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12,5 mg comprimidos recubiertos con pelicula EFG

Ut nuevo comienzo
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Exeltis

Rethinking healthcare

1. NOMBRE DEL MEDICAMENTO: ZINOSAL 12,5 mg comprimidos recubiertos con pelicula E.F.G 2. COMPOSICION CUALITATIVA' Y CUANTITATIVA: Cada comprimido recubierto con pelicula contiene 12,5 mg de
tianeptina sddica. Este medicamento contiene 91,90 mg de manitol. Este medicamento contiene 0,64 mg (0,0275 mmoles) de sodio. Para consultar la lista completa de excipientes, ver seccion 6.1. 3. FORMA
FARMACEUTICA: Comprimido recubierto con pelicula, amarillo claro, redondo, biconvexo, de 7 mm de didmetro. 4. DATOS CLINICOS: 4.1. Indicaciones terapéuticas. Zinosal esta indicado en el tratamiento de la
depresion mayor en adultos. 4.2. Posologia y forma de administracién. Posologia. Adultos: La dosis recomendada es de 12,5 mg 3 veces al dia (desayuno, almuerzo y cena). Poblaciones especiales: No es
necesaria la modificacion de la dosis en los pacientes con dependencia del alcohol con o sin cirrosis. En los pacientes mayores de 70 afios y con insuficiencia renal, la dosis debera reducirse a 2 comprimidos al
dia. Poblacion pedidtrica: No se han evaluado la eficacia y la seguridad en personas menores de 18 afios. Forma de administracion: El comprimido debe tomarse antes de las comidas. 4.3. Gontraindicaciones.
Hipersensibilidad a la tianeptina sodica o a alguno de los excipientes incluidos en la seccion 6.1. Administracion simultanea con IMAO no selectivos. Se requiere un intervalo de dos semanas entre el tratamiento
IMAQ y el tratamiento con tianeptina. Se requiere un intervalo de 24 horas sélo cuando tianeptina se sustituye con un IMAQ. 4.4. Advertencias y precauciones especiales de empleo. Poblacion pedidtrica: La
tianeptina no debe utilizarse en el tratamiento de los nifios y adolescentes menores de 18 afios. En los ensayos clinicos, se observaron conductas relacionadas con el suicidio (intentos de suicidio y pensamientos
suicidas) y hostilidad (principalmente agresividad, comportamiento confrontativo e ira) con mayor frecuencia en los nifios y adolescentes tratados con antidepresivos que en los que recibieron placebo. No obstante,
si basandose en una necesidad clinica, se toma la decisién de tratar, el paciente deberd ser vigilado estrechamente para detectar la aparicion de sintomas relacionados con el suicidio. Ademés, no se dispone de
datos de seguridad a largo plazo en nifios y adolescentes sobre el crecimiento, la maduracion y el desarrollo cognitivo y conductual. Suicidio/pensamientos suicidas 0 empeoramiento clinico: La depresion se asocia
a un aumento del riesgo de pensamientos suicidas, autolesiones y suicidio (eventos relacionados con el suicidio). Este riesgo persiste hasta que se produce una remision significativa. Puede que la mejoria no
aparezca en las primeras semanas de tratamiento o mas, por o que se vigilara estrechamente a los pacientes hasta que hayan mejorado. Segun la experiencia clinica, el riesgo de suicidio puede aumentar en las
primeras fases de la recuperacion. Los pacientes con antecedentes de conducta suicida o que manifiesten un grado significativo de tendencias suicidas antes del inicio del tratamiento tienen un mayor riesgo de
pensamientos suicidas o intentos de suicidio, por lo que deberan vigilarse estrechamente durante el tratamiento. Un metaandlisis de estudios clinicos de antidepresivos controlados con placebo en pacientes
adultos con trastornos psiquidtricos reveld un mayor riesgo (en comparacion con placebo) de conducta suicida en los pacientes menores de 25 afios que utilizaban antidepresivos. Durante el tratamiento, sobre todo
al comienzo y tras la modificacion de la dosis, es preciso vigilar estrechamente a los pacientes, en especial a aquellos con riesgo alto. Deberd advertirse a los pacientes (y a sus cuidadores) de la necesidad de vi-
gilar la aparicion de signos de empeoramiento clinico, conducta o ideas suicidas y cambios inusuales de comportamiento, asi como de la necesidad de ponerse en contacto inmediatamente con el médico si apa-
recen estos sintomas. Es preciso vigilar estrechamente a los pacientes con riesgo de suicidio, especialmente al comienzo del tratamiento. Si se necesita anestesia general, tendra que informarse al anestesista
sobre el uso de tianeptina y debera suspenderse el tratamiento 24 o 48 horas antes de la intervencion. En caso de urgencia, la operacion podra llevarse a cabo sin periodo de lavado intermedio y se instaurara vi-
gilancia perioperatoria. Como ocurre con todos los psicofarmacos, el producto no debe suspenderse de forma brusca. La dosis tiene que reducirse gradualmente durante un periodo de 7 a 14 dias. No esta reco-
mendado el consumo de alcohol durante el tratamiento. En caso de antecedentes de alcoholismo o drogodependencia, debe tenerse especial precaucion para evitar el aumento de la dosis. Tianeptina debe usarse
con precaucion en pacientes con un historial de mania. Se interrumpird el tratamiento con tianeptina si el paciente entrase en fase de mania. No deben superarse las dosis recomendadas. Abuso/dependencia y
sindrome de abstinencia: Si hay antecedentes de drogodependencia o alcoholismo, debe mantenerse al paciente bajo estrecha vigilancia para evitar que incremente las dosis. Después de interrumpir el tratamien-
to con tianeptina, se han observado sintomas de abstinencia en algunos pacientes. Se han descrito las reacciones siguientes: ansiedad, mialgias, dolor abdominal, insomnio y artralgias. Cuando se inicie el trata-
miento, hay que informar al paciente del riesgo de sindrome de abstinencia asociado a la interrupcion. Al interrumpir el tratamiento, la dosis debe reducirse gradualmente, a lo largo de un periodo de 7 a 14 dias,
para reducir el riesgo de reacciones de abstinencia (ver seccion 4.2.). Hiponatremia: Con el uso de tianeptina se ha descrito hiponatremia, probablemente causada por un sindrome de secrecion inadecuada de
hormona antidiurética (SIADH). La mayorfa de los casos se registraron en pacientes ancianos, muchos de los cuales tenian antecedentes recientes de alteraciones del equilibrio hidroelectrolitico o afecciones que
los predisponian a padecerlas. Se aconseja precaucion si el paciente presenta mayor riesgo de hiponatremia, como es el caso de los pacientes ancianos, cirréticos o deshidratados, asi como los que siguen trata-
miento diurético. En caso de insuficiencia renal, se considerara la posibilidad de reducir la dosis (ver el punto 4.2). 4.5. Interaccion con otros medicamentos y otras formas de interaccion. Combinaciones
no recomendadas: EI uso concomitante de IMAO y tianeptina esta contraindicado, pues aumenta el riesgo de colapso circulatorio, hipertension paroxistica, hipertermia, convulsiones y muerte. Teniendo en cuenta
las interacciones graves y, en ocasiones, mortales entre los IMAQ y otros antidepresivos, se requiere un intervalo de dos semanas entre el tratamiento IMAQ y el tratamiento con tianeptina. Se requiere un intervalo
de 24 horas s6lo cuando la tianeptina se sustituye con un IMAO. Depresores del SNC: Tianeptina debe usarse con precaucion con otros depresores del SNC. Alcohol: No es aconsejable la combinacion con alcohol.
Mianserina: debido al efecto antagonista observado en modelos animales. 4.6. Fertilidad, embarazo y lactancia. Embarazo: No hay datos suficientes relativos al uso de tianeptina en mujeres embarazadas. Los
estudios realizados en animales son insuficientes para determinar los efectos sobre el embarazo y el desarrollo embrionario/fetal. Se desconoce el posible riesgo para el ser humano. Zinosal no debe utilizarse
durante el embarazo. Lactancia: Dado que no se han realizado estudios especificos con tianeptina y que

Trastornos del metabolismo
y de la nutricion

Frecuentes: Anorexia.
Frecuencia no conocida: Hiponatremia.

Trastornos psiquiatricos

Frecuentes: Pesadillas. Raras: Abuso y dependencia de sustancias,
sobre todo en pacientes menores de 50 afios con antecedentes de
abuso de drogas o alcohol.

Frecuencia no conocida: Se han notificado casos de ideacion suicida
y conductas suicidas durante el tratamiento con tianeptina o poco
después de la retirada del tratamiento (ver seccion 4.4). Estado
confusional, alucinaciones.

Trastornos del sistema
nervioso

Frecuentes: Insomnio, somnolencia, mareo, cefalea, desmayo, temblor.
Frecuencia no conocida: Sintomas extrapiramidales, Discinesia.

Trastornos oculares

Frecuentes: Alteracion de la vision.

Trastornos cardiacos

Frecuentes: Taquicardia, palpitaciones, extrasistoles, dolor precordial
(dolor torécico).

Trastornos vasculares

Frecuentes: Sofocos.

Trastornos respiratorios,
toracicos y mediastinicos

Frecuentes: Disnea.

Trastornos gastrointes-
tinales

Frecuentes: Sequedad de boca, estrefiimiento, dolor abdominal,
nauseas, vomitos, dispepsia, diarrea, flatulencia, pirosis.

