad 

es irreversible, es decir, que no hay tratamiento que logre la cura, el sujetarse a una 

intervención multidisciplinaria ayudará a sobrellevar el padecimiento de manera 

paliativa, tratando no solo los aspectos físicos y conductuales, sino también los 

psíquicos; y en vista de que los factores psicológicos ejercen una influencia en el 

proceso de salud-enfermedad pasaremos al siguiente tema. 
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1.5. Psiconeuroinmunología 

Se sabe que las enfermedades pueden ser causadas por infinidad de factores, entre 

ellos, los defectos genéticos, los desbalances hormonales, las deficiencias nutricionales 

o debido a infecciones. García (2005) refiere que en los adultos mayores se producen 

normalmente alteraciones del funcionamiento inmunológico del organismo, aumentando 

las reacciones autoinmunes; es decir, que el mismo proceso de envejecimiento parece 

estar asociado a un decremento progresivo de las funciones inmunológicas del 

organismo y a un incremento de las enfermedades autoinmunes. De ahí, que en los 

últimos años, los investigadores han recabado datos para poder lanzar las hipótesis de 

que actualmente en la etiopatogenia de la EA convergen mecanismos neuroinmunes 

potencialmente alterados.  

En 1964 Solomon y Moos acuñaron el término de Psiconeuroinmunología, 

disciplina encargada de estudiar las relaciones entre conducta, cerebro y sistema 

inmune. La idea básica es que determinadas variables psicológicas pueden ejercer una 

influencia sobre el sistema inmunológico. Si bien, las enfermedades presentan un 

problema no solo biológico y fisicoquímico sino también psicológico, en general no se 

tiene suficientemente en cuenta al sistema nervioso ni tampoco el de la acción psíquica 

sobre la vida del organismo, pero todos los órganos se encuentran estrechamente 

unidos al sistema nervioso, esta es la razón de que el estado psíquico del paciente en 

todas las enfermedades tenga un papel significativo (Oblitas, 2006).  

En cuanto al sistema inmunológico, es un procedimiento de respuestas mediante 

las cuales el cuerpo se defiende de microorganismos invasores o tejidos extraños; pues 

en el organismo de una persona se producen anticuerpos específicos frente a un 

enorme número de sustancias conocidas como antígenos, dichas sustancias estimulan 

la producción de anticuerpos del propio organismo provocando una respuesta 

inmunológica. La inmunidad es la resistencia corporal al daño de organismos invasores 

y puede desarrollarse en forma natural o adquirida (Janeway, Travers, Walport y 

Shlomechik, 2003).  

 

Considerando los criterios de los autores se describen las dos formas que el 

organismo ha desarrollado como respuesta a los antígenos. 
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a) Inmunidad innata o natural 

Constituida por la primera línea de defensa llamadas barreras naturales como la piel, la 

conjuntiva de los ojos, las membranas mucosas que tapizan los tractos respiratorio, 

digestivo y genitourinario. Cada una de estas superficies mantiene la esterilidad de los 

tejidos que recubren mediante diferentes mecanismos, de tal manera que para que se 

produzca una infección, los microorganismos deben a travesar estas barreras, una vez 

que consiguen atravesar estas barreras naturales y mientras se produce la respuesta 

inmune, surge la segunda línea de defensa una reacción inflamatoria que es el conjunto 

de cambios que se producen en un tejido como respuesta a una agresión. Las células 

que intervienen como defensa en las respuestas inmunes son fagocitos células blancas 

que envuelven organismos para eliminarlos, leucocitos, células dendríticas, macrófagos 

y neutrófilos capaces de captar microorganismos y restos celulares exterminando a las 

sustancias invasoras (Oblitas 2006). 

 

b) Inmunidad adaptativa o adquirida 

Ante una segunda exposición del mismo agente invasor se produce una respuesta 

inmune más rápida y más intensa, debido a que participan receptores con especificidad 

generada aleatoriamente caracterizados por su memoria, lo que permite a un 

organismo adquirir inmunidad. Encontrándose  proliferación de células linfoides 

productoras de moléculas de reconocimiento, esta sustancia es capaz de ser 

reconocida por el sistema inmunológico adaptativo, ya que comprende las respuestas 

estimuladas por la exposición a los antígenos infecciosos o no infecciosos y consta de 

dos respuestas adaptativas: por un lado las humorales; mediadas por anticuerpos 

producidos por linfocitos B (de bolsa de Fabricio de las aves, se originan en la médula 

ósea) que actúan como mecanismo de defensa contra microorganismos extracelulares 

y sus toxinas. Y las celulares; mediadas por células efectoras derivadas de la activación 

de los linfocitos T (de timo) que funcionan como mecanismo de defensa contra virus y 

bacterias intracelulares (Parham, 2011). 
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Pero para tener una mejor comprensión de tales aspectos se esquematizará de 

manera general la función del sistema inmunológico (ver Figura 4).  

 

Figura 4. 

El sistema inmunológico 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Referencia. Elaborado por el autor de tesis (2013).   

 

Con los avances en el entendimiento del sistema inmunitario natural se ha 

conducido a la investigación médica y al desarrollo de un tipo de tratamiento llamado 

inmunoterapia. 
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1.5.1. Inmunoterapia 

Se refiere al conjunto de estrategias de tratamiento para estimular o reponer el sistema 

inmunitario frente infecciones u otras enfermedades. El objetivo puede ser profiláctico o 

terapéutico. Dentro de los tratamientos biológicos están los anticuerpos monoclonales, 

las vacunas y los denominados factores de crecimiento. Las vacunas han tenido mucho 

éxito para prevenir y aún para erradicar enfermedades infecciosas; un nuevo enfoque 

ha surgido para estudiar la posibilidad de prevenir la enfermedad de Alzheimer a través 

de la inoculación. Actualmente se encuentran en etapa de desarrollo los tratamientos 

para reducir la producción de beta-amiloide (Ab) en el cerebro o para aumentar la 

eliminación de Ab en casos de enfermedad de Alzheimer establecida (Dickson y Weller, 

2012).   

Cabe mencionar que años atrás en un estudio apoyado por los laboratorios, ya 

se había ideado una vacuna que era una forma sintética de (Ab). Si la vacuna 

funcionaba como habían planteado, al ser inyectada a los pacientes pudiera movilizar el 

sistema inmunológico para generar anticuerpos antiamiloides, y estos a su vez, 

convertir a las placas amiloides en blanco de destrucción por parte del sistema 

inmunológico. Estudios preliminares en ratones transgénicos, que fueron especialmente 

estructurados para producir cambios en el cerebro parecidos a los de la EA, indicaron 

que la inoculación no solo reducía las placas sino que también mejoraba la capacidad 

de los animales para recordar. Con base en estos resultados prometedores la vacuna 

cambió en un tiempo corto, de estudios en animales a estudios en humanos y pasó una 

primera fase con éxito, sin embargo en la segunda fase en la que se aplicó en personas 

con EA el estudio se interrumpió porque algunos de ellos desarrollaron inflamación en 

el cerebro, poniendo en peligro sus vidas, y algunos empeoraron sus capacidades 

mentales. No es claro porque algunos pacientes reaccionaron tan mal a la vacuna, pero 

se ha obtenido una cantidad de información muy valiosa de este estudio y los 

investigadores continúan por lo que se cree indudablemente que habrá tratamientos de 

inmunoterapia en un futuro cercano (Feria, 2005). 
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En el programa Claves de Alzheimer, transmitido por la fundación general del 

Consejo Superior de investigaciones Científicas (FGCSIC, 2011), Jesús Ávila 

investigador y profesor del Centro de Biología Molecular Severo Ochoa de Madrid, 

expresó sobre la posibilidad de que algún día se pueda vacunar de manera preventiva 

contra el Alzheimer, aplicarla antes que aparezca algún síntoma clínico para no 

desarrollar la enfermedad o detenerla en sus inicios.  

Además, explicó que en el laboratorio se ha intentado reproducir algunas partes 

de la patología de la enfermedad en ratones transgénicos y se ha logrado tener 

animales con pérdida de memoria pero no con demencia, esa pérdida de memoria que 

se tiene en los ratones transgénicos parcialmente se ha recuperado, digamos que se ha 

podido revertir, sin embargo, refirió que esto sucede porque en un principio ya se sabe 

el diagnóstico, y ya se conoce como va a comportarse el ratón, entonces se puede 

hacer la prevención del problema o se puede comenzar a tratar al ratón a un nivel muy 

temprano, mientras que el problema en el ser humano es que cuando ya se tiene el 

diagnóstico ya es tarde, puesto que ya hay una gran destrucción de neuronas. En el 

caso de ratones de algún modo pudiera decirse que ya existe un medicamento, ya que 

se ha podido inducir y revertir esa pérdida de memoria.  

Los grandes avances que se están viviendo en todos los campos del saber, se 

muestran optimistas y más viendo que en los últimos años han ido apareciendo 

aproximaciones en los tratamientos con cierta eficacia en el control de EA. Millán (2011) 

refiere que aunque en la actualidad el arsenal terapéutico todavía es muy limitado, 

existen grupos de investigación que están tratando de encontrar nuevos fármacos más 

eficaces y libres de efectos secundarios a través de rigurosos ensayos clínicos; unos 

tratando de frenar la producción del Ab, otros buscando incluso una vacuna eficaz que 

inhiba la producción de proteínas anómalas o también a través de ingeniería genética.  

Una vez entendido el objeto de estudio de la psicología de la salud en las 

enfermedades, pasamos al análisis de la enfermedad de Alzheimer desde un enfoque 

multidisciplinario al que hace referencia el modelo biopsicosocial, de acuerdo con este 

modelo todas las manifestaciones clínicas presentes en una enfermedad son el 

resultado de una compleja interacción de factores de índole biológica, psicológica y 

social. 



UAEM/FACICO 
Tesis de Licenciatura 

50 

 

CAPÍTULO II.  

PRINCIPIOS DE LA ENFERMEDAD ALZHEIMER Y SUS ASPECTOS BIOLÓGICOS  

Este capítulo parte de la conceptualización de la demencia, seguida de su clasificación 

que nos lleva a la EA que ha existido desde tiempos pretéritos, pero en la actualidad 

con el aumento de la expectativa de vida se ha convertido en un problema de salud 

pública y social, pues desafortunadamente el riesgo de padecerla se incrementa con la 

edad. No obstante, gracias a los avances de la ciencia y la tecnología ahora se puede 

entender como esta enfermedad afecta al cerebro y por ende al sistema nervioso 

central, encargado de coordinar y gobernar el funcionamiento de todo el organismo. 

Para darnos idea de cómo inicia este proceso degenerativo se incluyen los aspectos 

biológicos, refiriendo con esto a dos sustancias que se almacenan en el cerebro y al 

expandirse destruyen células que afectan de manera sucesiva a otras funciones 

indispensables. Cabe aclarar que estos aspectos se consideran desde una visión 

general ya que están más inclinados al área de la medicina de la cual no somos 

especialistas.    

 

2.1. Las demencias 

Para acercarse al concepto de la demencia, es necesario comenzar con la estructura 

etimológica del término de-mens conformado por el prefijo de (ausencia) y el sufijo 

mens (alma, espíritu o inteligencia), usado como una forma de describir a las personas 

que habían perdido el rumbo de su conducta con un automanejo muy complicado 

(Silveira, 2006). 

El término demencia fue usado por diversos autores a lo largo de la historia, pero 

su sentido ha ido evolucionando. En el siglo I a.C., el poeta romano Lucrecio lo usó en 

su obra De Rerum Natura con el sentido de locura o delirio. Mientras que su 

contemporáneo Cicerón en su tratado De Senectute, usó el término de demencia como 

sinónimo de locura y también para referirse a una pérdida de memoria en la ancianidad 

debido a una enfermedad. No obstante, es a partir de 1700, primero en Francia y 

posteriormente en otros países de Europa, que empezó a usarse este término para 

designar estados de disfunción cognitiva con una connotación médica (Slachevsky y 

Oyarzo, 2008). 
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En el siglo XIX, se le atribuye a Esquirol en su tratado Des maladies mentales, la 

diferenciación entre retraso mental y demencia, basándose en el carácter adquirido y la 

introducción de estos estados dentro del ámbito de la psiquiatría. El término francés 

démence se propagó junto con las numerosas traducciones de su obra, incorporándose 

a la terminología psiquiátrica (Agüera, Martín y Durante, 2002). 

Con el paso de los años, la demencia pasó a ser un término que se emplea para 

describir un grupo de enfermedades cerebrales que asumen un impacto en la vida de 

las personas afectadas y que comparten síntomas similares (Walsh y Kingsley, 2007).  

Acarín (2010) entiende a la demencia como un proceso donde la persona pierde 

las funciones intelectuales, como la memoria, el lenguaje, la capacidad para razonar, la 

orientación en el tiempo y el espacio o la capacidad para reconocer lugares, objetos y 

personas, junto con alteraciones de la conducta; agregando que esta pérdida se 

produce de forma lenta y progresiva, nunca repentina.  

Para Alberca y López-Pousa (2011) ñ(é) síndrome adquirido, producido por una 

causa orgánica capaz de provocar un deterioro persistente de las funciones mentales 

superiores que deriva en una incapacidad funcional, tanto en el ámbito social, como 

laboral, en personas que no padecen alteraciones del nivel de concienciaò (p. 147).  

En otras palabras, Acosta et al. (2011) la han definido conceptualmente como: 

ñUn s²ndrome de deterioro global cognitivo-conductual, adquirido, degenerativo (en la 

mayoría de los casos), multi-etiológico, que va a repercutir en la vida laboral, familiar y 

social de la personaò (p.p. 3-4).  

De acuerdo con Morrison (2008) el inicio de la demencia es frecuentemente 

gradual dependiendo de la causa, la primera sospecha puede ser la pérdida de interés 

en el trabajo o en las actividades de ocio, así como mostrar algún cambio en los rasgos 

de la personalidad. El individuo va perdiendo los buenos modales o no atiende el 

cuidado de su aspecto personal, se encuentra privado de la capacidad de analizar, 

entender, recordar y de aplicar el viejo conocimiento a las nuevas situaciones. Cada vez 

se vuelve más vulnerable al estrés psicosocial ya sea paranoico o irritable y a medida 

que la demencia empeora las ideas paranoides y delirantes pueden desencadenar una 

conducta agresiva, volverse inquietos o caminar de un lado para otro, llegan a 

extraviarse, finalmente pueden perder toda el habla útil y la capacidad de autocuidado.  
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El Instituto Nacional de Trastornos Neurológicos y Accidentes Cerebrovasculares 

(NIH, 2006) indica que una vez confirmado que un paciente tiene un síndrome 

demencial, el siguiente paso es intentar establecer la causa que lo originó. Por ello, es 

vital la valoración médica y neurológica, para identificar las posibles causas que en 

algunos casos pueden ser orgánicas como la enfermedad de Huntington, Parkinson, 

esclerosis múltiple, deficiencias de vitaminas, tumores, traumatismos o debido a otras 

causas no orgánicas, como la EA, cuerpos de Lewy y Pick. Por tanto, es preciso 

clasificar los tipos de demencias, para así distinguir la enfermedad específica y poder 

establecer un diagnóstico e intervenir con el tratamiento en el momento oportuno. 

 

2.1.1. Clasificación 

Walsh y Kingsley (2007) refieren la necesidad de clasificarlas bajo diferentes criterios, 

pues las causas que producen demencia pueden ser múltiples y variadas. Desde el 

punto de vista etiológico y de forma clásica se han diferenciado tres grupos: demencias 

degenerativas primarias, demencias degenerativas secundarias y demencias 

combinadas; sobre la base de estas consideraciones se establece otra clasificación 

clínica general de las demencias degenerativas a nivel cortical y subcortical. 

 

Alberca y López-Pousa (2011) puntualizan los tres tipos principales de demencia 

en función de su etiología:  

¶ Demencias primarias o degenerativas: El factor principal radica en la pérdida 

de sinapsis y neuronas debido a alteraciones intrínsecas en el metabolismo 

neuronal. 

¶ Demencias secundarias: El factor principal es una disfunción o pérdida de 

neuronas, pero por causas externas al metabolismo neuronal (trastornos 

vasculares, lesiones traumáticas, alteraciones metabólicas o tóxicas). 

¶ Demencias combinadas: Existe a la vez más de una causa suficiente para 

originar el síndrome demencial, hay presencia combinada de lesiones tipo 

enfermedad de Alzheimer y lesiones vasculares, pero en cantidad insuficiente 

de cada una para causar demencia por sí sola, siendo precisamente la suma 

de los dos tipos de lesiones los que originan la demencia. 
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Loizaga, Martín, Moreno y Vázquez (2004) la clasifican en relación con la 

localización de las alteraciones patológicas, según las áreas cerebrales dónde se 

concentran los cambios que corresponde a los síntomas que se manifiestan de forma 

dominante: 

¶ A nivel cortical: Son consecuencia de cambios degenerativos en la corteza 

cerebral y se evidencian clínicamente por amnesia, afasia, apraxias y agnosias, 

así como dificultades en la memoria operativa de trabajo.  

¶ A nivel subcortical: Son el resultado de una disminución en la estructura profunda 

de la sustancia gris y blanca, que afectan los ganglios basales, el tálamo, los 

núcleos de la base y las proyecciones de estas estructuras hacia el lóbulo frontal.  

¶ Modo mixto: Demencias cortico-subcorticales. 

 

En la siguiente figura se clasificaron las enfermedades que corresponden a un 

síndrome demencial de acuerdo a los criterios antes mencionados (ver Figura 5). 

Figura 5.  

Principales tipos de demencias  

Demencias primarias o degenerativas 

Tipo Cortical Tipo subcortical Formas Mixtas 

Enfermedad de Alzheimer 

Demencias por cuerpos de 
Lewy  

Demencias fronto-temporales 

Enfermedad de Pick 

Enfermedad de Parkinson 

Enfermedad de Huntington 

Parálisis supranuclear progresiva 

 

 

Demencias secundarias 

Vasculares Por expansión intracraneales Origen infeccioso 

Demencia multi-infarto 

Enfermedad de Binswanger 

Demencia isquemia-hipoxia  

Demencia por hemorragias 

Hidrocefalia 

Tumores 

 

Por VIH 

Priónicas 

Neurosifilis 

Déficit de vitaminas  

Demencias combinadas o de etiología múltiple 

Mixta / Vascular y 
degenerativa 

Otras demencias combinadas  

Referencia. Ramos et al. (2007, p.65). 
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De acuerdo a estas consideraciones, se puede concluir que la EA se encuentra 

clasificada como una demencia primaria degenerativa, por la presencia de pérdida de 

sinapsis y neuronas por variaciones específicas, el comienzo de sus alteraciones 

patológicas se localiza en el nivel cortical del sistema nervioso central. Por lo tanto, 

García (2005) refiere que la demencia es un síndrome clínico, mientras que la 

enfermedad de Alzheimer es una entidad patológica específica de la demencia.  

 

2.2. La enfermedad de Alzheimer 

Los orígenes de esta enfermedad se remontan en los primeros años del siglo XX. En 

1903, el alemán Alois Alzheimer se trasladó al instituto psiquiátrico de Kraepelin en 

Munich, donde se incorporó a trabajar como neuropatólogo; tenía 39 años de edad 

cuando asumió la responsabilidad de dirigir este centro clínico de investigación y 

gracias a los avances que durante la segunda mitad del siglo XIX y primera del siglo XX 

se hicieron a los microscopios de laboratorio, el neuropatólogo observó que algunos 

pacientes con demencia presenil mostraban cambios anormales en sus cerebros que 

podían reconocerse fiablemente (García, 2005). 

Siendo en 1906, cuando el neurólogo alemán asiste y estudia a una paciente de 

51 años de edad identificada como Auguste Deter., quien presentaba una serie de 

síntomas en forma de una constante confusión y agitación. Durante el primer contacto, 

Alzheimer pide a la paciente que escriba su nombre, ella solo consigue escribir señora, 

pero luego se queda perpleja refiriendo no recordar su nombre, cuando Alzheimer le 

dice el nombre, ella escribe Aguse D, en lugar de Auguste. Dos días más tarde, 

Alzheimer realiza una segunda entrevista que le permite verificar nuevamente la 

desorientación y la amnesia de la paciente y vuelve a pedirle que escriba su nombre, 

que lea un texto, que realice unas operaciones de cálculo, que identifique diferentes 

objetos y que intente reconocerlos con los ojos cerrados. La paciente los reconoce, 

pero poco tiempo después dice no recodar los objetos mostrados (Maurer y Maurer, 

2006). 
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En concreto, su historia clínica comenzó con problemas para conciliar el sueño, 

debido a un estado de intranquilidad motivado por una crisis de celos relacionados con 

su marido; se mostraba irritable con inexplicables explosiones de ira. Más adelante, 

presentó un cuadro clínico caracterizado por un progresivo deterioro cognitivo, con 

comportamientos paranoicos y pérdida rápida de la memoria, empezó a cometer 

errores al hacer la comida diaria, se tornaba despreocupada, escondía los objetos 

domésticos, deambulaba sin ningún objetivo, se extraviaba dentro de su propia casa, 

creía que las conversaciones que oía a su alrededor se referían siempre a ella, daba 

gritos a media noche asegurando que un hombre aparecía con la intención de dañarla y 

tenía alucinaciones; no obstante, aún preservaba las funciones sensoriales y motoras 

durante las fases inicial y media del cuadro clínico (Donoso, 2007).   

A todo lo anterior, hubo que añadir la presencia de un trastorno en su lenguaje 

con problemas de comprensión y expresión oral, con el paso del tiempo se volvió una 

enferma completamente dependiente. Su estado no mejoró y en los años siguientes 

continuó empeorando, agravándose su desorientación e incoherencia. En los últimos 

años de su vida, Auguste  llegó a perder el control  de sus esfínteres y comenzó un 

proceso de gran debilitamiento físico y pérdida de peso, estaba postrada en una cama y 

apenas se movía adoptando una posición fetal, había perdido la capacidad de 

comunicarse, solo murmuraba y ya no podía alimentarse por sí misma (Acarín, 2010). 

Cuatro años después de su ingreso hospitalario, Auguste D., falleció por 

neumonía y septicemia producida por úlceras de decúbito. Al enterarse de su muerte 

Alzheimer solicita que se le permita estudiar el cerebro de la paciente, pues estaba muy 

intrigado por el caso ya que la condición de la enferma no parecía encajar con ninguno 

de los posibles diagnósticos de la época, aunque sus síntomas le recordaban a un mal 

frecuente en la ancianidad conocido como demencia. Una vez concedida la petición 

procede al estudio del tejido cerebral de la paciente, observando una serie de hallazgos 

desconcertantes: la corteza cerebral aparecía como moteada por numerosas costras o 

placas de distinta formas y tamaño, parecía que cerca de un tercio de las neuronas 

habían sido destruidas desde su interior por una especie de ovillos de fibras 

desconocidas y gran parte de las neuronas dañadas habían perdido su núcleo celular.  
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Se encontró con la presencia de lesiones histopatológicas, hoy señaladas como 

placas seniles, ovillos neurofibrilares y cambios arterioscleróticos cerebrales, 

características de la enfermedad que desde 1910 lleva su nombre, dado por Kraepelin 

en la octava edición del manual de psiquiatría, donde se menciona por primera vez la 

enfermedad de Alzheimer (EA). Para este momento, ni Alzheimer ni sus 

contemporáneos reconocían que el cuadro clínico descrito en su paciente era 

indistinguible de la demencia senil común. A su vez, fue hasta el trabajo de Blessed, 

Tomlinson y Roth, a finales de 1960, cuando se acepta a la EA como la base más 

común para la demencia senil (Mohamad, Villasmil y Espinoza, 2011).        

A continuación, se muestra un resumen cronológico de los descubrimientos más 

relevantes que acontecen en la historia de la medicina, en relación con la enfermedad 

de Alzheimer y que han servido como base para su estudio, predicción y tratamiento 

(ver Figura 6).  

 

Figura 6. 

Hallazgos en la historia de la enfermedad de Alzheimer 

Año Hallazgos 

Siglo I a. C. Uso de la palabra latina demencia derivada de demens, dementatus,  
fuera de la mente de uno, locura. 

1822 Los síntomas de la parálisis general progresiva se atribuyeron a una 
aracnoiditis crónica, y se consideró que la demencia era el resultado 
de una enfermedad orgánica cerebral. 

1894 Binswanger describe las leucoencefalopatías arteriosclerosas. 

1898 Redlich descubre las placas seniles. 

1900 Wernicke aísla el cuadro clínico de la presbiofrenia. 

1901 Pierre Marie define magistralmente el síndrome lacunar. 

1905 Klippel y Lhermitte son los primeros en separar a las demencias 
vasculares de las demencias seniles puras no ateromatosas.  

1894- 1915 Arnold Pick describe seis casos de atrofia cerebral focal, dos de los 
cuales pertenecen al cuadro de la enfermedad de Pick. 
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Figura 6. (continuación) 

1907 Alois Alzheimer publicó un trabajo con sus observaciones 
anatomoclínicas y  descubrió la característica anatómica de la 
enfermedad y la denomino  degeneración neurofibrilar. 

1910 Kraepelin denomina EA a la demencia presenil degenerativa.  

1911 Simcowicz descubre los aspectos de la degeneración granulovacuolar 
en las neuronas del hipocampo. 

1965 Corsellis revela que los individuos con demencia no presentan 
estigmas de arteriosclerosis cerebral significativamente más 
importantes que los individuos no dementes de la misma edad. 

1968- 1970 Thomlinson, Blessed y Roth, encontraron una correlación altamente 
significativa entre la degeneración neurofibrilar de Alzheimer y el 
proceso demencial. 

1976 Reporte de una disminución de la actividad de la acetiltransferasa y de 
la acetilcolinesterasa en varias regiones cerebrales de pacientes con 
EA 

1977 Se celebró en Londres el primer congreso mundial sobre la 
enfermedad de Alzheimer y las demencias seniles 

1981 Se reportó la degeneración del núcleo basal de Meynert en pacientes 
con EA 

1982 Planteamiento de la hipótesis colinérgica de la disfunción de la 

memoria 

1984 Informe de una disminución de la 5-Hidroxitriptamina y la 
noradrenalina en la EA, al igual que la pérdida neuronal en el locus 
ceruleus  

1985 
de las placas seniles 

1987 Fue aislado el primer ADNc (ADN complementario) que codifica a la 
 

1988  

1989 
en homogeneizados del cerebro humano 

1991 Descripción de los hallazgos de mutaciones en el gen que codifica 
ilias afectadas con la EA 
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Figura 6. (continuación) 

1992 Se demostró la producción de Ab durante el metabolismo celular 
normal 

1993 Ser portador de la ApoE4 se consideró el principal factor de riesgo 
genético de la Enfermedad Alzheimer 

1994 Se planteó la hipótesis de la cascada amiloide  

1995 Identificación de una mutación en el gen de la presenilina 2, localizado 
en el cromosoma 1 

1996 Aprobación del uso de donepecilo en el tratamiento de la Enfermedad 
Alzheimer 

1997 Reconocimiento de unas mutaciones en el gen de la presenilina 1, 
localizado en el cromosoma 14, como causa de la EA de inicio precoz 

1999 Identificación de la b-secretasa, una de las enzimas que participa en la 

formación del Ab 

2000 Inmunización experimental con el péptido Ab 

2002-2003 Identificación de la g-secretasa, enzima que participa en la síntesis del  

Ab 

2004 Mediante la tomografía de emisión de positrones se captó la imagen 

del amiloide b in vivo 

2005 Se propone el rol de la enzima convertidora de angiotensina en la 

degradación del Ab y en la modulación de la susceptibilidad y 
progresión de la EA. Reporte de la primera evidencia experimental de 

que oligómeros solubles de Ab42 empeoran la función cognitiva de 
animales experimentales   

2007 Hallazgos experimentales demostraron un papel importante de la 

neprilisina en los niveles de Ab en las ratas, así como en el desarrollo 
de placas de amiloide en hipocampo 

2008 En la fase II de un ensayo se encontró que el tarenflurbil, inhibidor de 

la g-secretasa, disminuyó la progresión del descenso cognitivo en 
pacientes con EA leve 

Referencia. Mohamad et al. (2011, p.p. 24-26). 
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Se puede decir que la evaluación de la paciente llamó la atención al manifestar 

síntomas que no coincidían con ningún diagnóstico, revelando las causas que 

determinarían lo que hoy se conoce como EA, siendo la forma más común de 

demencia, ocupando alrededor del 50% de todos los casos y que se le ha considerado 

como el modelo de demencia (Morrison, 2008).  