Trastornos de la piel y del
tejido subcutaneo

Poco frecuentes: exantema maculopapuloso o eritematoso, prurito,
urticaria.

Frecuencia no conocida: Acné, Dermatitis ampollosa, en casos
excepcionales.

Trastornos muscu-
loesqueléticos y del tejido
conjuntivo

Frecuentes: Dolor de espalda, mialgias.

Trastornos generales y
alteraciones en el lugar de
administracion

Frecuentes: Astenia, sensacion de nudo en la garganta.

Afecciones hepatobiliares

Frecuencia no conocida: Aumento de las enzimas hepaticas.
Hepatitis que pueden en casos excepcionales, ser graves.

los antidepresivos triciclicos se excretan en la leche humana, no se recomienda la lactancia natural du-
rante el tratamiento. 4.7. Efectos sobre la capacidad para conducir y utilizar maquinas. Zinosal
puede producir sedacion, mareos. Por consiguiente, se debe indicar a los pacientes que si experimentan
sedacion o mareos, debe evitar la realizacion de tareas potencialmente peligrosas, como conducir o utili-
zar maquinas. 4.8. Reacciones adversas. Se han observado las siguientes reacciones adversas duran-
te el tratamiento con tianeptina. Se clasifican atendiendo a su frecuencia. Muy frecuentes (>1/10); fre-
cuentes (>1/100 a <1/10); poco frecuentes (>1/1000 a <1/100); raras (>1/10.000 a <1/1000); muy
raras (>1/10.000); frecuencia no conocida (no puede estimarse a partir de los datos disponibles). La in-
tensidad y la frecuencia de la mayorfa de los efectos adversos disminuyen con la duracion del tratamien-
toy, por lo general, no precisan la interrupcion del tratamiento. En la mayoria de los casos, puede ser di-
ficil diferenciar los efectos adversos de la tianeptina de los sintomas somaticos habituales de los pacientes
depresivos. Notificacion de sospechas de reacciones adversas: Es importante notificar sospechas de re-
acciones adversas al medicamento tras su autorizacion. Ello permite una supervisién continuada de la
relacion beneficio/riesgo del medicamento. Se invita a los profesionales sanitarios a notificar las sospe-
chas de las reacciones adversas a través del Sistema Espariol de Farmacovigilancia de medicamentos de
Uso Humano: https://www.notificaram.es. 6. DATOS FARMACEUTICOS: 6.1. Lista de excipients. Ni-
cleo del comprimido: Manitol (E421), Almiddn de maiz, Hidroxipropilcelulosa (E463), Estearato de mag-
nesio. Cubierta pelicular: Metilhidroxipropilcelulosa (E464), Celulosa microcristalina (E460), Acido esteari-
©0 (E570), Copolimero de &cido metacrilico, Talco (E553D), Dioxido de titanio (E171), Trietilcitrato (E1505),
Silice coloidal anhidra, Bicarbonato de sodio (E500ii), Oxido de hierro amarillo (E172), Laurilsulfato de
sodio. 6.2. Incompatibilidades. No procede. 6.3. Periodo de validez. 36 meses. 6.4. Precauciones
especiales de conservacion. Blisters de PVC/PVdC/aluminio: No conservar a temperatura superior a
25°C. Blisters de aluminio/aluminio: no requieren condiciones especiales de conservacion. 6.5. Natura-
leza y contenido del envase. Blisters de PVC/PVdC/aluminio Blisters de aluminio/aluminio Tamafios de
los envases: 30 comprimidos recubiertos con pelicula 90 comprimidos recubiertos con pelicula. Puede
que solamente estén comercializados algunos tamafos de envases. 6.6. Precauciones especiales de
eliminacion y otras manipulaciones. La eliminacion del producto no utilizado y de todos los materiales
que hayan estado en contacto con él se realizara de acuerdo con la normativa local. 7. TITULAR DE LA
AUTORIZACION DE COMERCIALIZACION: Exeltis Healthcare S.L Avda. de Miralcampo 7, Poligono In-
dustrial Miralcampo. 19200 Azuqueca de Henares (Guadalajara) Espania. 8. NUMERQ(S) DE AUTORIZA-
CION DE COMERCIALIZACION: 78980. 9. FECHA DE LA PRIMERA AUTORIZACION/ RENOVACION
DELA AUTOR]ZAGION: Agosto 2019. 10. FECHA DE LA REVISION DEL TEXTO: Septiembre 2019. 11.
PRESENTACION Y PRECIO: ZINOSAL 12,5 mg comprimidos recubiertos con pelicula E.F.G — 90 compri-
midos: PVP 21,62 €; PVP IVA 22,48 €. 12. REGIMEN DE PRESCRIPCION Y DISPENSACION. Con rece-
ta médica. Reembolsado por el SNS.

*Leer; 4.4. Advertencias y precauciones especiales de empleo. Abuso/dependencia y sindrome de abstinencia.
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El ajolote es un anfibio endémico del Valle de México y, al contrario
que la mayoria de anfibios, no pasa por un proceso de metamorfosis.
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circadin:

melatonina 2 mg comprimidos de liberacién prolongada

Unica melatonina aprobada por la
Agencia Espaiiola del Medicamento™

* Unica melatonina autorizada para la comercializacion en Espafia como medicamento.
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NOMBRE DEL MEDICAMENTO: Circadin 2 mg comprimidos de liberacion prolongada. 2. COMPOSICION CUALITATIVA Y CUANTITATIVA: Cada comprimido de liberacion prolongada contiene 2 mg de melatonina. Excipiente con efecto
conocido: cada comprimido de liberacion prolongada contiene 80 mg de lactosa monohidrato. Para consultar la lista completa de excipientes ver seccién 6.1. 3. FORMA FARMACEUTIGA: Comprimido de liberacién prolongada. Com-
primidos biconvexos, redondos, de color blanco o blanquecino. 4. DATOS CLINICOS: 4.1. Indicaciones terapéuticas. Circadin estd indicado, en monoterapia, para el tratamiento a corto plazo del insomnio primario caracterizado por un
suefio de mala calidad en pacientes mayores de 55 afios. 4.2. Posologia y forma de administracion. Posologia. La dosis recomendada es de 2 mg una vez al dia, 1 6 2 horas antes de acostarse, y después de haber ingerido algun alimen-
to. Esta pauta puede mantenerse durante trece semanas como maximo. Poblacion pediétrica. No se ha establecido todavia la seguridad y eficacia de Circadin en nifios de 0 a 18 afios. No se dispone de datos. Insuficiencia renal. No se ha
estudiado el efecto de la insuficiencia renal sobre la farmacocinética de la melatonina. La administracion de melatonina a estos pacientes debe hacerse con precaucién. Insuficiencia hepdtica. No hay experiencia de uso de Circadin en
pacientes con insuficiencia hepética. Los datos publicados muestran un notable aumento de la concentracion de melatonina enddgena en las horas diurnas debido al menor aclaramiento en los pacientes con insuficiencia hepética.
Por tanto, no se recomienda Circadin en pacientes con insuficiencia hepatica. Forma de administracion. Via oral. Los comprimidos deben tragarse enteros con el fin de mantener las propiedades de liberacién prolongada. No se deben
triturar ni masticar los comprimidos para facilitar la deglucién. 4.3. Contraindicaciones. Hipersensibilidad al principio activo 0 a alguno de los excipientes incluidos en la seccion 6.1. 4.4. Advertencias y precauciones especiales de empleo.
Circadin puede causar somnolencia, por lo que el producto debe utilizarse con precaucion si existe la posibilidad de que los efectos de la somnolencia se asocien a un riesgo para la seguridad. No se dispone de datos clinicos sobre el
uso de Circadin en sujetos con enfermedades autoinmunes. Por tanto, no se recomienda Circadin en pacientes con enfermedades autoinmunes. Circadin contiene lactosa. Los pacientes que presenten intolerancia hereditaria a la
galactosa, de insuficiencia de lactasa de Lapp o malabsorcion de glucosa o galactosa no deben tomar este medicamento. 4.5. Interaccion con otros medicamentos y otras formas de interaccion. Los estudios de interacciones se han
realizado s6lo en adultos. Interacciones farmacocinéticas. Se ha observado que la melatonina induce el CYP3A in vitroa concentraciones superiores a la terapéutica. Se desconoce la relevancia clinica de esta observacion. La induccion,
si se produce, podria provocar la reduccion de las concentraciones plasmaticas de otros medicamentos administrados de forma concomitante. La melatonina no induce las enzimas del CYP1A in vitro a concentraciones superiores a la
terapéutica. Por tanto, es probable que las interacciones entre la melatonina y otros principios activos, como consecuencia del efecto que ejerce aquélla sobre las enzimas del CYP1A, no sean relevantes. El metabolismo de la mela-
tonina esta mediado fundamentalmente por enzimas del CYP1A. Por tanto, pueden producirse interacciones entre la melatonina y otros principios activos como consecuencia de su efecto sobre el CYP1A. Hay que extremar la pre-
caucion en los pacientes en tratamiento con fluvoxamina dado que incrementa las concentraciones de melatonina (multiplica por 17 el valor de AUCy por 12 el de Cmax) al inhibir su metabolismo por medio de las isoenzimas CYP1A2

disponibles)