 

2.2.1. Criterios diagnósticos 

Una vez clasificada la EA entre las demencias según su etiología y estructura cerebral 

dañada, es necesario establecer un cuadro clínico específico de esta enfermedad. Los 

sistemas de clasificación más usados son los criterios del Manual Diagnóstico y 

Estadístico de los Trastornos Mentales (DSM-IV TR) (ver Figura 7) existen otros grupos 

de criterios diagnósticos propuestos por el Instituto Nacional para los Desórdenes 

Neurológicos y los Desórdenes Relacionados (NINCDS-ADRAD) (ver figura 8). 

 

Figura 7. 

Criterios DSM-IV para demencia Alzheimer 

Criterios de 
demencia 

DSM IV-TR (2002) 

 
 

A 

Déficits cognitivos múltiples: (1) y (2)  
(1) Trastorno de memoria, aprendizaje o recuerdo.  
(2) Presencia de más de un déficit en otras funciones cognitivas:  

a) afasia  b) apraxia  c) agnosia  d) trastornos de las funciones 
ejecutivas  
 

 
B 

Déficit cognitivo en A1 y A2 causan:  
Á Trastorno significativo en funcionamiento social y laboral y  
Á Representa un deterioro significativo del nivel cognitivo previo 

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

 
D 

Déficit cognitivo en A1 y A2 no se deben a:  
(1) Otra patología del sistema nervioso central  
(2) Cuadro sistémico que causa demencia  
(3) Abuso de substancias 

E Déficits no se explican únicamente por la existencia de un síndrome 
confusional. 

F La alteración no se explica mejor por la presencia de otro trastorno del 
Eje I (ej: trastorno depresivo mayor, esquizofrenia).  

Referencia. APA (2002, p.p. 148-149).  
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Nitrini y Dozzi (2012) refieren que para aplicar estos criterios se requiere una 

valoración completa.  Primero debe hacerse una investigación básica en la anamnesis y 

el examen físico y neurológico, con el fin de obtener información fundamental de la 

instalación y cronología de aparición de los síntomas, para después continuar con 

exámenes complementarios que servirán como orientación general. El objetivo es 

identificar los casos de demencia que potencialmente puedan ser reversibles.  

 

Figura 8. 

Criterios para el diagnóstico de la enfermedad de Alzheimer  

Diagnóstico  Criterios 

 

 

 

 

 

 

EA probable 

A. Demencia establecida por un examen clínico, documentada por test 
MMS, la escala de deterioro de Blessed y confirmada por test 
neuropsicológicos 

B. Déficits en dos o más áreas cognitivas 
C. Empeoramiento progresivo de la memoria y de otras funciones 

cognitivas 
D. No alteración del nivel de conciencia 
E. Inicio entre los 40-90 años, con mayor frecuencia después de los 65 

años 
F. Ausencia de otras enfermedades sistémicas o neurológicas que 

pudieran explicar los déficits cognitivos 
El diagnóstico de EA es apoyado por: 
a) Deterioro de funciones cognitivas específicas: afasia, apraxia y 

agnosia 
b) Incapacidad para desarrollar las tareas cotidianas y alteraciones 

conductuales 
c) Historia familiar, particularmente si está confirmada 

neuropatológicamente 
d) Resultados de laboratorio: punción lumbar normal, EEG normal o con 

cambios inespecíficos, TAC con evidencia de atrofia y su progresión 
documentada por estudios seriados 

 

 

EA posible 

A. Síndrome de demencia en ausencia de otras alteraciones sistémicas, 
psiquiátricas y neurológicas que puedan causar esa demencia, con 
variaciones en el inicio, la presentación o el curso evolutivo 

B. En presencia de otra enfermedad sistémica o neurológica 
potencialmente causante de demencia, la cual no sea considerada 
como la causa de la misma 

C. En investigación, cuando se produce deterioro gradual e intenso de 
una única función cognitiva, en ausencia de otra causa identificable. 

EA definitiva A. Cumplir los criterios clínicos de una EA probable 

B. Evidencias histopatológicas obtenidas por biopsia o necropsia 

Referencia: SEN (2013). 
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De acuerdo con estos criterios, se puede concluir que un diagnóstico de 

Alzheimer probable, comprende aquellos casos identificados por la aparición discreta y 

sucesiva de la disminución intelectual, habiéndose descartado enfermedades 

neurológicas o sistémicas que puedan causar alteraciones de las funciones cognitivas; 

mientras que un diagnóstico clínico posible considera a las enfermedades relacionadas 

con EA, aunque su aparición y evolución sean distintas, o bien, puede ser cuando 

coincide con otra enfermedad que provoque demencia, pero que no se considera como 

causante de la misma. Finalmente, el diagnóstico de EA definitivo es cuando ya se ha 

confirmado mediante biopsia o autopsia. 

La Fundación Alzheimer España (FAE, 2012), describe la clasificación en función 

de la edad de inicio, en la que se distinguen las demencias seniles y preseniles, 

aunque, esta clasificación ya no es utilizada; solo sirve de complemento para diferenciar 

subtipos por ejemplo, demencia Alzheimer senil o esporádica frente a demencia 

Alzheimer juvenil o familiar.  

 

¶ La demencia Presenil o de inicio precoz, generalmente con clara relación 

familiar. Comienza antes de los 65 años, es de curso más rápido y no supera el 

1% de los casos en la mayoría de las estadísticas.  

¶ La demencia Senil o de inicio tardío, aparece después de los 65 años, en su 

mayor parte es esporádica y de curso lento. Este tipo representa más del 98% de 

los casos. 

 

Continuando con la fundación, también señala que existen otras patologías que 

pueden confundirse con la demencia, que hay que tener muy en cuenta a la hora del 

diagnóstico, tales como el deterioro benigno normal para la edad; trastornos 

psiquiátricos conocidos como pseudo demencias en los que destaca la depresión, 

síndrome de Ganser, esquizofrenia o histeria; síndromes cerebrales focales como el 

síndrome parietal, frontal, amnesia y afasia; síndromes cerebrales difusos, tipo 

síndrome confusional agudo o delirium. 
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En seguida, se muestra una comparación de síntomas y signos característicos 

de la enfermedad de Alzheimer y de otras demencias degenerativas, tanto de inicio 

cortical como subcortical, que pueden ser útiles a la hora de realizar un diagnóstico 

diferencial (ver Figura 9). 

 

Figura 9. 

Signos característicos de la EA y otras demencias degenerativas  

 Enfermedad de Alzheimer Demencias corticales 
focales 

Demencias 
subcorticales 

 

Funciones 
cognitivas 

La memoria es la función 
inicialmente afectada. Suele 
seguirse de una alteración 
de la denominación, praxias 
y función visuoespacial. 

La función inicialmente 
afectada no es la 
memoria, pueden ser 
funciones frontales, 
temporales, parietales u 
occipitales. 

Inicialmente no 
hay déficit de 
las funciones 
corticales. 

 

 

Signos 
motores 

Los signos 
extrapiramidales, las 
mioclonías, la alteración de 
la marcha y los reflejos de 
liberación, aparecen muy 
tardíamente. 

No hay mioclonías ni 
alteración de la marcha. A 
veces parkinsonismo o 
enfermedad de la 
motoneurona. 

Los signos 
motores, 
extrapiramidales 
y la alteración 
de la marcha 
son muy 
precoces. 

 

Atrofia 
cerebral 

La atrofia cerebral 
simétrica, no es intensa. 
Afecta inicialmente a las 
estructuras mesiales 
temporales. 

La atrofia cerebral es 
focal, asimétrica e intensa. 
Afecta regiones 
neocorticales frontales, 
temporales, parietales u 
occipitales. 

La atrofia 
cerebral es 
inexistente al 
principio y su 
aparición es 
tardía. 

 

Flujo cerebral 

La afectación del flujo 
regional es precoz y la 
afectación parietotemporal 
es prácticamente constante 
si la demencia es 
moderada. 

La afectación del flujo 
regional es precoz, muy 
asimétrica y focal frontal, 
temporal, parietal u 
occipital y estrictamente 
unilateral. 

Inicialmente no 
suele haber 
afectación del 
flujo regional 
cerebral. 

Referencia. Yanguas et al. (2005, p.p. 50-51). 
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Rey y Lleó (2010) refieren que la identificación de los signos característicos de 

cada demencia, puede mejorar la especificidad de un cuadro clínico diagnóstico, por lo 

que identificar las similitudes y diferencias de las diversas demencias ayudará a 

garantizar un diagnóstico diferencial que permita que los pacientes tengan acceso a 

tratamientos adecuados.  

Es un hecho que todavía no se ha creado una prueba definitiva para diagnosticar 

la EA; sin embargo, un examen de sangre para el gen ApoE4 puede ser útil para poder 

concluir un diagnóstico; la tomografía computarizada puede descartar la presencia de 

coágulos sanguíneos, tumores, hidrocefalia y evidencias de un derrame 

cerebrovascular. El médico también dispondrá algunos exámenes psicológicos estándar 

para evaluar las dificultades con la atención, la percepción, la memoria y solución de 

problemas, las aptitudes sociales y el lenguaje (NIH, 2006).  

 

2.2.2. Características generales 

Siendo la EA la causa más frecuente de la demencia, Estévez y García (1995; citados 

en Hernández, Malagón y Rodríguez, 2006) asientan que los rasgos clínicos de este 

tipo de demencia son usualmente corticales, caracterizados por alteraciones de 

memoria, afasias, déficits agnósicos, visoespaciales y dispraxia y su curso evolutivo se 

describe en tres estadios que se diferencian en fase inicial, media y final.  

Halgin y Whitbourne (2009) puntualizan que la EA progresa en etapas marcadas 

por el deterioro del funcionamiento cognitivo, junto con cambios en la personalidad y en 

las relaciones interpersonales, así como la aparición de síntomas conductuales que 

evolucionan en el tiempo, pero el ritmo del progreso es variable de una persona a otra y 

en función de la etapa de la enfermedad.  

Por otro lado Alberca y López-Pousa (2011) indican que se caracteriza por un 

inicio lento y un deterioro cognitivo y funcional progresivo, así como en el transcurso de 

la enfermedad  modificaciones en el estado de ánimo, de alteraciones psicóticas y de la 

conducta. La localización de las alteraciones neuropatológicas se sitúan 

fundamentalmente en la corteza cerebral sobre todo en las áreas temporoparietales, 

donde se observan depósitos cerebrales de (Ab), degeneración neurofibrilar, pérdida 

neuronal y atrofia cerebral; alteraciones que se analizarán en seguida. 
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2.3. Neuropatología 

De acuerdo con  la OMS (2014) los trastornos neurológicos son enfermedades del 

sistema nervioso central y periférico; es decir, del cerebro, la médula espinal, los 

nervios craneales y periféricos, las raíces nerviosas, el sistema nervioso autónomo, la 

placa neuromuscular y los músculos. Entre esos trastornos se encuentra la enfermedad 

de Alzheimer.  

La EA es un desorden neurodegenerativo en el sistema nervioso central (SNC) 

que provoca la destrucción o muerte progresiva de las neuronas en todas las partes de 

la corteza cerebral. Las diferentes zonas del cerebro se atrofian, deteriorando así las 

capacidades de la persona, como: gobernar las emociones, reconocer errores y 

patrones, coordinar el movimiento y recordar (Martínez, 2009).  

Una enfermedad del sistema nervioso central puede afectar a la médula, que 

transmite la recepción sensorial del sistema nervioso periférico (SNP), conduce la 

información motora de los músculos esqueléticos, los miocardios, los músculos lisos y 

las glándulas. A lo largo de la médula espinal existen 31 pares de nervios, cada uno 

contiene axones sensoriales y motoros, esta misma, está protegida por vértebras que 

conectan al SNP con el cerebro, de forma que actúa como un centro de coordinación. 

Por otro lado, también puede afectar al cerebro, que capta señales tanto de la médula 

espinal, como de los nervios olfativos y de los nervios ópticos para permitir que el 

cuerpo funcione. A grandes rasgos, los trastornos en la EA se pueden dividir en dos 

categorías generales: los que están asociados al déficit del metabolismo de los 

neurotransmisores y los que están relacionados con la pérdida estructural del tejido 

cerebral; que derivan en problemas cognitivos-conductuales (Nieuwenhuys, Voogd y 

van Huijzen (2009). 

Para comprender mejor la patología de la enfermedad de Alzheimer es preciso 

iniciar conociendo ciertas características y funciones del sistema nervioso central, ya 

que a partir de él, se desencadenan las deficiencias y trastornos que presenta la 

enfermedad en mención (ver Figura 10). 
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Figura 10. 

Estructura del sistema nervioso central 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Referencia. Elaborado por el autor de tesis (2014). 

 

El sistema nervioso central (SNC) está compuesto por el encéfalo y por la 

médula espinal, estas estructuras están ubicadas dentro de la cavidad craneana y el 

conducto raquídeo. El cerebro humano se distingue en dos partes denominadas 

hemisferio derecho y hemisferio izquierdo, a su vez, se dividen en cuatro lóbulos: 

frontal, temporal, parietal y occipital, conectados por una masa de sustancia blanca 

llamada cuerpo calloso, cada lóbulo cumple una función específica (ver Figura 11), 

siendo las estructuras cerebrales más significativas en la regulación de los procesos 

cognitivos y conductuales (Hernández et al., 2006). 
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Figura 11. 

Funciones de los lóbulos cerebrales 

Lóbulo General Izquierdo Derecho 

 
 

-Control voluntario 
de la atención 
-Plan general de 
actos motores 
-Secuenciación 
temporal de 
entidades complejas 

-Representación sintáctica 
-Regulación de actos 
formulados por el lenguaje 
-Dirección y control de 
conducta a través del 
lenguaje 
-Operaciones seriadas 

-Atención, regulación 
e inhibición de 
respuestas 

 

 
 

-Control de 
movimientos finos 
-Integración de 
impulsos motores 

-Escritura 
-Articulación del lenguaje 

-Relaciones 
espaciales 

 
 

-Secuenciación 
auditiva 
-Memoria verbal de 
corto plazo 

-Representación auditivo-
verbal 
-Denominación de objetos 
-Evocación de palabras 
-Representación de 
imágenes visuales 
evocadas por estimulación 
auditiva 

-Memoria no verbal 
-Orientación en el 
espacio 
-Percepción holística 
o gestáltica 

 -Agudeza visual 
-Visión de formas 
simples 
-Patrones complejos 
de percepción 

-Percepción de letras y 
palabras 
-Representación de formas 
verbales abstractas 
-Percepción de relaciones 
complejas 

-Percepción de 
relaciones espaciales 
-Representación de 
figuras geométricas 

Referencia: Hernández et al. (2006, p.21). 

 

Por otro lado, el cerebelo ubicado en la base del cerebro, cumple la función de 

proporcionar coordinación a los movimientos del cuerpo y a los movimientos rápidos y 

precisos del habla. El sistema límbico, es la región dónde se asientan las emociones 

fundamentales para la supervivencia, vital en la experiencia y en la manera de 

proceder; a su vez, incluye otras estructuras como es el tálamo, una especie de 

transmisor que dirige la información que se recibe de los sentidos a las zonas 

especializadas de la corteza para su procesamiento. El hipotálamo, trata de mantener 

las condiciones físicas del cuerpo para lograr una óptima adaptación al entorno. El 

hipocampo cumple una labor esencial en el establecimiento de los diferentes tipos de 

memoria y aprendizaje. La amígdala es el lugar donde se percibe y se genera el miedo 

(Tirapu, 2010). 
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La región que une al cerebro con la médula espinal, es la zona más primitiva y se 

le conoce como tronco encefálico o tallo cerebral, controla las funciones vitales como el 

latido cardiaco y la respiración, así como el ritmo sueño/vigilia, núcleos nerviosos de los 

sentidos y los movimientos de la cabeza y del cuello. Entre este tronco cerebral y la 

corteza, se encuentran las regiones corticales en las que destacan los ganglios basales, 

constituidos por masas de materia gris ubicadas en la corteza cerebral, se componen 

de tres elementos: el núcleo caudado, el globo pálido y el putamen, que forman el 

conjunto denominado cuerpo estriado. Los ganglios basales se ven directamente 

involucrados en las funciones motoras (Didier, 2009). 

En el caso de la EA cada una de estas regiones cerebrales se irá deteriorando 

con el progreso de la enfermedad, imposibilitando cada vez más el funcionamiento 

normal de la persona llevándola a un aumento de vulnerabilidad y fragilidad; pues como 

se ha mencionado antes, este proceso es continuo, irreversible e inevitable. Una vez 

conocidas las funciones del SNC, se consideran los daños producidos en dicho sistema 

y la neurodegeneración correspondiente a los cambios manifiestos en los cerebros de 

las personas afectadas.  

 

2.3.1. Cambios patológicos en el cerebro por EA 

Los síntomas  de la enfermedad de Alzheimer son resultado de ciertos cambios en la 

estructura del cerebro; por un lado, están los morfológicos que afectan a la forma o al 

tamaño de los órganos, observados mediante exámenes macroscópicos. Por otro lado, 

están los funcionales, que alteran la capacidad y la eficacia de los mismos para realizar 

su función. Estos cambios son revelados a través de un examen microscópico. 

 

2.3.1.1. Patología macroscópica 

Esto se refiere al estudio de los cambios observables a simple vista en los tejidos 

enfermos (ver Figura 12). 
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a) Volumen cerebral 

De acuerdo con Yanguas (2005) las medidas de tamaño cerebral no registran cambios 

desde la juventud hasta los 40-50 años, el declive empieza más rápido a mayor edad. 

Ramos et al. (2007) refieren que el peso máximo medio del cerebro a los 25-30 años, 

es calculado entre 1300-1400 gr., en el hombre y de 1200-1350 gr., en la mujer. A los 

90 años se reduce hasta un 10-15%, estas pérdidas son más acusadas si existe 

patología cerebral sobreañadida, que aparecen sobre todo a partir de los 55 años. 

Mohamad et al. (2011) indican que en casos severos de EA se puede observar una 

pérdida de volumen cerebral entre 300-400 gramos en relación con los valores 

normales para edad, sexo y volumen corporal.  

 

b) Atrofia cortical   

González (2001) refirió una atrofia cerebral progresiva especialmente cortical, 

provocada por la pérdida de sustancias en las estructuras grises profundas, sobre todo 

en la amígdala y el hipocampo. Yanguas (2005) agregó que empieza a mostrarse a los 

40 años, con ensanchamiento de los surcos y estrechamiento del grosor de la corteza; 

mientras tanto, Damaso (2006) expuso que la EA presenta una atrofia cerebral difusa 

que predomina en las circunvoluciones frontales, parietales y temporales mediales, con 

preservación relativa de las áreas motoras primarias, somatosensorial y visual.  

 

c) Tamaño ventricular   

De acuerdo con Yanguas (2005) los surcos siguen un patrón de ensanchamiento 

durante los 50 años, con un aumento de la dilatación hacia la década de los 70. Ramos 

et al. (2007) refieren que una causa puede ser la desmielinización atrófica de la 

sustancia blanca subcortical próxima a las áreas periventriculares. La sustancia blanca 

de los hemisferios cerebrales está reducida de tamaño; como consecuencia de todo 

esto, se observa una dilatación más o menos marcada del sistema ventricular 

(Mohamad et al., 2011).  
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Figura 12. 

Comparación entre un cerebro sano y otro con EA 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Referencia. Gottau (2008).  

 

2.3.1.2. Patología microscópica 

Estos cambios se reconocen con el estudio que se realiza a los tejidos y órganos 

enfermos con ayuda del microscopio; pues al observar a través de él la neurona de una 

persona afectada con Alzheimer, se descubrió la acumulación de dos tipos de material 

fibroso insoluble. Gracias a esos hallazgos atribuidos por el neurólogo Alois Alzheimer, 

en la actualidad se cuenta con dos teorías que tienen que ver con la acumulación de 

ciertas proteínas en el cerebro; una de estas es la proteína llamada beta amiloide (Aɓ), 

que se deposita fuera de las neuronas produciendo lo que se llama placas seniles o 

placas neuríticas, formándose cuando alrededor de este péptido agregado se acumulan 

productos de neuronas muertas. La otra se relaciona con anormalidades de una 

proteína llamada tau que se acumula dentro de las células nerviosas formando lo que 

se ha llamado ovillos neurofibrilares (ON) (Martínez, 2009). 
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a) Placas seniles y proteína (AB) 

Esta hipótesis fue propuesta a partir de investigaciones realizadas a mediados de la 

década de los 80. Se demostró que el principal componente de las placas seniles 

encontradas en el tejido cerebral de los pacientes con EA era la sustancia amiloide, el 

análisis molecular precisó que se trataba de unos subproductos metabólicos anormales 

de tipo péptido beta amiloide (PAɓ), derivados de la proteína precursora de beta 

amiloide (PPAɓ), una proteína normal de la membrana sintetizada por las propias 

neuronas (Calleja y Hernández, 2008).    

Los investigadores consideran que la PPAɓ que elaboran las neuronas, 

desempeña una función importante en el crecimiento de las mismas y su comunicación, 

también es posible que contribuya a la reparación de las células cerebrales dañadas. El 

Aɓ se forma cuando se elabora la PPAɓ en la c®lula. Enzimas llamadas proteasas 

cortan la PPAɓ en fragmentos, si la PPAɓ se corta en el lugar equivocado, se forma el 

Aɓ42 y los fragmentos se amontonan finalmente en dep·sitos anormales de los que el 

cuerpo no puede disponer o reciclar (Halgin y Whitbourne, 2009).  

 

b) Ovillos neurofibrilares y proteína tau 

Una neurona sana se parece a un pulpo, su cuerpo esférico está cubierto por largos y 

delgados apéndices llamados axones, construidos alrededor de estructuras internas 

llamadas microtúbulos que dan a la neurona su forma y sirven de sistema circulatorio, 

transportando nutrientes y mensajes químicos. Las moléculas tau se pegan a los 

microtúbulos, reforzándolos, pero cuando ataca el mal de Alzheimer las moléculas tau 

se desprenden y se juntan en nudos, conocidos como ovillos neurofibrilares, al suceder 

eso los microtúbulos se desintegran y las neuronas mueren (Cowley, 2000).  

Los ovillos consisten de filamentos espiralados en pares, estos ocupan el soma y 

las dendritas que contienen la proteína tau fosforilada y que representa el residuo 

insoluble de las neuronas sometidas a la apoptosis. Aparecen en las neuronas 

piramidales de la corteza entorrinal, se difunden en las áreas límbicas y se extienden al 

neocortex, primero con severas alteraciones de la memoria reciente, defectos afectivo-

instintivos y posteriormente con graves perturbaciones del lenguaje, praxia y gnosis 

(Beteta, 2004).  
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Las proteínas tau normalmente contribuyen a la estabilización de los 

microtúbulos, pero cuando se encuentran hiperfosforiladas en los ovillos neurofibrilares, 

disminuye su interacción con los microtúbulos y los desestabilizan. En consecuencia los 

microtúbulos se despolimerizan, las extensiones citoplasmáticas se retraen y se forman 

agregados aberrantes intensamente neurotóxicos. Se desconoce la razón de esta 

hiperfosforilación de tau (Damaso, 2006).  

En conclusión ambas proteínas cumplen una función elemental en el cerebro, 

pero cuando existe anormalidad en ellas, repercute en la pérdida de recuerdos, 

lenguaje, la toma de decisiones, los sentidos y la coordinación. Aún no se entiende de 

qué manera estas lesiones se relacionan entre sí, por qué ciertas neuronas son más 

vulnerables que otras y qué factores determinan la susceptibilidad para sufrir lesiones 

neuronales. En la Figura 13, se puede observar dónde se acumulan ambas proteínas 

en una  neurona con Alzheimer a comparación de una neurona sana. 

 

Figura 13. 

Comparación de una neurona sana y otra con EA 

 

 

Referencia. Alonso (2010). 



UAEM/FACICO 
Tesis de Licenciatura 

72 

 

En la enfermedad de Alzheimer las dos proteínas anormales comienzan 

acumularse cerca del hipocampo donde inicialmente se forman los recuerdos, con el 

paso del tiempo las placas destruyen al hipocampo haciendo más difícil crear nuevos 

recuerdos, los afectados no pueden acordarse de cosas sencillas ocurridas a escasas 

horas o días, posteriormente las placas y ovillos se expanden a otras regiones del 

cerebro matando células y afectando otras funciones. Desde el hipocampo la 

enfermedad se expande en la región donde se procesa el lenguaje, cada vez es más 

difícil encontrar la palabra correcta. Después, la enfermedad llega a la parte frontal del 

cerebro dónde se produce el pensamiento lógico, gradualmente la persona empieza a 

perder la capacidad de resolver problemas, entender conceptos y hacer planes; 

posteriormente invaden la zona donde se regulan las emociones, el paciente pierde 

gradualmente el control de su estado emocional y de sus sentimientos, enseguida la 

enfermedad se mueve dónde el cerebro da sentido a las cosas que ve, oye y huele, en 

esta etapa la EA altera considerablemente los sentidos de la persona y puede provocar 

alucinaciones. A la larga las placas y ovillos borran los recuerdos más antiguos de la 

persona que se almacenan en la parte posterior del cerebro, casi al final de la 

enfermedad se altera el equilibrio y coordinación del enfermo y en la última fase 

destruye la parte del cerebro que regula la respiración y el corazón. La progresión 

desde la fase inicial hasta el fallecimiento es lenta y gradual y en promedio dura de 8 a 

10 años (Leitore, 2012). 

 

2.4. Hipótesis de la patogenia de la enfermedad Alzheimer 

A lo largo de los últimos años, la investigación acerca de la EA ha aumentado y como 

resultado de ella se han postulado otras hipótesis que ayudan a entender cada día más 

este complejo proceso neurodegenerativo. Si bien, hoy en día no se conoce la causa 

exacta que origina a esta enfermedad, aunque todos los datos acumulados en las 

últimas décadas apuntan a un conocimiento del origen de la misma cada vez más 

próximo. A continuación se recogen algunas de las hipótesis más representativas sobre 

las que se ha centrado fundamentalmente la investigación en esta área (Gauthier, 

Scheltens y Cummings, 2006). 
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2.4.1. Hipótesis Colinérgica 

A mediados del siglo XX, la EA se consideró como una enfermedad neurodegenerativa 

que presentaba cambios neuropatológicos especialmente corticales; pero la situación 

cambió en 1976, cuando Davis y Maloney encontraron que en los pacientes con EA 

había una disminución importante de la actividad de la colina acetiltransferasa y de la 

acetilcolinesterasa (enzimas que catalizan la síntesis y la degradación de la 

acetilcolina), en varias regiones cerebrales, incluyendo áreas subcorticales. Este 

hallazgo junto con la observación de que la extensión del daño de la vía colinérgica que 

proyecta a la corteza se correlacionaba estrechamente con el grado de demencia, dio 

lugar al planteamiento de esta hipótesis de la disfunción de la memoria (Mohamad, et 

al., 2011).  

Según esta hipótesis, la EA tiene sus orígenes en una deficiencia de un 

neurotransmisor llamado acetilcolina, sustancia cuya labor es enviar mensajes de una 

célula nerviosa a otra. La acetilcolina es el neurotransmisor del sistema colinérgico que 

juega un papel clave en los procesos de aprendizaje y memoria y su disminución es lo 

que determina la amnesia de la demencia tipo Alzheimer (Martínez, 2009).  

 En la explicación de la EA, es particularmente significativo el hecho de que 

muchos de los cambios bioquímicos y estructurales que se hallan en los cerebros de 

quienes padecen este trastorno se dan en el hipocampo, una estructura del sistema 

límbico que tiene que ver con la memoria y el aprendizaje de información nueva. Los 

cambios en esta región del cerebro suponen un desempeño en las deficiencias 

cognitivas asociadas con la EA (Halgin y Whitbourne, 2009). 