Infecciones ¢
infestaciones

Herpes zoster

Trastornos de la sangre y
del sistema linfatico

Leucopenia, trombocitopenia

[[rastornos del metabolismo
y de la nutriciéon

Hipertrigliceridemia, hipocalciemia,
hiponatriemia

Irritabilidad, nerviosismo,
inquietud, insomnio,
suefios anormales,
pesadillas, ansiedad

Trastornos
psiquidtricos

Alteracion del estado de dnimo,
agresividad, agitacion, llanto, sintomas
de estrés, desorientacion, despertar de

madrugada, aumento de la libido,
animo deprimido, depresion

Migrafia, cefalea,
letargia, hiperactividad
psicomotriz, mareos,

[Trastornos del sistema
nervioso

Sincope, deterioro de la memoria,
trastornos de la atencion, somnolencia,
sindrome de las piernas inquietas, mala

gastrointestinales tulceras en la boca,
sequedad de boca,

nduseas

malestar digestivo, vomitos, ruidos
intestinales anomalos, flatulencia,
sialorrea, halitosis, malestar abdominal,
trastornos gastricos, gastritis

Trastornos

hepatobiliares Hiperbilirrubinemia

Dermatitis, sudoracion

Trastornos de la piel y del nocturna, prurito,

Eczema, eritema, dermatitis en las
manos, psoriasis, exantema

Angioedema,

Trastornos generales y
alteraciones en el lugar
de administracion

Astenia, dolor
toracico

Cansancio, dolor, sed

Anomalias en las pruebas
Exploraciones
complementarias

de la funcion hepatica,

aumento de peso

Aumento de las enzimas hepaticas,
anomalias de los electrolitos de la
sangre, anomalias en los analisis clinicos

y CYP2C19 del citocromo P450 (CYP). Esta combinacion debe evitarse. Debe utilizarse

Frecuencia con precaucion en pacientes en tratamiento con 5- u 8-metoxipsoraleno (5 y 8-MOP)
Sistema de l(w conoaida: ya que aumenta la concentracion de melatonina al inhibir su metabolismo. Debe utili-
no puede iz : : I AR
clasificacion de Muy Frecuentes Poco frecuentes Raras estimarse a zarse con precaucion en pacientes tratados con cimetidina, un inhibidor del CYP2D,
érganos frecuentes partir de que aumenta la concentracién plasméatica de melatonina por inhibir su metabolismo.
los datos

El consumo de tabaco puede reducir la concentracion de melatonina debido a la in-
duccion del CYP1A2. Debe utilizarse con precaucion en pacientes tratados con estro-
genos (por ejemplo, hormonas anticonceptivas o de sustitucion) ya que aumentan la
concentracion de melatonina inhibiendo su metabolismo por parte de los sistemas
CYP1A1y CYP1A2. Los inhibidores del CYP1A2, como las quinolonas, pueden provocar
aumento de la exposicion a la melatonina. Los inductores del CYP1A2, como la carba-
mazepina o la rifampicina, pueden reducir la concentracion plasmatica de melatonina.

Trastornos del Reaccion de KRS . .
sistema hipersensi- Hay abundantes datos bibliograficos sobre el efecto de los agonistas y antagonistas
inmunolégico bilidad adrenérgicos, los agonistas y antagonistas opidceos, los antidepresivos, los inhibidores

de las prostaglandinas, los benzodiacepinas, el triptofano y el alcohol sobre la concen-
tracion enddgena de melatonina. No se ha estudiado si estos principios activos inter-
fieren o no con los efectos dinamicos o cinéticos de Circadin, o viceversa. Interacciones
farmacodindmicas. No debe ingerirse alcohol junto con Circadin, ya que reduce la efi-
cacia del medicamento en el suefio. Circadin puede potenciar las propiedades sedan-
tes de los benzodiacepinas y de los hipnéticos no benzodiacepinicos, tales como el
zalepldn, el zolpidem y la zopiclona. En un ensayo clinico se obtuvieron indicios claros
de una interaccién farmacodinamica transitoria entre Circadin y zolpidem una hora
después de su administracion conjunta. La administracion concomitante causé una
mayor alteracion de la atencion, la memoria y la coordinacion, en comparacion con el
zolpidem en monoterapia. En varios estudios se ha administrado Circadin conjunta-
mente con tioridazina e imipramina, principios activos que afectan al sistema nervioso

somnolencia calidad del suefo, parestesia . : s . s g
central. No se observaron interacciones farmacocinéticas de importancia clinica en
Disminucion de Ia agudeza visual. ningun caso. Sin embargo, la administracion conjunta de Circadin aumentd la sensa-
isminneion ce "a agudeza visual, cién de tranquilidad y la dificultad para realizar tareas en comparacion con la imipra-

Trastornos oculares vision borrosa, aumento del y . . ? L. P L. "
lagrimeo mina en monoterapia, e incrementd la sensacion de “confusion mental” en compara-
cién con la tioridazina en monoterapia. 4.6. Fertilidad, embarazo y lactancia. Embarazo.
Trastornos del oido y del Verti IS No se dispone de datos clinicos sobre embarazos de riesgo para la melatonina. Los
. értigo posicional, vértigo " . ~ . P

laberinto estudios en animales no muestran efectos dafiinos directos o indirectos sobre el em-
Trastornos ) o barazo, desarrollo embrional/fetal, parto o desarrollo posnatal (véase 5.3). Dada la
cardiacos Angina de pecho, palpitaciones ausencia de datos clinicos, no se recomienda el uso en embarazadas ni en mujeres que
= tienen intencion de quedarse embarazadas. Lactancia. Se ha detectado melatonina
rastonos Hipertension Sofocos enddgena en la leche materna humana, por lo que es probable que la melatonina

vasculares . . X
exogena se excrete en la leche humana. Se han obtenido datos en modelos animales,
Enfermedad por reflujo incluidos roedores, ovinos, bovinos y primates, que indican que la melatonina pasa al
Dolor abdominal, dolor gastroesofigico, trastornos feto a través de la placenta o se excreta en la leche. Por tanto, la lactancia no se reco-
en la zona alta del gastrointestinales, ampollas en la mienda en mujeres sometidas a tratamiento con melatonina. 4.7. Efectos sobre la ca-

Trastornos abdomen, dispepsia, mucosa bucal, ulceracion de la lengua,

pacidad para conducir y utilizar maquinas. La influencia de Circadin sobre la capacidad
para conducir y utilizar maquinas es moderada. Circadin puede causar somnolencia,
por lo que el producto debe usarse con precaucion si los efectos de la somnolencia se
pueden asociar a un riesgo para la seguridad. 4.8. Reacciones adversas. Resumen del
perfil de seguridad. En ensayos clinicos (en los que un total de 1.931 pacientes recibie-
ron Circadin y 1.642 recibieron placebo), el 48,8% de los pacientes en tratamiento con
Circadin notificaron una reaccion adversa en comparacion con el 37,8% de los tratados
con placebo. Cuando se compara la tasa de pacientes que presentaron reacciones
adversas por 100 semanas-paciente, se observa una tasa superior con placebo que

tcjido subcutineo exantema, prurito generalizado, exantema edema bucal, con Circadin (5,743 con placebo frente a 3,9;[3 con Circadin). Las reacciongs advgrsas

gencralizado, picl scca pruriginoso, alteraciones de las edema lingual més frecuentes fueron cefalea, nasofaringitis, dolor de espalda y artralgia, segun la

unas definicién del MedDRA, tanto en el grupo que recibic Circadin como en el grupo pla-

Trastornos ” cebo. Lista tabulada de reacciones adversas. Se han notificado las siguientes reaccio-

musculoesquelético s y del Dolor en las Artritis, espasmos musculares, dolor nes adversas en ensayos clinicos y en notificaciones espontaneas después de la comer-
. A extremidades de cuello, calambres nocturnos e o A

tejido conjuntivo cializacion. En los ensayos clinicos, un total del 9,5% de los pacientes tratados con

Trastomnos renales y Glucosuria, o o Circadin,ngﬁﬁcaron una rgaccién advgrsa, frente al 7,4"9 Qe los que re;ibieron place-

urinatios proteinuria Poliuria, hematuria, nicturia bo. Aquisélo seAhan recogido las reacciones adversas notificadas en pacientes durante

los ensayos clinicos con una frecuencia igual o mayor que con placebo. Las reacciones

Trastornos del aparato Sintomas o y adversasAse enumeran en orden decreciente de gravedad dentro de cada intervalo de

reproductor y de la mama menopéusicos Priapismo, prostatitis Galactorrea frecuencia. Muy frecuentes (>1/10); frecuentes (>1/100 a <1/10); poco frecuentes