 

2.4.2. Hipótesis Genética 

Genéticamente se considera que la historia familiar de EA constituye un factor de 

riesgo, por existir un autosoma dominante que llega a afectar hasta el 50% de las 

personas que alcanzan edades avanzadas. Se han encontrado anormalidades 

moleculares genéticas en ciertas familias en las que la EA parece depender de un 

patrón dominante autosómico que afecta al cromosoma 14 (González, 2001).  
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Se establece arbitrariamente que el riesgo que corre una persona que no tiene 

familiares en primer grado (padres o hermanos) con EA es igual a 1, el riesgo se 

transforma en 2 para quien tiene afectado un familiar en primer grado, y el riesgo 

aumenta a 7 para aquellos en los que se verifican 2 o más familiares de primer grado 

con EA (Bagnati et al., 2003). 

Mangone y otros (2005) refieren que gracias a los estudios de genética molecular 

se han identificado cuatro genes diferentes asociados con la susceptibilidad hereditaria 

a la EA.  

 

a) El gen de la proteína precursora beta amiloide (PPAɓ) 

Es el primer gen descrito que se asoció a la EA de inicio temprano, inicialmente se 

sospechó que existía una asociación entre el Síndrome de Down (trisomía 21) y la EA. 

Se pensó que el cromosoma 21, podría estar relacionado con la EA debido a que las 

personas con síndrome de Down que tienen una copia extra de este cromosoma, sufren 

los cambios cerebrales característicos de la EA a una edad temprana. Este cromosoma 

tiene el gen de la PPAɓ y si se altera puede dar origen a las placas y las marañas 

neurofibrilares, característicos de los cerebros de los enfermos de Alzheimer (Molloy y 

Caldwell, 2011). 

   

b) El gen presenilina 1 (PSEN1) y presenilina 2 (PSEN2) 

El segundo locus relacionado con una forma dominante de EA se localizó en el 

cromosoma 14 en un grupo de familias con EA de inicio precoz, desde el punto de vista 

clínico, la edad de comienzo precoz de la EA oscila entre los 24 y los 65 años con una 

penetrancia completa a la edad de 60 años (Alberca y López- Pousa, 2011). 

Los pacientes con mutaciones de la PSEN1 presentan con frecuencia crisis 

epilépticas, síntomas extrapiramidales, mioclonías y afasia. Cabe mencionar que hay 

pacientes con mutaciones de la PSEN1 que presentan un inicio tardío de la enfermedad 

(Fernández y Castro, 2008). 
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El tercer locus ligado a la EA familiar autosómico dominante pasó a ser conocido 

como presenilina 2, homólogo del gen de la presenilina 1 en el gen 14. La edad media 

de inicio de la enfermedad en las familias diagnosticadas se sitúa en torno a los 58 

años aunque con una gran variabilidad, la duración de la enfermedad es así mismo 

significativamente más larga que en las familias con mutaciones en el PSEN1 

(Mangone et al., 2005). 

Las PSEN1 y  PSEN2 respectivamente fueron identificadas en 1995, en una 

búsqueda por encontrar los genes causantes de formas familiares de enfermedad de 

Alzheimer ligados a los cromosomas 14 y 1. Pronto se comprobó la extraordinaria 

asociación entre PSEN y la enfermedad de Alzheimer, ya que numerosos casos de EA 

familiar se debían a mutaciones originadas en los genes de dichas proteínas (Damaso, 

2006). 

 

c) El gen de la apolipoproteína e4 (APOE 4) 

La ApoE4 regula el metabolismo del colesterol y ácidos grasos, cura la información en 

el interior del cerebro mediante el transporte proteico de estas moléculas siendo 

sustancial en el metabolismo neuronal. En el cerebro, la ApoE es sintetizada por los 

astrositos y secretado hacía el espacio extracelular, dónde se une al colesterol. Este 

complejo es captado por las neuronas vía receptores de la ApoE incorporándolo a la 

estructura de la membrana celular y la mielina (Mata, García y Herrera, 2007). 

Es la principal apolipoproteína que se expresa en el tejido cerebral, interviniendo 

en los procesos de crecimiento y regeneración del tejido nervioso durante el desarrollo 

de diferentes tipos de lesiones. Influye en la cantidad de depósito amiloide en el 

parénquima y en los vasos cerebrales, así como en la densidad de la degeneración 

neurofibrilar en el sistema límbico (Fernández y Castro, 2008).  

El alelo ApoE4 es el factor de riesgo genético mayor conocido hasta ahora de 

enfermedad de Alzheimer de inicio tardío. El gen se sitúa en el cromosoma 19q., está 

sobre-representado en los enfermos con Alzheimer, pues aparece en el 32-58% de los 

casos (Martínez, 2009).  
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A continuación se resume las características de las mutaciones genéticas 

asociadas con la susceptibilidad hereditaria de la EA (ver Figura 14). 

 

Figura 14. 

Genes asociados a la EA 

Mutación o 
ligamento 
genético 

Gen Proteína Forma de 
presentación 

Edad 

Cromosoma 21 APP Proteína 
precursora de 
amiloide 

Familiar presenil 40-65 años 

Cromosoma 14 PSEN-1 Presenilina 1 Familiar Presenil 

De aparición 
precoz 

25-60 años 

Cromosoma 1 PSEN-2 Presenilina 2 Familiar presenil 45-84 años 

 

Cromosoma 19 APOE4 Apolipoproteína 
4  

Familiar Senil 

Esporádica no 
familiar y tardía 

50 años 

Referencia: Elaborado por el autor de tesis (2014). 

Hasta el día de hoy no existe un tratamiento eficaz que demuestre que se puede 

erradicar la enfermedad de Alzheimer, sin embargo, el tener mayor conocimiento de los 

mecanismos biológicos son datos potenciales para el diseño de nuevas terapias contra 

esta enfermedad de los que se espera algún día exista una cura definitiva. Por ahora, 

los enfoques terapéuticos farmacológicos están orientados a obtener un grado de 

mejoría del paciente en etapas iniciales de la enfermedad, controlando los síntomas y 

retrasando su evolución, existiendo además, otros intervenciones terapéuticas que 

apuntan a tratamientos preventivos, destacando la importancia del estilo de vida, la 

alimentación, el grado de actividad física y factores ambientales que condicionan el 

bienestar del cerebro, con una reserva cognitiva en sus capacidades funcionales. Hasta 

ahora considerados tratamientos complementarios que orientan a manejar la conducta 

tanto del paciente como el de su familiar o cuidador.  
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CAPÍTULO III.   

ASPECTOS PSICOLÓGICOS DE LA ENFERMEDAD ALZHEIMER 

La psicología como ciencia que trata de la conducta y los procesos mentales de los 

individuos, asume un papel fundamental en el proceso de la enfermedad de Alzheimer, 

pues como se ha mencionado en los capítulos anteriores, es un trastorno que se 

caracteriza por una pérdida continua de las capacidades de la persona para 

desempeñarse día a día, siendo su principal rasgo las fallas en la memoria, así como 

cambios drásticos en los estados de ánimo y en las relaciones afectivas. En el 

transcurso de la enfermedad van surgiendo signos y síntomas, provocando que la 

persona manifieste un comportamiento extraño y en consecuencia un golpe sorpresivo 

para la familia al no saber cómo actuar ante tales cambios, viéndose afectado todo su 

entorno. Por ello, es imprescindible contar con técnicas de tratamiento y planes de 

intervención, no solo para el enfermo sino también para el familiar. De ahí que, este 

capítulo corresponde al ejercicio que desempeña la psicología en su investigación, 

refiriéndose de manera puntual a los factores de riesgo que aumentan las posibilidades 

de desarrollar la enfermedad de Alzheimer, la evaluación diagnóstica, el manejo de los 

síntomas y el desarrollo de técnicas para el tratamiento e intervención con el paciente y 

el cuidador, considerando las fases evolutivas de la enfermedad.  

 

3.1. Factores de riesgo  

Un factor de riesgo es cualquier rasgo, característica o exposición de un individuo que 

aumente su probabilidad de sufrir una enfermedad o lesión (OMS, 2014). Entre los 

factores de riesgo en la enfermedad Alzheimer cabe citar los factores 

sociodemográficos como la edad y el género, otros como las enfermedades 

cardiovasculares y los relacionados con el estilo de vida de la persona, cómo el 

consumo de alcohol y/o tabaco, el sedentarismo y la mala nutrición. 

 

3.1.1. Factores sociodemográficos 

Existen factores de riesgo en la enfermedad Alzheimer que no se pueden modificar 

entre estos se encuentran los asociados a la edad, al género y la raza. 
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a) Edad 

La edad constituye el principal factor de riesgo en la EA, dado que el envejecimiento 

cerebral supone la acumulación de lesiones o la activación de ciertos genes 

destructores. Las personas de 65 a 74 años tienen una posibilidad de 1 entre 25 de 

padecer la enfermedad y a los 85 años la posibilidad de padecerla es de 1 por cada 2 

(González, 2001). 

En el caso de la EA hay una prevalencia y un agravamiento mayor a medida que 

se tiene mayor edad, aunque los datos apuntan que una vez superado los 90 años la 

propensión a padecer EA tiende a desaparecer. También se dice que la EA está ligada 

íntimamente al envejecimiento pero que la edad más que ser un factor de riesgo es un 

factor de probabilidad, pues a mayor edad, mayor posibilidad y mayor riesgo hay de 

padecerla (García, 2005). 

 

b) Género 

La mayoría de los estudios sobre la enfermedad incluido los epidemiológicos, sostienen 

que hay un riesgo relativo mayor de padecer la EA en mujeres que en hombres, lo que 

puede explicarse por su mayor longevidad y por la mayor facilidad para solicitar 

tratamiento médico. Es también probable que una vez aparecida la enfermedad, la 

supervivencia sea mayor en mujeres, lo cual explicaría en parte las mayores tasas de 

prevalencia de sexo femenino (Loizaga et al., 2004).  

 

c) Raza 

La población de afroamericanos mayores de 65 años está aumentando más 

rápidamente que el mismo segmento de población de raza blanca, pues se creía que la 

prevalencia de demencias era igual entre ambas etnias (Martínez y Moya, 2001).   

 

3.1.2. Factores ambientales 

Estos factores de riesgo implicados en la pérdida celular del proceso de la EA 

corresponden al estrés oxidativo, la inflamación cerebral y las lesiones cerebrales y/o 

alteraciones vasculares. 
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a) Estrés oxidativo 

El estrés oxidativo es uno de los factores determinantes en la neurodegeneración, 

producido por la generación de radicales libres a través de procesos oxidativos y por las 

especies reactivas provenientes del medio y de la dieta. El estrés oxidativo en el 

desarrollo de EA se ha evidenciado a través de estudios epidemiológicos que 

demuestran que sujetos con hemocromatosis hereditaria (patología en la cual existe 

una alteración en el transporte y la homeostasis del hierro), muestran una tasa 

significativamente superior de EA en comparación con personas normales. El hierro es 

un metal de transición que experimenta reacciones redox y que puede acumularse en el 

cerebro durante la vida de un organismo, aumentando la vulnerabilidad neuronal al 

estrés oxidativo (Nogales, Godoy y Fuentes, 2003). 

Por otro lado, es especialmente sustancial en el SNC debido a que el cerebro 

tiene un contenido alto de lípidos, incluyendo muchos ácidos grasos poli-instaurados 

factibles de ser oxidados y el hecho de ser un órgano con un consumo de oxígeno muy 

alto. Juega un papel significativo en la EA aunque aún se discute si es un mecanismo 

causal o sólo estaría envuelto en la propagación del daño (Von-Bernhardi, 2005). 

 

b) Inflamación cerebral 

La relación de la inflamación con la EA se planteó a finales de los años 80 y desde 

entonces se han identificado mediadores de inflamación. Es frecuente observar una 

reacción inflamatoria alrededor de las placas neuríticas y de los depósitos de Ab, pues 

la acumulación de microglia y su consiguiente acción de fagocitosis puede acelerar la 

activada y los astrocitos son los principales generadores de factores pro-inflamatorios 

(Damaso, 2006).  

Cuando se dispara la sobre activación microglíal, la constante liberación de 

factores citotóxicos y citoquinas pro-inflamatorias originan un fenómeno 

neuroinflamatorio el cual se ha evidenciado estar directamente relacionado con la 

degeneración neuronal, principalmente por efecto de las moléculas pro-inflamatorias, lo 

cual, implica a las microglías y las citoquinas como agentes claves en el desarrollo de 

desórdenes neurodegenerativos como la EA (Morales, Farías y Maccioni, 2010).  
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c) Enfermedades cerebrovasculares 

Constituyen otro factor de riesgo en la enfermedad de Alzheimer, pues se han 

encontrado antecedentes de infartos en estos pacientes. Las lesiones vasculares 

cerebrales alcanzan el 30-60% en estos pacientes, mientras en el anciano sano la 

proporción es del 15-30%. En general, el consumo de oxígeno cerebral en la EA es un 

30% inferior al de los sujetos normales de la misma edad. Igualmente, el metabolismo 

de la glucosa cerebral está disminuido en las regiones parietal, temporal y frontal 

(González, 2001). 

Uno de los factores de riesgo vascular más frecuente es la hipertensión, que se 

ha asociado reiteradamente con lesiones isquémicas de la sustancia blanca. Un posible 

mecanismo de la relación entre la hipertensión y la EA, es que las personas con 

lesiones cerebrales características del Alzheimer manifiesten un síndrome de demencia 

a causa de las lesiones isquémicas de la sustancia blanca. Estas lesiones y las 

alteraciones vasculares asociadas, también pueden desencadenar la evolución de la 

EA mediante otros mecanismos como la hipoperfusión cerebral (Gauthier et al., 2006). 

 

3.1.3. Factores relacionados con el estilo de vida 

Factores como malos hábitos alimenticios, el consumo de alcohol y tabaco, el 

sedentarismo, los escasos cuidados de salud, un bajo nivel intelectivo y las bajas 

condiciones de vida; son causas de la asociación con la enfermedad. No obstante, son 

factores en los que sí podemos influir de manera preventiva para disminuir el riesgo de 

desarrollar la enfermedad de Alzheimer. 