(>1/1.000 a <1/100); raras (>1/10.000 a <1/1.000); muy raras (<1/10.000), frecuencia
no conocida (no puede estimarse a partir de los datos disponibles). Notificacion de
sospechas de reacciones adversas. Es importante notificar sospechas de reacciones
adversas al medicamento tras su autorizacion. Ello permite una supervisién continua-
da de la relacion beneficio/riesgo del medicamento. Se invita a los profesionales sani-
tarios a notificar las sospechas de reacciones adversas a través del sistema nacional de
notificacién incluido en el Anexo V.. 6. DATOS FARMAGEUTICOS: 6.1. Lista de excipientes.
Copolimero de metacrilato amédnico de tipo B, hidrogenofosfato de calcio dihidrato,
lactosa monohidrato, silice coloidal anhidra, talco y estearato de magnesio. 6.2. Incom-
patibilidades. No procede. 6.3. Periodo de validez. 3 afios. 6.4. Precauciones especiales

de conservacion. No conservar a temperatura superior a 25°C. Conservar en el envase original para protegerlo de la luz. 6.5. Naturaleza y contenido del envase. Los comprimidos se presentan en tiras blister opacas de PVC/PVDC con
[dmina de aluminio. Cada envase contiene una tira blister con 7, 20 0 21 comprimidos o dos tiras blister con 15 comprimidos cada una (30 comprimidos en total). Los blister se acondicionan en cajas de carton. Puede que solamente
estén comercializados algunos tamaios de envases. 6.6. Precauciones especiales de eliminacion. Ninguna especial para su eliminacion. La eliminacion del medicamento no utilizado y de todos los materiales que hayan estado en
contacto con él se realizara de acuerdo con la normativa legal. 7. TITULAR DE LA AUTORIZACION DE COMERCIALIZACION: RAD Neurim Pharmaceuticals EEC, SARL 4 rue de Marivaux 75002 Paris, Francia. Correo electronico: regulatory@
neurim.com. 8. NUMERO(S) DE AUTORIZACION DE COMERCIALIZACION: EU/1/07/392/001 EU/1/07/392/002 EU/1/07/392/003 EU/1/07/392/004. 9. FECHA DE LA PRIMERA AUTORIZACION/RENQVACION DE LA AUTORIZACION: Fecha de
la primera autorizacion: 29 de junio de 2007. Fecha de la tltima renovacion: 20 de abril de 2012. 10. FECHA DE LA REVISION DEL TEXT0: 07/02/2019. La informacion detallada de este medicamento esta disponible en la pagina web
de la Agencia Europea de Medicamentos http://www.ema.europa.eu. 11. PRESENTACION Y PRECIO: CIRCADIN 2 mg comprimidos recubiertos con pelicula EFG — 30 comprimidos: PVP 27,03 €; PVP IVA 28,10 €. 12. REGIMEN DE
PRESCRIPCION Y DISPENSACION: Con receta médica. No reembolsado por el SNS.
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La conducta humana

En 1646 (de acuerdo con el Oxford Dictionary of English), el doctor, escritor y cientifico Sir Thomas
Browne otorg6 la primera definicién médica de «alucinacion». Se entendia como una vision distorsionada de
la realidad. EI término derivaba del latin allucinari (a su vez relacionado con el griego aluo, errando en la
mente), incluyendo la idea de locura o trastorno mental. En esa época, en los escenarios, el Macbeth de
Shakespeare desataba su locura escuchando voces y viendo visiones. La conciencia humana, en una
de sus definiciones, es la funcion del cerebro que crea la representacion del mundo exterior para mante-
nerlo diferente del yo. Asi, la autoconciencia, realidad y alucinaciones son todas experiencias subjetivas no
medibles, seglin conceptos clasicos.

Tras esta resefia historica, partimos de otra reflexion. Tratar de modificar la conducta humana cuando
esta se ve alterada por una enfermedad neurodegenerativa que cursa con demencia es todo un reto. Y no
solo modificarla quimicamente, sino evaluarla y graduarla. Por otro lado, y considerando las cifras alarman-
tes que nos arroja la Alzheimer’s Disease International sobre la prevalencia mundial de la enfermedad de
Alzheimer (EA) (en torno a 50 millones de casos) como causa mas frecuente de demencia a cualquier edad,
realmente es imprescindible el conocimiento y la puesta al dia en este &mbito apasionante de la neurologial.
En el campo de las enfermedades cognitivas, la conducta conforma una de las patas del tripode de la
evaluacion de todo paciente: cognicion, funcionalidad y conducta se erigen como los «béasicos» de toda
historia clinica, que tiene por finalidad un diagnéstico neurolégico de deterioro del estado mental.

Los sintomas psicolégicos y conductuales asociados a la demencia (SPCD) se definen como aquellos
trastornos de la percepcion, del contenido del pensamiento, del humor o de la conducta que frecuentemente
ocurren en los pacientes con demencia?. Se estima que hasta en un 80% de los pacientes con demencia se
puede encontrar uno 0 mas de estos sintomas a lo largo de la historia natural de la enfermedad. Tales sintomas
incluyen: depresion, irritabilidad, alucinaciones, ilusiones, trastornos del suefio, trastornos de la conducta ali-
mentaria, ansiedad, apatia, agitacion y agresividad. También se han descrito clusters de SPCD, como: hiperac-
tividad (agitacion y agresividad), trastornos emocionales (ansiedad y depresion) y psicosis (ilusiones y alucina-
ciones). Su aparicion condiciona un incremento de la tasa de ingreso en centros residenciales, visitas a
servicios de urgencias de los hospitales, sobrecarga del cuidador, costes sociosanitarios, incremento de la
discapacidad y una reduccién considerable de la calidad de vida del binomio paciente-cuidador?. La Interna-
tional Psychogeriatric Association establecié en 1996 un grupo de trabajo cuyos objetivos eran promover la
investigacion y el conocimiento de los SPCD, tanto en los profesionales de la salud como en los cuidadores.

Una pregunta que siempre esta presente cuando nos enfrentamos a un trastorno conductual en un
paciente es si los rasgos de personalidad premdrbida marcan el desarrollo cuantitativo y cualitativo ulterior
del trastorno. En un trabajo recientemente publicado, se pone de manifiesto que el rasgo de personalidad
neurdtico es el que mas fuertemente se asocia con el desarrollo de SPCD3. En él se resumen numerosos
estudios centrados en este concepto, y ademas de reforzar la idea previa, se afirma que otros rasgos de
personalidad no son tan concluyentes como factores predictores. Por otro lado, un nivel bajo de amabilidad
se ha correlacionado con alta tasa de SPCD, sobre todo apatia e irritabilidad®. Como curiosidad, sefalan que
un nivel elevado de escrupulos puede ser protector contra el riesgo de desarrollar demencia.

Volviendo a la idea de que los sintomas englobados en el neuroticismo (ansiedad/depresion) en pacien-
tes con deterioro cognitivo leve y demencia leve estan méas ligados al desarrollo de SPCD3, el estudio que
desarroll6 esta hipotesis se conoce como PACO, acrénimo de Personnalité Alzheimer Comporterment. Este
estudio se realizé en 10 clinicas francesas, de manera prospectiva a 18 meses, con evaluaciones periédicas
cada 6 meses. Se recogieron variables clinicas como el Neuropsychiatric Inventory. Los sujetos con elevados
niveles de neuroticismo tendian a ser pesimistas, con negativa a participar en eventos de la vida y tenden-
cia a experimentar sentimientos negativos. Presentaban alteraciones en la conectividad entre estructuras
corticales y subcorticales, incluyendo fundamentalmente el cortex prefrontal y la amigdala.

Otro resultado interesante del estudio PACO fue la asociacion entre apatia y neuroticismo. La falta de
motivacién se considera un sintoma central de la apatia. En la EA, la apatia se correlaciona con atrofia
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de la sustancia gris del cortex cingulado anterior bilateral y areas frontales. Por tanto, se plantean bases
bioldgicas semejantes en los trastornos de la personalidad descritos y la EA (neuroticismo). Hablamos, por
lo tanto, de lesiones neurodegenerativas y vulnerabilidad del neurodesarrollo, respectivamente, en éareas
implicadas en la motivacion. Este apunte aln sigue siendo objeto de debate.

Segun el subtipo clinico de la demencia se producen clusters de SPCD caracteristicos. Un articulo re-
ciente ha tratado de mostrarlo revisando multiples trabajos publicados, haciendo especial mencién a los
subtipos més frecuentes de demencia: EA, demencia vascular (DVa) y demencia mixta (MixD)*. Los pacien-
tes con diagnostico de DVa suelen presentar afecto embotado, depresion, retraimiento emocional, torpeza
motora, disminucion de la motivacion, ansiedad y sintomas somaticos. Ademas, la DVa se asocia con mayor
gravedad de los sintomas conductuales y una peor respuesta al uso de antidepresivos o tratamientos psi-
coactivos. Los pacientes con EA presentan mayor tasa de sintomas negativos, como anhedonia y retardo
psicomotor. Los sintomas psicoéticos son mas frecuentes en la DVa, mientras que en la EA son mas frecuen-
tes la irritabilidad, disforia, ilusiones, ansiedad y falsos reconocimientos.

También se establecen las posibles bases biolégicas de todos los clusters segun topografia y tipologia
lesional de cada demencia como un espectro continuo cuyo paradigma central es la MixD. Finalmente, se
plantea el manejo terapéutico segun subtipos, las luces y las sombras de los antipsicéticos atipicos, su
autorizacion o, mejor dicho, no autorizacion por las agencias reguladoras y su prescripcion fuera de ficha
técnica. Por este motivo, en Espafia se esta trabajando en el consenso multidisciplinario APADE sobre el
uso de antipsicéticos atipicos. Se busca esclarecer y sentar normas de buena practica clinica de aplicacion
universal en nuestro pais. Finalmente, no debe pasarse por alto que la aparicion de SPCD supone un factor
de riesgo para la progresion clinica de un deterioro cognitivo leve a demencia. De todos ellos, la apatia
serfa un factor de riesgo independiente®.

Otra reflexion, quiza la mas importante, es que nos encontramos en un territorio frontera entre la psi-
quiatria y la neurologia. La pregunta «;sera una cosa u otra?» tal vez deba reformularse: «;son las dos cosas
y han de intervenir los dos especialistas?». Un articulo afirma: «alucinaciones, ilusiones y confabulaciones
son sintomas que pertenecen a la frontera entre la neurologia y la psiquiatria»®. Este articulo hace un reco-
rrido histérico desde la psiquiatria y la neurologia en la conceptualizacion de estos trastornos de conducta
y el porqué de las épticas diferentes por tradicion nosoldgica. Es mas, desde el angulo de la ciencia cogni-
tiva es posible entender las reglas de la perspectiva de la mente y los mecanismos de la conciencia huma-
na basandonos en estos sintomas. Esta es la razén de por qué todos estos fendmenos se han estudiado
durante siglos, desde antes del nacimiento de Cristo y con marcados vinculos religiosos. En la era moderna,
desde el psicoanalisis de Freud, pasando por el organodinamismo de Henry Ey, se llega finalmente en la
segunda mitad del siglo xx a la publicacion del famoso Diagnostic and Statistic Manual of Mental Disorders.

Si se revisa la historia, la aproximacion desde la 6ptica de la psiquiatria a los SPCD choca desde un
inicio con la manera de entender por parte de la neurociencia cognitiva tales fenémenos. No es hasta el
siglo xix cuando emerge el concepto «neurolégico» de alucinacion en relacion con un caso de neurosifilis:
es decir, el sintoma no era consecuencia de «un estrés» o «un trauma». Antoine Laurent Jessé Bayles (1799-
1858) realizd la primera descripcion de la denominada general paralysis of the insane, pero los «alienistas»
de la época lo desestimaron. Ya en la segunda mitad del siglo xx se siguen describiendo alucinaciones
secundarias a narcolepsia, enfermedad con cuerpos de Lewy, enfermedad de Parkinson, EA, etc. Como
consenso, los SPCD deben ser un campo de unién entre ambas disciplinas, considerando que los mecanis-
mos de accion responsables son probablemente multiples. Solo desde la evaluacion clinica detallada y
enfocada en paradigmas biol6gicos y cognitivos emocionales, llegaremos a su correcta y completa evaluacion.

Este numero de la revista Kranion se centra en aspectos intimamente ligados a los trastornos conduc-
tuales del ser humano: el trastorno por déficit de atencién e hiperactividad del adulto; la clasificacion, el
diagnostico y la prevencion de los SPCD; vy, finalmente, su manejo. Deseamos que suscite interés, lectura
critica y pasion entre sus lectores.
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Trastorno por déficit de
atencion/hiperactividad en el adulto

Daniel Martin Fernandez-Mayoralas y Alberto Ferndndez Jaén

El trastorno por déficit de atencién/hiperactividad (TDAH) es un trastorno neurobiolégico frecuente en la edad pedia-
trica y en el adulto. Sus sintomas cardinales involucran la atencién y/o la impulsividad y/o la hiperactividad. El grado
en el que estan presentes esos tres sintomas conforman los distintos subtipos de TDAH. El desajuste social, personal
y/o familiar, asi como el laboral, son necesarios para su tipificacion en los adultos y dependera, entre otros factores,
de la gravedad sintomética y la deteccion y abordaje tempranos del trastorno. La deteccién precoz mejora el pronés-
tico y reduce la morbilidad. Existen distintas alternativas terapéuticas con efectividad elevada. El presente articulo
desarrolla las bases tedricas y practicas necesarias para un adecuado enfoque del TDAH en el adulto y analiza las
distintas opciones terapéuticas existentes.

Palabras clave: Trastorno por déficit de atencion/hiperactividad. TDAH. Adulto. Atomoxetina. Lisdexanfetamina.
Metilfenidato.

Attention Deficit/Hyperactivity Disorder (ADHD) is a neurobiological disorder frequent in childhood and adulthood. The
main symptoms are attention disorder and/or impulsivity and/or hyperactivity. There are different subtypes of ADHD
according to the degree of presence of these three symptoms. The social, personal, family and occupational disruption
observed in these patients are necessary for classification and depends on clinical severity, early and adequate diagnosis
and treatment. The early detection improves the prognosis and reduces morbidity. There are different therapeutic
approaches with high proved effectiveness. This current article develops the theoretical and practical bases for an
appropriate approach of adult ADHD and an assessment of the different treatment options.

Key words: Attention Deficit Hyperactivity Disorder. ADHD. Adult. Atomoxetine. Lisdexamfetamine. Methylphenidate.

INTRODUCCION

«Tengo 33 afios y hace menos de un afio me
diagnosticaron TDAH. De pequefia era la tipica chi-
ca a la que le costaba prestar atencion en clase:
pese a que me esforzaba, no lograba obtener resul-
tados. En mi vida cotidiana, esta falta de atencion
también me pasaba factura: no conseguia seguir el
hilo de las peliculas al igual que cuando intentaba
leer algun libro. En las reuniones sociales me au-
sentaba y no formaba parte de las conversaciones.
En el aspecto laboral, después de conseguir obtener

Unidad de Neurologia Infantil
Hospital Universitario Quirdnsalud
Madrid

un titulo de técnico superior con mucho esfuerzo,
encontré trabajo en mi sector. Pero de nuevo volvi
a notar que me costaba mas que al resto aprender
los nuevos procedimientos y tareas. Todo esto pro-
vocO que tuviera muchas inseguridades y baja au-
toestima. Desde hace seis meses estoy recibiendo
un tratamiento para mi TDAH. He notado una mayor
facilidad para concentrarme y soy mas consciente
de lo que pasa a mi alrededor. Soy una persona
mas organizada, me interesan mas las cosas y ten-
go mas seguridad en mi misma. El tratamiento me
ha cambiado la vida en todos los ambitos».

Direccion para correspondencia:
Daniel Martin Fernéndez-Mayoralas
E-mail: dmfmayor@yahoo.es
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El trastorno por déficit de atencion/hiperactivi-
dad (TDAH) es uno de los trastornos del neurode-
sarrollo mas frecuente, tanto en nifios como en
adolescentes y adultos!2. El concepto «neurodesa-
rrollo» sefala la importancia de la neurobiologia
subyacente y el caracter evolutivo del trastorno34.
Sin embargo, el TDAH se consideraba hasta hace
poco un trastorno béasicamente infantil y el diag-
nostico del TDAH del adulto (TDAH-A) era muy
controvertido, hasta que los estudios de segui-
miento a largo plazo revelaron que un 40-60% de
los TDAH diagnosticados en la edad pediatrica
persisten durante la edad adulta?”’. Cerca de un
15% mantendra el diagnostico completo® y un
50% lo hara en remision parcial? pero con reper-
cusion funcional®.

El TDAH se caracteriza por la presencia de un
patrén persistente de inatencién y/o hiperactividad
e impulsividad*219, Estos sintomas, llamados
«centrales», se presentan durante al menos seis
meses y producen disfuncion en diversos ambitos
y circunstancias de la vida. Se considera, por lo
tanto, un trastorno crénico que se inicia en la in-
fancia y, contrariamente a lo que se solia conside-
rar hasta hace un par de décadas, los sintomas y
el impacto funcional del TDAH no siempre desa-
parecen al pasar a la edad adultal®; mas aun, la
persistencia del cuadro en los adultos es eleva-
da*1011l "aunque los sintomas van cambiando con
la edad®. Se trata de un trastorno més frecuente
en varones®, infradiagnosticado®12 y escasamente
tratado?, ya que solo algo méas de una décima
parte de los casos de TDAH-A reciben ayuda te-
rapéuticaloll,

EPIDEMIOLOGIA

La prevalencia en nifios y adolescentes se es-
tima en torno al 4-7% y sobre un 2-4% entre los
18 y los 44 afios*®10.11 En adultos, la prevalencia
es menor en paises de bajos ingresos (2%) en
comparacion con paises de mayores ingresos (4%),
lo que probablemente se debe a factores sociales,
culturales y econémicos que influyen en el diag-
nostico*? 11, Concretamente, el diagnostico de
TDAH-A y el tratamiento especifico eran extrema-
damente bajos (los pacientes con prescripcion
para TDAH fueron menos del 0,1%) en los centros
de atencion primaria adscritos al Instituto Catalan
de la Salud en 2010°. Estos resultados contrastan
con los datos poblacionales de entonces: el TDAH-
A registrado era 1/85 de la prevalencia poblacio-
nal®. Una de las causas del infradiagnéstico en
adultos podria ser el gran desconocimiento de este
trastorno por la mayor parte de los médicos, par-
ticularmente en atencion primaria®13.

FISIOPATOLOGIA

El TDAH es un trastorno extremadamente hete-
rogéneo en cuanto a sus causas3#. La maduracion
del cerebro desde edades tempranas, sujeta a fac-
tores genéticos (el TDAH tiene una heredabilidad
del 70-80% tanto en nifilos como en adultos)?, jun-
to a factores ambientales, induce o modifica las
caracteristicas clinicas de cualquier trastorno del
neurodesarrollo, incluyendo el TDAH, o bien puede
facilitar la aparicion comoérbida de otros trastor-
nos34. Dada su heterogeneidad etiologica (miles de
genes involucrados y cientos de factores epigenéti-
cos como, por ejemplo, la pobre estimulacion del
nino, el consumo de alcohol en el embarazo o la
presencia de malos tratos en el hogar, entre muchos
otros) no existe ni puede existir una patogenia que
explique de forma uniforme el TDAH ni en nifios ni
en adultos34.