 

a) Mala alimentación 

La falta de nutrición puede contribuir a enfermedades como la debilitación muscular, la 

pérdida de peso, el estreñimiento y la anemia. La evidencia científica acumulada en la 

última década, muestra que especialmente durante el desarrollo y el envejecimiento, los 

componentes de la dieta influyen de modo relevante en las funciones cognitivas e 

intelectuales, con relación al estado vitamínico (Gauthier et al., 2006). 
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Cada vez es mayor la evidencia que sugiere que un estado de base 

preinflamatorio y preoxidante favorecido por una dieta inadecuada, es compartido por el 

deterioro cognitivo asociado a la edad y a la EA. Esto contribuye a la frecuencia del 

déficit en el consumo de ciertos nutrientes claves para la estructura y función cerebral, 

como los ácidos grasos, omega 3, el ácido fólico, los carotenoides o las vitaminas E y 

B, así como las vitaminas antioxidantes. Cabe mencionar que existe un riesgo de 

malnutrición especialmente elevado en subgrupos de la población vulnerable como son 

las personas mayores (García, 2010).  

 

b) Sobrepeso 

De acuerdo con Taylor (2007) al sobrepeso se le ha atribuido ser un factor de riesgo 

para muchas enfermedades, como la arteriosclerosis, la hipertensión arterial, la 

diabetes mellitus, los padecimientos de la vesícula biliar y la artritis; correspondientes a 

un riesgo para la insuficiencia cardiaca. Sin embargo, el exceso de peso ya no solo se 

asocia con problemas circulatorios, sino que también, favorece al desarrollo de la EA.  

Se ha asociado el consumo de grasos llamados trans con un mayor riesgo de 

sufrir cardiopatías, trastornos metabólicos y deterioro cognitivo. Todas estas patologías 

son factores de riesgo de la EA. Los ácidos grasos trans se encuentran en la margarina, 

frituras, bollería, aceites de baja calidad y en alimentos procesados para incrementar la 

conservación (Pérez, 2014). 

Durante los últimos cinco años han surgido evidencias científicas de que muchas 

de las condiciones que aumentan el riesgo de enfermedad cardiaca, como obesidad, 

diabetes, hipertensión e hipercolesterolemia, también incrementan el riesgo de sufrir 

Alzheimer, debido a que el sobrepeso aumenta la concentración de beta-amiloide, 

sustancia que se acumula en el cerebro de quien sufre el padecimiento. En este 

sentido, un equipo formado por investigadores del Instituto Farber de Neurociencias en 

la Universidad Thomas Jefferson en Filadelfia y de la Universidad Edith Cowan en 

Australia, encontró fuerte correlación entre el índice de masa corporal y altos niveles de 

beta-amiloide, sustancia que se cree que tiene un papel significativo en la destrucción 

de neuronas y problemas cognoscitivos (Galarza, 2013). 

 

http://revista.consumer.es/web/es/20071201/alimentacion/72064.php
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c) Consumo de tabaco 

Al igual que la alimentación y el sobrepeso, el tabaco no solo causa efecto en la 

mortalidad y en la aparición de enfermedades crónicas, sino también en la movilidad del 

anciano, incidiendo en la aparición de cambios fisiológicos como el decremento de la 

función cardiopulmonar, contribuyendo a la fragilidad e incapacidad (Roales, 2004). 

Un tabaquismo elevado en la mediana edad se asocia con más del doble de 

riesgo de desarrollar la EA, según un estudio de la Universidad de Finlandia Oriental y 

el Hospital Universitario de Kuopi. El estudio fue realizado a más de 21.000 personas 

de entre 50 y 60 años de edad, durante un periodo de tiempo de 14 años (1994-2008), 

cuando dichas personas tenían una edad media de 71 años. Para el estudio se 

analizaron 3 tipos de enfermedad: demencia, demencia vascular y Alzheimer. Después 

de un seguimiento de 23 años, se determinó que más de 5.300 pacientes habían sido 

diagnosticados con demencia, el Alzheimer había afectado en más de 1.100 y más de 

400 tenían demencia vascular. El estudio además detalló que no solo el consumo en sí 

influía, sino que la cantidad consumida también (Reinberg, 2010). 

 

d) Consumo de alcohol 

A medida que se acumuló evidencia de que el consumo de alcohol, sobre todo de vino, 

se asocia a una menor incidencia de enfermedades cardiovasculares, surgió la 

inquietud por saber si este beneficio se extendía también al deterioro mental de los 

adultos mayores. Orgogozo (2002) reportó que a finales de los 80, revistas 

especializadas en alcoholismo, salud pública y epidemiología concluyeron que 

aparentemente no había asociación o solo había una asociación débil entre el consumo 

de alcohol y el deterioro cognitivo.  

En el caso de los adultos mayores, el consumo ligero aparece como un factor 

protector disminuyendo la incidencia de alteraciones cardiovasculares y 

cerebrovasculares, no obstante, al mismo tiempo disminuyen las limitaciones 

funcionales; el grado de movilidad entre los ancianos se mantiene siempre y cuando 

consuman pequeñas cantidades de alcohol, mantengan un adecuado peso corporal y 

realicen de forma regular algún tipo de actividad física. El consumo en cantidades 

excesivas incrementa el riesgo de caídas y accidentes (Roales, 2004).  
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e) Coeficiente intelectual 

El nivel de inteligencia se debe a múltiples determinantes en la que se incluyen la 

dotación genética, los hábitos nutricionales, el estado de salud, el nivel de educación 

formal y a los procesos de desarrollo relacionados con la edad. La asociación entre 

nivel educacional y deterioro cognitivo es particularmente sustancial; en líneas 

generales cuanto mayor sea el nivel educativo que se alcanza en la vida, menor será la 

probabilidad de sufrir demencia en edades avanzadas, esto se debe a que la actividad 

intelectual aumenta la densidad sináptica en la corteza de asociación, lo que conduce a 

retrasar los síntomas entre cuatro y cinco años en las personas con Alzheimer y 

probablemente en otras demencias (Letteneur et al., 2000; citados en Yanguas et al., 

2005). 

Hay un estudio inusual que ofrece una perspectiva ligeramente distinta sobre las 

posibles contribuciones del estilo de vida en la EA. Se trata del estudio de las monjas 

en 1986. El proyecto comprendió a 678 monjas, de 75 a 106 años de edad, quienes 

accedieron a someterse a evaluaciones cognitivas y físicas anuales exhaustivas y 

prometieron donar sus cerebros después de morir. Snowdon y colaboradores 

observaron algunas características que diferenciaban a las monjas que tenían un grado 

de funcionamiento elevado con las que desarrollaron deterioros cognitivos graves. En 

otras palabras, las monjas que habían estado mentalmente activas durante su vida, 

posiblemente como maestras, manifestaron una deficiencia cognitiva mucho menor que 

sus compañeras que habían ejercido funciones de servicio que suponían un desafío 

cognitivo mínimo. Lo trascendental fue darse cuenta de que al ejercitarse el cerebro lo 

que da por resultado son beneficios parecidos a los derivados del ejercicio físico (Halgin 

y Whitbourne, 2009). 

 

Una vez revisado estos factores, se concluye que los comportamientos 

orientados hacía la salud a una edad temprana en la vida, pueden resultar 

favorecedores en las enfermedades seniles como es la EA, ahora se sabe que los 

comportamientos saludables no solo benefician al resto del cuerpo, sino que también 

constituyen un ejercicio cognitivo y un estado emocional positivo que beneficia al 

cerebro, así como la posibilidad de evitar un síndrome neuropsicológico. 
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3.2. Perfil neuropsicológico 

Con el aumento de edad la mayoría de las personas se dan cuenta que les toma más 

tiempo en procesar información y que tienen problemas para recordar otras cosas; sin 

embargo, la pérdida de memoria, la confusión y otros cambios mayores en la función de 

la mente que dificultan la vida cotidiana, no son una forma normal del envejecimiento. 

Los olvidos son muy frecuentes en el curso del envejecimiento normal, pero también 

son característicos de las etapas iniciales de los síndromes demenciales (Bagnati et al., 

2003).  

Fernández y otros  (2012) refieren que la demencia es un síndrome 

neuroconductual que incluye síntomas cognitivos y psicológicos-conductuales 

suficientemente intensos como para producir alteraciones en la funcionalidad de quien 

la padece. En este apartado se expondrán los síntomas más comunes para poder 

reconocer entre los cambios normales de la memoria relacionados con la edad y los 

cambios que se atribuyen al mal de Alzheimer.  

Es necesario aclarar que no todos los pacientes evolucionan siguiendo un mismo 

patrón, ni todas las personas con EA van a presentan los mismos síntomas y tampoco 

vivirán de igual manera la enfermedad. Cada persona tiene su propia singularidad, las 

diferencias entre unas y otras pueden estar influidas por varios factores como la 

personalidad, la historia de vida del enfermo y su entorno familiar; de ahí que, estos 

serán los factores que determinen la relación directamente en el curso y 

comportamiento de la enfermedad (Boada y Tárraga, 2002).  

Partiendo de una perspectiva general, Ramos et al. (2007) han clasificado los 

síntomas y signos en tres grupos de acuerdo con la afectación en las esferas cognitiva, 

psíquica y funcional (ver Figura 15).  
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Figura 15.  

Esferas del deterioro relacionadas a la enfermedad Alzheimer

 

Referencia. Ramos et al. (2007, p. 33).  
 

3.2.1. Síntomas cognitivos 

Los síntomas principales de la EA involucran los dominios cognitivos que en general 

son los más premonitorios y precoces, al mismo tiempo resultan condicionantes para la 

esfera funcional y determinantes en la desadaptación social, laboral y familiar (Bagnati 

et al., 2003). 

Si bien, se entiende por funciones cognitivas aquellos procesos mentales que 

nos permiten atender, percibir, memorizar, aprender, razonar, comunicarnos, pensar, 

actuar; así como, recibir y trabajar la información interna y externa e interactuar 

adecuadamente con el mundo que nos rodea (Fort, 2007). 

Román, Alcántara, Morientes y Lorza (2007) refieren que las alteraciones de las 

funciones cognitivas asociadas al padecimiento de la EA, son los problemas que más 

severas consecuencias conllevan sobre la pérdida de independencia de las personas 

mayores, ya que limitan su actividad intelectual y afectan a la capacidad de recuerdo, 

de comunicación con los demás y de realizar acciones cotidianas.  
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En seguida se describen las alteraciones cognitivas más frecuentes en la 

enfermedad de Alzheimer. 

 

a) Alteración de la memoria 

La memoria es la capacidad de almacenar, procesar, recuperar información y cualquier 

tipo de experiencia; incluye la capacidad de recordar sucesos concretos, conocimientos 

y adquisición de habilidades. Es una función compleja en la cual están implicadas 

distintas áreas cerebrales vulnerables a los déficits atencionales y sensoriales (Fort, 

2007).  

La primera queja de las personas mayores es la pérdida de memoria; la 

afectación de esta se denomina amnesia, suele tratarse del síntoma cognitivo que se 

afecta más precozmente abarcando a sus diferentes componentes con dificultad para el 

aprendizaje de nueva información (Loizaga et al., 2004). 

Los estudios de lesiones experimentales y en las producidas accidentalmente 

demuestran que la memoria no es una cualidad que está localizada en una zona 

específica del SNC. Al principio fue considerada como una función unitaria, pero con 

posterioridad tuvo que dividirse en cierto número de componentes distintivos debido a 

sus diversas funciones (ver Figura 16) (Mangone et al., 2005). 

Damaso (2006, p. 362-363) ha descrito las diversas formas de abordar este 

sistema: 

 

¶ Memoria a corto plazo: Ayuda a recordar hechos o sucesos ocurridos en un 

tiempo breve sea minutos o días; así mismo, se le ha denominado como 

memoria de trabajo, encargada del recuerdo inmediato, repetición de palabras, 

números, melodías y de la información espacial, también tiene la función de 

controlar y de organizar las operaciones como el razonamiento, la comprensión y 

el aprendizaje. Este tipo de memoria está controlada por los lóbulos frontales y 

permite poder realizar varias actividades al mismo tiempo. 

¶ Memoria a largo plazo: Sirve para recordar hechos y sucesos ocurridos de 

mucho tiempo, a partir de meses y años. 
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¶ Memoria implícita o procedural: Engloba respuestas aprendidas del tipo reflejos 

condicionados o habilidades motoras que no dependen de una reflexión 

consciente de la persona, como saber andar en bicicleta, conducir un vehículo o 

tocar un instrumento.  

¶ Memoria explícita o declarativa: Es una memoria consciente y reflexiva. Contiene 

información referida al conocimiento sobre el mundo y sobre las experiencias 

vividas por cada persona. 

¶ Memoria  episódica: Encargada de la codificación y recuerdo de episodios, 

experiencias personales y sucesos específicos. Sirve para recordar hechos 

concretos como el nombre de la capital de un país o saber qué desayunamos por 

la mañana. Su funcionamiento depende de la integridad de la región 

hipocámpica, cortical y de los núcleos talámicos. 

¶ Memoria semántica: Almacena de forma permanente el conocimiento de los 

sucesos, conceptos y el significado de las palabras. Su función es la de recordar 

los detalles de una conversación mantenida un día concreto.  

 

Figura 16. 

Subsistemas de la memoria. 

 

Referencia. Elaborado por  el autor de tesis (2013).  
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En la enfermedad de Alzheimer el tipo de memoria afectada más precozmente 

es la memoria episódica, dónde los pacientes tienen alteraciones marcadas de los 

sucesos autobiográficos, momentos, lugares, emociones asociadas y conocimientos 

contextuales, faltan las palabras, fallan en darle nombre a objetos y a sus familiares y 

empiezan a mezclar unas palabras con otras. Ciertas memorias implícitas o 

procedurales están aún normales, los conocimientos generales parecen almacenarse 

en regiones de la corteza asociativa específicas para cada área o dominio de 

conocimientos, pero, cuando una de estas regiones se ve dañada, se pierde la 

información que contiene y el paciente es incapaz de aprender nada nuevo a cerca de 

este tipo de información y conforme la enfermedad progresa los diferentes subsistemas 

de la memoria se irán afectando (Bagnati et al., 2003). 