El TDAH-A se caracteriza, en la mayoria de los
casos, por un déficit y/o un desempefio inadecuado
de algunas de las variadas «funciones ejecutivas»
(FE)®. Aungue no existe un consenso sobre qué
define a las FE, la explicacion mas habitual es que
se trata de acciones autodirigidas necesarias para
elegir objetivos y crear, promover y mantener accio-
nes para alcanzar esos objetivos. Su déficit puede
conducir a sintomas de falta de atencion, impulsivi-
dad, inquietud y desregulacion emocional, entre
otros®10. Estos sintomas conducen colectivamente
a marcados déficits en el funcionamiento del dia a
dia del paciente!®!! La evaluacion neuropsicologica
de los pacientes con TDAH ha demostrado deterio-
ro en varias de estas FE: vigilancia, velocidad per-
ceptivomotora y del procesamiento de la informa-
cion, memoria de trabajo, aprendizaje verbal e
inhibicion de la respuesta, entre otras®. Los estudios
de neuroimagen, tanto estructurales como funcio-
nales, sugieren que las dificultades propias del
TDAH-A se ubican, sobre todo, en la corteza pre-
frontal y el cingulo del l6bulo frontal y en menor
grado en regiones anteriores de la corteza parietal®.

DIAGNOSTICO

La evaluacion del TDAH-A debe comenzar con
una detallada anamnesis (la entrevista clinica es
esencial, asi como la obtencién de informacién por
parte de la pareja, si existiera, y de los padres cuan-
do sea posible), haciéndose énfasis en los antece-
dentes personales (se debe interrogar por la pre-
sencia de sintomas de hiperactividad, déficit de
atencion e impulsividad, a lo largo de la vida) y fa-
miliares (Fig. 1), La tabla 1 muestra una seleccion
de cuestionarios y recursos para cuantificar los sin-
tomas del TDAH en la edad adultal#16. Las carac-
teristicas predominantes del TDAH-A difieren de las
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Ficura 1. Dibujo de una paciente afectada de trastorno por déficit de atencidn/hiperactividad del adulto.

La ilustracion muestra varias de las dificultades que manifiesta el adulto con TDAH (en este caso una mujer). Estas dificultades
abarcan el ambito familiar (la crianza, por ejemplo), el autoconcepto y la autoestima, la economia y el desempefo laboral, entre
otras, al igual que comorbilidades muy frecuentes como diferentes tipos de trastorno de ansiedad.

caracteristicas tipicas de TDAH en nifiost®. El Ma-
nual diagnostico y estadistico de los trastornos men-
tales, 5.7 edicion (DSM-5) proporciona orientacion
sobre la diferente expresion de los sintomas a lo
largo de la vida que hace mas facil el diagndstico
en adultos que cualquiera de los manuales que lo
preceden!. Los sintomas de hiperactividad o im-
pulsividad son menos obvios o evidentes en los
TDAH-A; por ejemplo, la impulsividad puede cons-
tatarse mediante verbalizaciones inconvenientes vy
precipitadas en lugar de que predomine un com-
portamiento fisico hipercinético méas propio del
TDAH infantojuvenil?19. De hecho, la hiperactividad

externa del nifio con TDAH suele manifestarse en
el TDAH-A como una sensacion interna de inquie-
tud psicomotriz o de «motor interior»!*19, un movi-
miento excesivo de manos y pies durante la sedes-
tacion prolongada o una locuacidad excesiva y en
un tono de voz elevado?.

Las dificultades para la concentracion y la dis-
funcion en las FE se manifiestan de forma clara en
las habilidades cotidianas!®, padeciendo ademas
una llamativa facilidad para la distraccion, la desor-
ganizacion, la pérdida de objetos, la ausencia de
planificacion y supervision de tareas y prioridades
(especialmente financieras), la desestructuracion

D.M. Fernandez-Mayoralas, A . Fernandez Jaén: Déficit de atencion/hiperactividad
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Entrevista diagnostica del TDAH
en adultos (DIVA 2.0)"

Escala de autorreporte de sintomas
de TDAH en adultos (ASRS v1.1)"*®

Adult ADHD Investigator
Symptom Rating Scale (AISRS)'

Tasia 1. Seleccion de recursos de acceso abierto para evaluar el trastorno por déficit de atencidn/hiperactividad en la edad adulta
|

Entrevista estructurada basada en los criterios DSM-1V para el TDAH en adultos (la DIVA-5,
basada en el DSM-5, es de pago y no esté disponible en espaiiol)

Desarrollada por la OMS para medir los sintomas del TDAH en mayores de 18 afos. La version
de 18 items cubre todos los sintomas DSM-IV del TDAH. Seis de las 18 preguntas se basan
en los sintomas mas predictivos de TDAH

Incorpora indicaciones sugeridas para cada elemento de TDAH. Los descriptores para cada
elemento de TDAH se definen explicitamente

DSM: Manual diagnéstico y estadistico de los trastornos mentales; OMS: Organizacion Mundial de la Salud; TDAH: trastorno por déficit de atencion/hiperactividad.
Adaptada de DIVA 2.0, 2010; Escala de Cribado de TDAH en Adultos (ASRS-V1.1"%); Spencer, et al., 2010'.

del tiempo y la procrastinacion, entre otros proble-
mas?!2. Los estudios de seguimiento hasta la edad
adulta de pacientes con TDAH en la infancia mues-
tran deficiencias significativas en el rendimiento
académico y del aprendizaje, en la adaptacion al
medio laboral (las decisiones irreflexivas propias del
déficit de autocontrol conducen a cambios subitos
de trabajo, no siempre forzados), la conduccion de
vehiculos (asuncion de riesgos excesivos o temera-
rios al volante) y en las relaciones interpersonales
sociales, familiares y de pareja, entre otras disfun-
ciones del dia a dia?, que acaban deteriorando el
autoconcepto?, lo que puede conducir a consumo
de sustancias adictivas (alcohol, cannabis, cocaina,
etc.) y a explosiones de ira o contra la autoridad,
problemas importantes a tener en cuenta?!2.

El diagnostico se basa en los criterios diagnos-
ticos del manual DSM-5 (Tabla 2). Estos criterios se
utilizan para diagnosticar el TDAH tanto en nifios
como en adultos e incluyen ejemplos acerca de las
manifestaciones del trastorno en estos Gltimos!. Los
ejemplos mas tipicos de hiperactividad e impulsivi-
dad en el TDAH-A incluyen la inquietud motora y la
impulsividad verbal, respectivamentel-l’.

El uso de entrevistas de diagndéstico estructu-
radas, como la Entrevista de diagnostico para el
TDAH-A (DIVA 2.0) puede ser de ayuda. En un
estudio con 108 pacientes, 60 con TDAH, se
compar6 la DIVA 2.0 y la Adult ADHD Symptom
Rating Scale (ASRS), una escala validada por la
Organizacién Mundial de la Salud, junto con ocho
pruebas neuropsicoldgicas!®. Cada uno de los ins-
trumentos mostré una capacidad de discrimina-
cion pobre, excepto la DIVA, que mostré una ca-
pacidad relativamente buena para discriminar
entre los grupos (sensibilidad del 90,0% y espe-
cificidad del 72,9%). El estudio mostré que los
resultados de una prueba de ejecucion continua-
da como la Conners Continuous Performance Test
3rd Edition (CPT3), o en el caso de Espafia la
Aguarium, que es especifica para el TDAH-A, se
podria combinar con la DIVA para aumentar la

especificidad en quizas un 10% vy, junto a la
ASRS, pueden ser Utiles para evaluar las respues-
tas al tratamiento!?.

Diagnéstico diferencial y comorbilidades

El diagnostico diferencial del TDAH-A incluye
trastornos que pueden mimetizar (imitar) la presen-
cia de un TDAH que en realidad no esta presente
(se trataria de diagndsticos alternativos)!?, o bien ser
trastornos comorbidos (concurrentes o agregados),
en cuyo caso el paciente padecera un TDAH-A y
uno o mas diagnosticos asociados que deberan co-
dificarse®. Se considera que mas de un 60% de los
TDAH-A tiene uno o0 mas trastornos psiquiatricos o
neurologicos comorbidos?, por lo que el TDAH-A
con alguna comorbilidad asociada es mas frecuen-
te que el TDAH-A aislado®°, lo que complica el
diagnostico y el tratamiento®. Los trastornos concu-
rrentes mas frecuentes observados en la National
Comorbidity Survey Replication'® se presentan en la
tabla 381220,