 

b) Alteración del lenguaje 

Murillo (s.f.) considera que tanto la dimensión psicológica y social de la demencia como 

su efecto en el uso del lenguaje, son aspectos a los que no se les ha prestado la 

atención que merecen, pues el mayor valor de la capacidad de hablar reside en su 

potencial comunicativo y la posibilidad de relacionarse e interaccionar en el día a día. El 

lenguaje en la comunicación permite que una persona puede expresar sentimientos, 

conocer distintos puntos de vista, realizar juicios de valor, controlar sus pensamientos y 

su conducta, por lo tanto, es una capacidad imprescindible. 

Cuando se pierde la comunicación, debida a una deficiencia verbal se denomina 

afasia, Fort (2007) la entiende como la pérdida de capacidad para producir o 

comprender el lenguaje como consecuencia de algún daño cerebral. Estas alteraciones 

se caracterizan por la presencia de problemas tanto en la comprensión y en la 

denominación, como en la expresión del lenguaje oral y escrito, su afectación puede 

adquirir diferentes grados de intensidad; incapacidad para recordar el nombre de 

objetos conocidos y usuales, configuración de palabras incoherentes, resultante de 

mezclar la terminación de unas con el comienzo de otras. Lenguaje pobre, reiterativo 

inicialmente para palabras y al final para sílabas. Repetición de las últimas sílabas de 

cada palabra e incapacidad para hablar. 
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c) Apraxias 

Aunque el término apraxia signifique sin acción, se utiliza en un sentido más general 

para describir una disminución o pérdida de las habilidades motoras. Entonces, se 

denomina apraxia a la incapacidad de realizar movimientos finos y de forma coordinada 

cuando existe una indemnidad del sistema neuromotor y de la comprensión, se 

manifiesta en la alteración del control voluntario de los movimientos intencionales. Es 

decir, se produce una dificultad para programar, secuenciar y ejecutar gestos con un 

objetivo e intensión (Mangone et al., 2005). 

La apraxia comprende un amplio espectro de defectos del movimiento, causados 

por una alteración neurológica adquirida que afecta movimientos previamente 

aprendidos. Esta alteración es la organización del movimiento voluntario en el espacio, 

se produce por lesiones en el cuerpo calloso, el lóbulo frontal o el lóbulo parietal 

(Ramos et al., 2007). 

 

Fort (2007) describe los tipos de apraxias que pueden aparecer: 

¶ Apraxia ideacional o ideatoria: Es la alteración de un acto motor que implica 

la utilización de objetos por un cambio en la secuencia o en el uso correcto 

del objeto. 

¶ Apraxia ideomotora: Es la alteración de los actos motores que expresan una 

idea, como saludar, aplaudir, decir adiós o expresar que alguien está loco. Se 

puede observar desde una leve alteración en el gesto a la total incapacidad 

para realizarlo. El paciente no puede ser capaz de realizarlo a la orden, pero 

si a la imitación o de forma espontánea. 

¶ Apraxia constructiva: La capacidad visuoconstructiva implica elementos 

perceptivos, espaciales, motores y ejecutivos. Es la dificultad para la 

organización de acciones complejas en dos o tres planos del espacio.  

¶ Apraxia del vestir: Es la incapacidad de vestirse por sí mismo, debido a un 

trastorno del esquema corporal o de la planificación motora.  
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d) Agnosias 

El reconocimiento de estímulos en sus diferentes variantes de percepción sensorial, es 

otra de las pérdidas características de la demencia Alzheimer. La limitación o 

imposibilidad para dar una interpretación de lo que se percibe, supone una gran 

dificultad en la vida del enfermo a la hora de comunicarse con el entorno (Fernández et 

al., 2012). 

La incapacidad de integrar la información está relacionada a la falta de síntesis 

simultánea de la información. Los pacientes con demencia tipo Alzheimer presentan 

varios síntomas típicos de esas lesiones: agnosia espacial, que se refiere a la 

imposibilidad de la persona de orientarse en el espacio, evocar un trayecto o localizar 

lugares y la asomatognosia o agnosia corporal, que hace referencia a la alteración de la 

percepción de la imagen corporal (Pinto, Exeni y Peñaloza, 2007). 

En función del tipo de déficit y de la modalidad sensorial o específica que esté 

afectada se clasifican diferentes tipos de agnosia (ver Figura 17). 

 

Figura 17. 

Clasificación de la Agnosia 

Percepción-
reconocimiento 

Modalidad sensorial Modalidades específicas 

Á Aperceptiva 
Á Asociativa 
 

Á Visual 
Á Auditiva 
Á Táctil 
 

Á Prosopagnosia (caras) 
Á Cromática (colores) 
Á Espacial (lugares) 
Á Alexia agnósica (letras, 

palabras, fases) 
Á Afasia óptica (objetos 

visualmente) 
Á Amusia (música) 
Á Sordera verbal (Lenguaje) 
Á Digital 

Referencia. Fort (2007, p. 52). 
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e) Alteración en la orientación temporo-espacial  

La orientación ha sido definida como la conciencia de uno mismo en relación a lo que le 

rodea, requiere una integración consistente y eficaz de la atención, percepción y 

memoria. Los déficits de orientación más comunes son el deterioro espacial y temporal, 

pues están entre los síntomas más frecuentes de los trastornos cerebrales, típicamente 

en los que implican afectación cortical difusa como es la demencia tipo Alzheimer 

(Yanguas et al. 2005). 

La desorientación temporal suele ser un factor de deterioro precoz en personas 

dementes, más tarde se afecta también la orientación en espacio, llegando a la 

desorientación completa. Es un problema de conducta que puede afectar a la 

funcionalidad del enfermo y contribuir a la pérdida de autonomía del mismo, ya que al 

no reconocer el entorno, no poder distinguir situaciones de peligro u olvidar la ingesta 

de un medicamento, puede llevar al paciente a situaciones arriesgadas con las posibles 

consecuencias que eso conlleva (Fort, 2007). 

Continuando con el autor (2007) refiere que en la orientación personal, el 

paciente debe tener conciencia real de quien es, cuántos años tiene, la fecha de 

nacimiento, el nombre de sus familiares más allegados, la dirección en la que vive y 

parte de su autobiografía. En las demencias en fases moderadas el paciente todavía 

mantiene la orientación personal, aunque no sepa los años que tiene. En fases más 

graves el paciente no se reconoce y aparece el proceso de despersonalización, tanto 

de él, como de la información de su entorno.  

 

f) Alteración de la atención 

Así como en el envejecimiento normal la atención se afecta, en las personas con 

Alzheimer es otro de los procesos cognitivos que se dañan precozmente, su alteración 

se conoce como aproxexia, se ve alterada la capacidad de discriminación de estímulos 

relevantes en cuanto a la atención selectiva y el proceso atencional decae más 

rápidamente en lo que a atención mantenida se refiere (Fernández et al., 2012). 
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De acuerdo con Damaso (2006), la atención al igual que la memoria no está 

considerada como una habilidad unitaria y se han establecido diferentes tipos o 

categorías de niveles atencionales: 

¶ La atención dividida: Se refiere a la capacidad de atender o realizar dos o más 

tareas de forma simultánea. 

¶ La atención mantenida: Es la actividad de mantenimiento de la actuación en una 

tarea durante un largo periodo de tiempo 

¶ La atención selectiva: Implica el filtro de la información no relevante como es el 

ruido, para concentrarse en la relevante y de esta manera dirigir las acciones de 

forma correcta, la habilidad de rápido cambio atencional, se refiere a la 

capacidad de cambiar de forma alterna a dos o más fuentes de impulsos. 

 

Continuando con el autor (2006) señala que con el envejecimiento se afectan 

algunos tipos de atención más que otros, esto se debe al resultado como proceso 

emergente de una red de conexiones corticales y subcorticales de predominio 

hemisférico derecho. 

 

g) Alteración del cálculo 

El cálculo, desde el punto de vista neurpsicológico es una función muy compleja, pues 

en una simple operación aritmética intervienen una gran cantidad de mecanismos 

neurocognitivos, de procesamiento verbal, gráfico de la información, percepción y 

reconocimiento. En la EA es otra de las funciones de deterioro precoz, inicialmente se 

afecta el cálculo mental y más tardíamente el escrito, la discalculia o acalculia en sus 

diferentes formas, son dominios cognitivos que expresan la evolución del daño cortical 

cerebral (Mangone et al., 2005).  

En realidad, la discalculia se refiere más a la pérdida de la habilidad de calcular 

rara vez de forma total, suscitándose en personas normales; mientras que la acalculia 

se define como el trastorno adquirido de la habilidad de cálculo, secundario a una lesión 

cerebral. Se ha asociado tanto a alteraciones generales del SNC, como estructurales 

locales; de entre las primeras destacan las demencias, habiéndose llegado a sugerir 

que podría suponer un signo precoz de la EA (Bermejo y Castillo, 2006). 
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h) Alteración de la ejecución 

Las funciones ejecutivas corresponden a los procesos cognitivos más avanzados, por 

tanto, más recientes en el desarrollo de nuestra especie; incluyen capacidades 

relacionadas con el autocontrol y la regulación de nuestro comportamiento, el juicio, la 

toma de decisiones, la planificación, iniciación y verificación de la conducta realizada, 

así como a la inhibición y el cierre a voluntad de la misma (Rey y Lleó, 2010). 

Pueden aparecer déficits de estas funciones en estados muy iniciales o incluso 

prodrómicos de la enfermedad Alzheimer, al mostrar un déficit en tareas de funciones 

ejecutivas respecto a sujetos sanos, cuando las tareas requieren una manipulación 

simultanea de información precediendo al declive de otros procesos cognitivos, tales 

como el lenguaje o la atención (Fernández et al., 2012). 

 

i) Alteración en pensamiento, juicio y abstracción 

La capacidad para enfrentarse a diferentes situaciones aun siendo novedosas dando 

respuestas adecuadas a las mismas, en la persona demente las respuestas son poco 

sensatas o insensatas frente a situaciones no especialmente complejas, adopta 

comportamientos inapropiados para el lugar y momento en el que se encuentra; ello 

explica el rechazo que experimentan estos pacientes ante cualquier situación que les 

resulte novedosa, debido a su disminuida capacidad de adaptación y de aprendizaje 

frente a nuevas situaciones (Ramos et al., 2007). 

La formación de conceptos y la abstracción también sufren con la edad, según 

Yanguas et al. (2005) las personas mayores tienden a pensar en términos más 

concretos que los jóvenes y disminuyen la flexibilidad mental necesaria para hacer 

nuevas abstracciones y formar nuevos lazos conceptuales, con un escalón de 

disminución después de los 70 años, que puede no ser apreciable hasta los 80 años. La 

inflexibilidad mental aparece con una dificultad para adaptarse a situaciones nuevas, 

resolver problemas, cambiar las instrucciones o la actividad mental.  
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Hasta aquí, puede decirse que el deterioro de las funciones cognitivas constituye 

el núcleo de los síntomas clínicos de las demencias. Sin embargo, existen otros 

síntomas que pueden afectar gravemente la calidad de vida de las personas enfermas y 

generarles numerosos problemas a ellas, a las personas responsables de sus cuidados 

y a sus familiares. Se trata de los síntomas psicológicos y conductuales.  

 

3.2.2. Síntomas psicológicos y conductuales 

La International Psychogeriatric Association (IPA) los define como la alteración de la 

percepción, del razonamiento, del estado de ánimo o del comportamiento que aparece 

a menudo en las personas con procesos demenciales. Constituyen un motivo 

fundamental de consulta durante el seguimiento de las personas con demencia, siendo 

obligado su detección, diagnóstico y correcto abordaje al ser considerados como 

generadores de malestar emocional, no solo para ellas, sino también para sus familias, 

además de constituir una de las principales causas de institucionalización precoz 

(Montón et al, 2011).   

 

Los síntomas psicológicos y conductuales más frecuentes que pueden aparecer 

en las personas con enfermedad de Alzheimer son los siguientes: 

 

a) Cambios de personalidad 

Probablemente, se trate del síntoma más prevalente de las demencias apareciendo en 

el 95% de los casos. En su génesis interviene la dificultad que presenta el sujeto para 

adaptarse a situaciones de la vida diaria y las respuestas descoordinadas de éstos. 

Aparecen en estadios precoces, siendo a veces la primera señal de alarma de la 

enfermedad (Ramos et al., 2007).  

Los cambios de personalidad más frecuentes en la EA son disforia, conductas 

motoras aberrantes, desinhibición, incremento de la rigidez personal, deterioro en el 

control emocional y pérdida de interés por los sentimientos de los demás. Solo algunos 

cambios de la personalidad se relacionan con la intensidad del deterioro cognitivo 

(Alberca y López-Pousa, 2011). 
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b) Psico-afectivos 

En esta categoría se encuentra la depresión, en muchas personas de edad avanzada 

este trastorno se presenta con síntomas poco evidentes, son frecuentes las quejas 

diversas sobre dolores inespecíficos y mal localizados. Suele ocurrir que comience a 

pensar recurrentemente en la muerte y en los que ya no están. Muchas veces los 

pacientes tienen limitada su capacidad de lenguaje, por lo que no pueden expresar sus 

sentimientos de modo verbal, sino en otras conductas como una marcada irritabilidad 

incluso con agresividad (Bagnati et al., 2003). 

Otro trastorno psico-afectivo es la ansiedad, presentada como el temor o 

sentimiento de pérdida de control excesivo o injustificado, expresado de forma verbal, 

gestual o motora. El intervalo de conductas ansiosas en pacientes con demencia es 

muy elevado y oscila entre el 0% y el 50% con una media de 32%. Los síntomas de 

ansiedad en la EA suelen estar asociados a depresión, trastornos de la conducta y a un 

mayor deterioro cognitivo, además de alucinaciones delirios y agresividad (Alberca y 

López-Pousa, 2011).  