Ademas, la elevada frecuencia de trastornos
neurologicos o de la salud general obligan a reali-
zar una exploracion médica general (que incluya
peso) y neurolégica, asi como una evaluacion car-
diovascular somera (presion arterial y frecuencia
cardiaca, junto con los antecedentes personales y
familiares de enfermedad cardiovascular, que pro-
piciaran la derivacion puntual a un cardiélogo si es
necesario). Se solicitara la analitica pertinente en
caso de sospecha de Tourette, anemia, enferme-
dad celiaca o tiroidea, entre otras; diferentes tipos
de electroencefalograma si se sospecha epilepsia
(ojo a posibles ausencias interpretadas como ensi-
mismamientos); resonancia magnética en este ul-
timo caso o si se sospecha una paralisis cerebral,
un tumor, o existe un empeoramiento sintomatico
obvio, focalidad durante la exploracién o presencia
de manchas hipercromas o hipocromas en la piel,
entre otras razones. Si se sospechan sindromes
genéticos, aun sin discapacidad intelectual, deben
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TasLa 2. Criterios diagnésticos del Manual diagnéstico y estadistico de los trastornos mentales, 5.7 edicion

(para adolescentes mayores y adultos, puede incluir
pensamientos no relacionados)

i. Con frecuencia olvida las actividades cotidianas (p. ej., hacer las
tareas, hacer las diligencias; en adolescentes mayores y adultos,
devolver las llamadas, pagar las facturas, acudir a las citas)

actividades)

laboral

1. Inatencion: seis (o mas) de los siguientes sintomas se han 2. Hiperactividad e impulsividad: seis (o mas) de los siguientes
mantenido durante al menos 6 meses en un grado que no sintomas se han mantenido durante, al menos, 6 meses en un
concuerda con el nivel de desarrollo y que afecta directamente grado que no concuerda con el nivel de desarrollo y afecta
las actividades sociales y académicas/laborales. Nota: Los directamente a las actividades sociales y académicas/laborales.
sintomas no son solo una manifestacion del comportamiento de Nota: Los sintomas no son solo una manifestacion del
oposicion, desafio, hostilidad o fracaso en la comprension de comportamiento de oposicion, hostilidad o fracaso para
tareas o instrucciones. Para adolescentes mayores y adultos (a comprender tareas o instrucciones. Para adolescentes mayores
partir de los 17 aiios de edad), se requiere un minimo de cinco o adultos (a partir de 17 aiios de edad), se requiere un minimo
sintomas de cinco sintomas

Sintomas

a. Con frecuencia falla en prestar la debida atencién a detalles o a. Con frecuencia juguetea con o golpea las manos o los pies o se
por descuido se cometen errores en las tareas escolares, en el retuerce en el asiento
trabajo o durante otras actividades (p. ej., se pasan por alto
detalles, el trabajo no se lleva a cabo con precision)

b. Con frecuencia tiene dificultades para mantener la atencion en b. Con frecuencia se levanta en situaciones en que se espera que
tareas o actividades recreativas (p. ej., tiene dificultad para permanezca sentado (p. e]., se levanta en la clase, en la oficina
mantener la atencién en clases, conversaciones o la lectura o0 en otro lugar de trabajo, o en otras situaciones que requieren
prolongada) mantenerse en su lugar)

c. Con frecuencia parece no escuchar cuando se le habla c. Con frecuencia corretea o trepa en situaciones en las que no
directamente (p. ej., parece tener la mente en otras cosas, resulta apropiado. (Nota: adolescentes o adultos, puede limitarse
incluso en ausencia de cualquier distraccion aparente) a estar inquieto.)

d. Con frecuencia no sigue las instrucciones y no termina las d. Con frecuencia es incapaz de jugar o de ocuparse
tareas escolares, los quehaceres o los deberes laborales (p. €j., tranquilamente en actividades recreativas
inicia tareas, pero se distrae rapidamente y se evade con
facilidad)

e. Con frecuencia tiene dificultad para organizar tareas y e. Con frecuencia esta «ocupado», actuando como si «lo impulsara
actividades (p. ej., dificultad para gestionar tareas secuenciales, un motor» (p. ej., es incapaz de estar sentado o se siente
dificultad para poner los materiales y pertenencias en orden, incomodo estando quieto durante un tiempo prolongado en
descuido y desorganizacion en el trabajo, mala gestion del restaurantes, reuniones; los otros pueden pensar que estéa
tiempo: no cumple los plazos) intranquilo o que le resulta dificil seguirlos)

f. Con frecuencia evita, le disgusta o se muestra poco entusiasta f. Con frecuencia habla excesivamente
en iniciar tareas que requieren un esfuerzo mental sostenido (p.
ej., tareas escolares o quehaceres domésticos; en adolescentes
mayores y adultos, preparacion de informes, completar
formularios, revisar articulos largos)

g. Con frecuencia pierde cosas necesarias para tareas o g. Con frecuencia responde inesperadamente o antes de que se
actividades (p. ej., materiales escolares, lapices, libros, haya concluido una pregunta (p. ej., termina las frases de otros,
instrumentos, billetero, llaves, papeles del trabajo, gafas, maovil) no respeta el turno de conversacion)

h. Con frecuencia se distrae con facilidad por estimulos externos h. Con frecuencia le es dificil esperar su turno (p. ej., mientras

espera en una cola)

Con frecuencia interrumpe o se inmiscuye con otros (p. ej., se
mete en las conversaciones, juegos o actividades, puede
empezar a utilizar las cosas de otras personas sin esperar
recibir permiso; en adolescentes y adultos, puede inmiscuirse o
adelantarse a lo que hacen otros)

Deben existir un minimo de 5 sintomas en uno o ambos dominios (ademas del deterioro) en mayores de 17 afios

Algunos sintomas de inatencion o de impulsividad/hiperactividad deben estar presentes antes de los 12 afios de edad, y los sintomas
deben estar presentes en dos 0 mas contextos (p. ej., en casa, en la escuela o en el trabajo, con los amigos o parientes, en otras

La repercusion en el dia a dia es esencial para el diagnéstico: los sintomas deben interferir con el funcionamiento social, académico o

(Contindia)

D.M. Fernandez-Mayoralas, A . Fernandez Jaén: Déficit de atencion/hiperactividad
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intoxicacion o abstinencia de sustancias)

Se debe especificar el tipo de TDAH:
(ltimos 6 meses
(hiperactividad-impulsividad) durante los Gltimos 6 meses

el criterio A1 (inatencion) durante los Gltimos 6 meses

funcionamiento social, académico u ocupacional)

Gravedad actual:

en el funcionamiento social u ocupacional

TasLa 2. Criterios diagndsticos del Manual diagndstico y estadistico de los trastornos mentales, 5.% edicion (continuacién)

Sintomas

Los sintomas no se producen exclusivamente durante el curso de la esquizofrenia o de otro trastorno psicético y no se explican mejor por
otro trastorno mental (p. ej., trastorno del estado de &nimo, trastorno de ansiedad, trastorno disociativo, trastorno de la personalidad,

— 314.01 (F90.2) Presentacion combinada: se cumplen el criterio A1 (inatencion) y el criterio A2 (hiperactividad-impulsividad) durante los
— 314.00 (F90.0) Presentacion predominante con falta de atencion: se cumple el criterio A1 (inatencion) pero no se cumple el criterio A2

— 314.01 (F90.1) Presentacion predominante hiperactiva/impulsiva: si se cumple el criterio A2 (hiperactividad-impulsividad) y no se cumple

Debe especificarse si el diagndstico se encuentra en remision parcial (cuando los 6 criterios necesarios se cumplieron previamente, pero
menos de esos 6 criterios se han cumplido durante los Gltimos 6 meses, y los sintomas ain resultan en un deterioro en el

1. Leve: hay pocos o ningln sintoma extra a los requeridos para hacer el diagndstico, y estos no causan mas que deficiencias menores

2. Moderado: los sintomas o el deterioro funcional estan entre grado leve y grave
3. Grave: hay muchos sintomas ademas de los requeridos para hacer el diagndstico, o varios sintomas son particularmente graves, o bien
los sintomas resultan en un marcado deterioro en el funcionamiento social u ocupacional

TDAH: trastorno por déficit de atencion/hiperactividad.

solicitarse estudios genéticos, desde arrays hasta
secuenciacion genomica, segln los casos!?.

TRATAMIENTO

Los tratamientos disponibles para el TDAH-A,
especialmente los estimulantes, tienen unos tama-
fios de efecto muy altos!?. Los regimenes comple-
jos y dificiles de cumplir por el paciente reducen
drasticamente la adherencia a cualquier tratamien-
to. Dado que la disfunciéon cognitiva es comun en
el TDAH-A, es esencial que el tratamiento sea
simple y estructurado!?. La ensefianza del cumpli-
miento de rutinas diarias y la incorporacion de
aplicaciones de telefonia movil con alertas audi-
bles, recordatorios y calendario, son fundamenta-
les!2. El tratamiento de eleccion es el multimodal,
e incluye tratamiento psicosocial combinado con
farmacoterapia.

Tratamiento psicosocial

Proporcionado habitualmente por psicologos,
psicopedagogos o psiquiatras (en general, profesio-
nales formados en el TDAH-A), incluye la psicoedu-
cacion especifica para pacientes y familias, y el
tratamiento cognitivo conductual (tipicamente se
basa en desarrollar habilidades y rutinas enfocadas
a la organizacion, priorizacion y gestion del tiempo

y a la eliminaciéon de potenciales ideas con tenden-
cias autodestructivas, como la desmoralizacion o
una presentacion autodepredadora de una depre-
sién)t2. El coaching para el TDAH-A y el ejercicio
fisico también pueden ser beneficiosos, evitando la
procrastinacion y proporcionando complementaria-
mente mejorias en las FE mediante la formacion del
paciente en habilidades de organizacion y de ges-
tion del tiempol2. En la practica clinica, el rendi-
miento y la eficiencia terapéutica son mayores cuan-
do las intervenciones psicosociales se administran
junto a la farmacoterapia como parte de un enfoque
terapéutico multimodal'2.