La apatía, se define como un estado en el que el paciente presenta pérdida de 

motivación, de interés por las actividades, la voluntad y la iniciativa, junto con una 

disminución de las respuestas afectivas frente a elementos positivos o negativos. Su 

prevalencia oscila entre el 36% y el 72%, aunque solo en un 13% de los casos se 

observa sin estar asociada a una depresión mayor o a un trastorno distímico (Rey y 

Lleó, 2010). 

 

c) Psicóticos 

A este grupo pertenecen las alucinaciones, definida como falsas percepciones o 

distorsionadas, ya sea de tipo visual, auditivo, olfatorio, gustativo, somático u otra 

experiencia sensorial insólita. Las alucinaciones principalmente visuales aparecen en 

un 25% o 30% de los casos y en semejanza a lo reportado, parecería no existir una 

correlación franca entre la aparición de alucinaciones y el nivel de deterioro cognitivo. 

Debe considerarse que la abrupta aparición de alucinaciones en la EA sugiere 

descartar un síndrome confusional agudo (Mangone et al., 2005).  
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Los delirios a diferencia de las alucinaciones, son trastornos del pensamiento en 

los que se expresa una realidad errónea o una idea imposible. Existe una pérdida del 

contacto con la realidad, lo cual, no se debe pretender convencer al individuo de su 

error ya que éste no lo percibe. En los  estados de confusión mental el paciente pierde 

la lucidez, hay un gran defecto de la atención y la memoria que hacen que se 

desoriente con respecto al ambiente y la situación. Generalmente se le ve embotado, 

enlentecido y con somnolencia, en el delirio agudo se agregan ocurrencias absurdas y 

alucinaciones visuales, frente a las cuales suele reaccionar con miedo o con 

agresividad. En el paciente con demencia estos estados aparecen con facilidad, ante 

una discreta deshidratación, un estado infeccioso, una insuficiencia cardiaca o 

respiratoria, como un efecto colateral de muchos fármacos. Durante estos episodios se 

puede creer que el daño cerebral es muy severo, pero al tratar el factor 

desencadenante se vuelve al estado previo (Donoso, 2007).  

Otro trastorno psicótico son las anomalías en el reconocimiento, consisten en 

identificaciones erróneas de personas u objetos. Se trata de actos de difícil definición ya 

que pueden quedar enmascarados por las agnosias así como por los delirios y 

alucinaciones. Aparecen en el 25% y 50% de los dementes en algún momento de su 

evolución, pueden darse múltiples variedades desde falso reconocimiento de familiares, 

fantasmas en el domicilio o relación con los espejos (Ramos et al., 2007).  

 

d) Trastornos en el comportamiento 

La agresividad y hostilidad, es la actividad conductual que produce mayores dificultades 

a los cuidadores y familiares. Los pacientes suelen sentirse amenazados, agredidos, 

forzados a hacer algo que estiman innecesario y se defienden ante ello, manifestándolo 

en forma de hostilidad, insultos y gritos; o bien física, contra el entorno o contra sí 

mismos. La agresión física suele verse en no menos del 20% de los casos, en tanto que 

la verbal es mucho más elevada. Las reacciones agresivas se han identificado con 

mayores atrofias de los lóbulos temporales (González, 2001).  
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La agitación es uno de los síntomas que causa más problemas en el entorno sea 

este la familia o un hogar geriátrico. La misma puede tomar muchas formas, pero se le 

entiende como un estado de aumento de la actividad motora, con un sentido definido o 

no. Este cuadro generalmente demanda acciones rápidas y a veces puede aparecer 

como respuesta a alguna provocación que el paciente pueda interpretar como tal o 

como respuesta a alguna frustración cuando se le contradice o cuando intenta realizar 

alguna tarea sin éxito (Bagnati et al., 2003). 

El insomnio, es la pérdida del ciclo sueño-vigilia fisiológico. Olazarán, Agüera y 

Muñiz (2012) contribuyen a ello la citada desorientación nocturna así como la 

irritabilidad y agitación que les produce la noche, puede depender de múltiples causas; 

un estado de ansiedad, dolor, frio, la necesidad de orinar con frecuencia y las 

alteraciones del control biológico del ritmo sueño-vigilia por la enfermedad cerebral, 

esto se expresa como la tendencia a dormitar a ratos durante el día y a despertar con 

frecuencia durante la noche (Donoso, 2007). 

Otra conducta es el vagabundeo, se denomina a la tendencia a deambular y sin 

rumbo que presentan los dementes, como si buscasen algo o a alguien, se exacerba 

por las noches como consecuencia de la desorientación nocturna. Esto constituye una 

fuente de riesgos apreciable en forma de caídas y accidentes; así como un foco de 

estrés para los cuidadores y familiares. Aparece en torno al 60% de los dementes, no 

tienen un tratamiento específico, ahora bien, se debe evitar reprimir esta tendencia 

mediante sujeciones u otros artilugios, ya que aumentan el nivel de excitación y 

ansiedad. Por el contrario deben favorecerse mediante pistas para erráticos con 

medidas de seguridad en centros institucionales (Ramos et al., 2007). 

Por otro lado, es habitual en la demencia que la actividad sexual disminuya o 

cese completamente, aunque unas personas pueden presentar fases de arrebato. Lo 

más habitual son comportamientos exhibicionistas, conducta que puede resultar 

molesta y embarazosa para las personas cuidadoras o familiares (Montón et al., 2011). 

En lo que respecta a los trastornos del apetito, en esta situación se pueden 

presentar como bulimia compulsiva, con un impulso elevado para la ingesta de todos o 

de algún tipo de alimento y a la anorexia extrema debido a la falta de impulso para la 

ingesta (Olazarán et al., 2012).  
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Una vez revisados los síntomas psicológicos-conductuales, se puede confirmar 

que se trata de uno de los síntomas peor soportados por el cuidador y la familia de la 

persona con EA, pues son vivenciados de una forma especialmente catastrófica, 

denigrante y humillante. Además de todos los síntomas y características descritas 

dentro del perfil neuropsicológico, hay que resaltar que debido a su deterioro 

progresivo, le siguen una serie de alteraciones funcionales, que generalmente se 

manifiestan en la última fase resultando con total dependencia, y como consecuencia 

una pérdida de autonomía.  

 

3.2.3. Trastornos funcionales 

Desde el momento del nacimiento se van desarrollando capacidades motrices y 

habilidades de manera progresiva; no obstante, en las personas con EA se presenta la 

pérdida de estas capacidades y habilidades también de forma progresiva conforme 

avanza la enfermedad. En tal sentido, comienzan por afectarse sucesivamente las 

actividades avanzadas de la vida diaria, posteriormente progresa afectando a las 

actividades instrumentales y por último afecta a las actividades básicas (ver Figura 18). 

El resultado final del proceso viene determinado por una pérdida de la autonomía 

personal con discapacidad en diferentes grados que le hacen depender de otras 

personas (Ramos et al., 2007). 

 

Figura 18. 

Alteraciones de las actividades de la vida diaria en la EA 

Actividades 

avanzadas  

Actividades instrumentales  Actividades básicas 

¶ Actividad laboral 

¶ Manejo de dinero 
efectivo y manejo 
de las finanzas 

¶ Recreación: Viajes 
y grupos sociales  

¶ Compra de 
alimentos 

¶ Actividad científica 
o profesional 

¶ Cuidados en el hogar: preparación de 
alimentos, poner la mesa, aseo del 
hogar, mantenimiento y reparaciones 
en la casa, lavar la ropa.  

¶ Comunicación: uso del teléfono, leer y 
escribir 

¶ Transporte: Conducir el automóvil o 
abordar el autobús 

¶ Autocuidado: toma de medicamentos 

¶ Autocuidado: 
bañarse, 
alimentarse, 
vestirse, control de 
esfínteres, cuidado 
personal 

¶ Movilización 

¶ Comunicación: 
hablar y 
comprender 

Referencia. Elaborado por  el autor de tesis (2013; Adaptado de Slavchesky y Oyarzo, 2008). 
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Donoso (2007) refiere que tanto en el envejecimiento normal como en la EA, la 

marcha y el equilibrio se irán degradando, pues el deterioro de la marcha es progresivo 

y definitivo, se va perdiendo el equilibrio frente a un desplazamiento brusco o a un 

obstáculo inesperado, la marcha se hace a pasos más cortos con disminución de 

braceo, con incertidumbre y torpeza en los giros; viéndose agravado en la mayoría de 

las ocasiones por la presencia de diferentes enfermedades como los defectos de la 

visión y audición o las alteraciones reumatológicas o neurológicas que hacen aún más 

difíciles los desplazamientos.  

Hasta aquí se ha descrito de manera general el conjunto de síntomas y signos 

que alteran el desempeño global de la persona con EA, sin embargo, al ser definida de 

carácter evolutivo y progresivo, es necesario contemplar las tres fases de desarrollo por 

las que pasa esta enfermedad. 

 

3.3. Evolución de la enfermedad 

Se inicia este apartado con diez signos de alarma que difunde la Asociación de 

Alzheimer Americana (AaZA) y que pueden poner en guardia al sugerir que una 

persona probablemente padece esta enfermedad de comienzo habitualmente insidioso 

(Martínez, 2009). 

 

¶ Pérdida de memoria que afecta a la capacidad laboral 

¶ Dificultad para llevar a cabo tareas familiares 

¶ Problemas con el lenguaje 

¶ Desorientación en tiempo y lugar 

¶ Juicio pobre o disminuido 

¶ Problemas con el pensamiento abstracto 

¶ Cosas colocadas en lugares erróneos 

¶ Cambios en el humor o en el comportamiento 

¶ Cambios en la personalidad 

¶ Pérdida de iniciativa 
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3.3.1. Etapa inicial/leve 

En esta fase de la enfermedad, lo que caracteriza a los estadios iniciales de las 

demencias es la aparición de pequeños olvidos que influyen en la realización de 

actividades cotidianas, por ejemplo, al hacer las compras la persona olvida adquirir 

cosas necesarias, deja el monedero en casa, no recuerda la cantidad de dinero que 

tiene, no recuerda la línea que tiene que abordar o los horarios. La falla más evidente 

es la pérdida de memoria episódica reciente, también hay fallas de la atención-

concentración, por mencionar en el manejo del hogar deja el gas abierto o el fuego 

encendido. Estas situaciones no suceden de manera esporádica, sino que pueden 

aparecer reiteradamente en su día a día (Nogales et al., 2003). 

En lo que respecta a las alteraciones iniciales en el lenguaje, los primeros 

síntomas detectables suelen ser el empobrecimiento de la riqueza expresiva, y a veces, 

la disminución de la iniciativa del habla. La persona es consciente de sus dificultades 

lingüísticas y puede hablar de las sensaciones que experimenta, es frecuente escuchar 

expresiones del tipo no sé qué me pasa, ya no es como antes. En general la 

conversación y el lenguaje están relativamente preservados, aunque con ligeros 

déficits, la persona va encontrando problemas al nombrar objetos cotidianos, aunque no 

repercute en su independencia en las actividades básicas de la vida diaria ya que 

todavía sigue reconociendo los objetos y usándolos de manera adecuada (Murillo, s.f.). 

Simultáneamente aparecen los típicos despistes, a veces no sabe ubicar donde 

se encuentran algunas cosas o incluso él mismo. La temprana desorientación temporal 

que en estos momentos se caracteriza por la confusión de un día de la semana con otro 

o el olvido del día exacto del mes, puede conllevar que por ejemplo, la persona no 

acuda a las citas médicas concertadas, se olvide de la celebración de cumpleaños o no 

asista a reuniones planeadas con amigos (García, 2005). 

Con lo que respecta a su personalidad, está sujeto a bruscos cambios de humor 

cuando se percata de que ha perdido el control sobre los elementos que le rodean, 

suele presentar trastornos de ansiedad, depresión, hostilidad, lo que provoca la 

tendencia a aislarse en un entorno familiar que conoce bien, se desinteresa por las 

reuniones sociales y por frecuentar sitios y gente de confianza (Gay et al., 2010).  
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3.3.2. Etapa intermedia/moderada  

En esta fase aparece la triada afasia, agnosia y apraxia. Si bien, los recuerdos de su 

pasado serán sorprendentemente claros y precisos, pero con manifestaciones de 

lagunas, tanto de su historia de vida como de las circunstancias del presente y del 

pasado. En muchas ocasiones, el enfermo no recuerda si ha comido o no, si se ha 

tomado la medicación o incluso si ha dado de comer o paseado a su mascota. Su 

estado de ánimo puede ser rápidamente variable, sus conductas empezarán a parecer 

extrañas, le será difícil estar en lugares donde haya mucha gente y poco a poco 

necesitará de más ayuda para realizar sus actividades básicas de la vida diaria como  

bañarse, vestirse y arreglarse (Feria, 2005). 

La pérdida del lenguaje es espontáneo, no inicia ninguna conversación, al 

principio aún tiene respuestas correctas cuando se le pregunta, poco a poco va 

olvidando el léxico y después pierde la sintaxis, hay dificultad para encontrar palabras y 

nombres, cada vez se expresará más lento, más suave e irá perdiendo vocabulario, 

finalmente solo podrá pronunciar cinco o cuatro frases cortas, generalmente 

convencionales (Acarín, 2010). 

En esta etapa surgen las reacciones agresivas desproporcionadas respecto al 

motivo que las ha desencadenado. Puede acusar a alguien de robarle si no encuentra 

su monedero, grita e incluso se vuelve agresivo si se le insiste para que se bañe. 

Cuanto más depende de otros más se irrita, su fatiga aumenta y no hace nada sin que 

se le estimule. Experimenta miedos injustificados; un ruido, una cortina que se mueve o 

una luz pueden desencadenarlos. Camina durante horas de un lado a otro, se levanta 

durante la noche y prepara su maleta para volver a casa (Gay et al., 2010).  

Cabe decir que debido a la mayor desorientación espacial, la persona se puede 

perder en entornos más cercanos y conocidos como su propia colonia o casa; por tanto, 

se ven alteradas las actividades instrumentales de la vida diaria, como hacer la compra, 

llegar al centro de salud, el cuidado de otros, por ejemplo, llevar a sus nietos al colegio. 

Así mismo, la orientación temporal está totalmente afectada, de manera que 

funcionalmente puede repercutir en actividades básicas de la vida diaria, como puede 

ser el vestido o utilizar ropa no adecuada para la estación del año que corresponda.  