Farmacos estimulantes

Son los medicamentos de primera linea para el
TDAH-AS8. El metilfenidato y la lisdexanfetamina, am-
bos agonistas dopaminérgicos, han mostrado su
efectividad y seguridad en diversos estudios contro-
lados, ya que mejoran no solo los sintomas y el
deterioro asociado a los sintomas centrales®, sino
también, mediante la mejora cognitiva, problemas
concomitantes tales como la conduccién de vehicu-
losi?, la obesidad, la baja autoestima, la ansiedad,
la irritabilidad y los cambios en el humor, asi como
el funcionamiento social y familiar?. Existen diversas
variedades de estimulantes para el tratamiento del
TDAH, algunas ausentes en nuestro medio como las
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1. Trastornos del estado de animo
OR: 2,7-7,5 (IC 95%: 3,0-8,2)

2. Trastornos de ansiedad
OR: 1,5-5,5 (IC 95%: 2,4-5,5)

3. Cualquier trastorno por uso
de sustancias (TUS)
OR: 3,0 (IC 95%: 1,4-6,5)

4. Otros trastornos menos frecuentes
Son numerosos, como el trastorno
explosivo intermitente, el trastorno
limite de la personalidad y el

de los sujetos con TDAH-A. Deficiencia en
manejo ejecutivo de las emociones,
particularmente las relacionadas con la
autorregulacion de la frustracion, la
impaciencia y el enojo

Presentes en mas de la mitad de los TDAH-A,

algo mas en las mujeres. A veces
manifiestan una inatencién que puede
parecer similar a la distraccién observada
en el TDAH-A. A diferencia del TDAH-A, la
distraccion con un trastorno de ansiedad
ocurre por bloqueo cuando la ansiedad es
excesiva e impide la concentracion y suele
acompafarse de insomnio

Se pueden ver impedimentos cognitivos y
conductuales (poca atencion, distraccion,
hiperactividad) tanto en el TDAH-A (desde
siempre) como en los TUS

EI TDAH comparte con la distraccion maniaca

la impulsividad y la excesiva locuacidad. La
mania se puede distinguir por un curso
tipicamente episddico y de inicio tardio

TasLa 3. Trastornos concurrentes mas frecuentes observados en la National Comorbidity Survey Replication

La desregulacion emocional afecta a la mitad  En la depresion puede existir una capacidad

disminuida para pensar detenidamente o
concentrarse, poca motivacion para realizar
muchas actividades e indecision. La depresion
puede distinguirse del TDAH por un curso
tipicamente episédico y de inicio tardio

Otros ejemplos serian el pensamiento

obsesivo en el trastorno obsesivo
compulsivo (TOC), o la ideacion
autoconsciente de la fobia social. El inicio
de los trastornos de ansiedad suele ser
posterior al inicio del TDAH-A cuando es
comorbido

En los TUS, los sintomas que producen

inatencion pueden producirse de forma
aguda en el contexto del uso de sustancias

Se ha demostrado que los sintomas de estado

de animo eufdrico, el ciclado rapido, la
grandiosidad y la hipersexualidad
discriminan a los jovenes con trastorno

trastorno bipolar, entre otros

bipolar de inicio temprano de los jovenes
con TDAH

TDAH: trastorno por déficit de atencién/hiperactividad; TDAH-A: trastorno por déficit de atencidn/hiperactividad del adulto.

sales mixtas de anfetamina o la dextroanfetamina,
y otras presentes en Espafia como el metilfenidato,
disponible en formulaciones de 12 horas de dura-
cion (ORQS, con dosis de 18, 27, 36 y 54 mg), de
liberacion intermedia (7 horas de duracion, entre 5
y 50 mg segun la marca comercial) y corta (4 horas
de duracion; de 5, 10 o 20 mg; conllevan mayor
riesgo de abuso y mal uso, por lo que se debe ser
muy cuidadoso en su prescripcion en el TDAH-A).
La eficacia del metilfenidato estd demostrada en
nuUMerosos ensayos clinicos y metaanalisis?. La lis-
dexanfetamina, el otro estimulante disponible en
Espafia, es un profarmaco indicado para el trata-
miento del TDAH tanto en nifios como en adultos
en EE.UU. (la indicacién en adultos es inminente en
Espafia). Esta molécula se activa a dextroanfetami-
na mediante la liberacion de la lisina en el eritrocito.
La eficacia, comparada con placebo, se mantiene
12 horas tras la dosis en nifios y entre 14-15 horas
en los adultos, mostrando un tamafio de efecto
sensiblemente superior al metilfenidato en el estudio
clasico con doble ciego y controlado con placebo?!
de Wigal, et al. Sus efectos adversos son los habi-
tuales en los estimulantes, como el metilfenidato:
disminucion del apetito, insomnio de conciliacion,
sequedad bucal y cefalea, entre otros?l. De esos

otros, el mas importante es la posible exacerbacion
de la ansiedad e irritabilidad, efecto adverso que
sesga el resultado del tratamiento y que amerita el
uso de estrategias paralelas, como reducir la dosis
del estimulante, afiadir un inhibidor selectivo de la
recaptacion de serotonina, usar farmacos no esti-
mulantes solos o en asociacion con los estimulan-
tes, profundizar en la psicoterapia, u otras®. La
variedad de formulaciones de los farmacos
estimulantes se debe a las diferentes necesidades
segln la vida media de cada formulacion y cada
sujeto?, pero las férmulas de larga duracion son las
de primera eleccion!?, puesto que son estables y no
solo no crean adicciones, sino que disminuyen el
riesgo de abuso o dependencia a sustancias en
adolescentes y TDAH-A2. Las interacciones de los
estimulantes con otros medicamentos son general-
mente leves y no preocupantes®, aunque los inhibi-
dores de la monoaminooxidasa estan contraindica-
dos®. El uso concomitante de simpaticomiméticos
(pseudoefedrina) o cafeina puede exacerbar las
dificultades para dormir o inducir cierta taquicar-
dia®. En general, en los pacientes con TDAH-A se
deben evitar las vacaciones terapéuticas, aunque si
se deben ajustar las dosis segun las circunstan-
cias!?.

D.M. Fernandez-Mayoralas, A . Fernandez Jaén: Déficit de atencion/hiperactividad
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Farmacos no estimulantes

Existen diversos ensayos clinicos con bupro-
pién, antidepresivos triciclicos, modafinilo (este, al
menos por su agonismo dopaminérgico parcial, en
parte seria un estimulante suave)'? o la guanfacina
de liberacion retardada. Esta ultima, aunque Util en
niflos y adolescentes con oposicionismo e irritabili-
dad regulando las emociones negativas®, especial-
mente en combinacion con estimulantes, esta po-
bremente evaluada en cuanto a eficacia, seguridad
y tolerabilidad en el TDAH-A, por lo que, aungue
parece existir cierta eficacia en este grupo'?, debe-
ria ser estudiada en profundidad en los afios veni-
deros!?. La atomoxetina esta aprobada en EE.UU. y
Espafia para su uso en el TDAH-A2. Las dosis re-
comendadas en adultos son de 60 a 100 mg/dia
(empezando como minimo con 25-40 mg y esca-
lando semanalmente). La eficacia en el TDAH-A es
evidente a las tres semanas de uso frente a placebo.
Se ha observado un mayor efecto cuando hay tics,
ansiedad y sintomas emocionales significativos®8.
La respuesta de la sintomatologia central es de al-
rededor de un 60%, menor que la de los estimu-
lantes®. En general, puede suspenderse sin necesi-
dad de reducir progresivamente la dosis y sin
provocar un sindrome de discontinuacion ni sinto-
mas de rebote?. Los efectos secundarios més fre-
cuentes son dolor abdominal, pirosis, disfuncion
eréctil y reduccion del apetito8.

CONCLUSIONES

El TDAH-A es una condicion clinica subestima-
da a pesar de ser muy frecuente!?22. El diagndstico
preciso puede mejorar los sintomas vy la calidad de
vida de los pacientes gracias a un enfoque terapéu-
tico multimodal que debe incluir farmacoterapia
combinada con tratamiento psicosocial®22.
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Sintomas psicoldgicos y conductuales
en las demencias: clasificacion,
diagnodstico y prevencion

Isabel Cruz Orduia', Luis Puente', Yolanda Fernandez'? y Javier Olazaran'?

Las personas con deterioro cognitivo presentan habitualmente alteraciones de la percepcién, pensamiento, afectividad
0 conducta que no se explican por el déficit cognitivo y que se han denominado «sintomas psicolégicos y conduc-
tuales de la demencia» (SPCD). Sin ignorar su substrato biolégico, estos sintomas vienen a menudo determinados por
factores sociales y psicolégicos, algunos de los cuales son susceptibles de modificacion. El diagnéstico de los SPCD
es clinico, basado en la anamnesis y la observacion, y se debe descartar siempre un sindrome confusional. Se han
propuesto distintos modos de clasificacion y evaluacion de los SPCD. EI méas utilizado es el Inventario Neuropsiquia-
trico (NPI), que distingue 12 sintomas. Recientemente, un grupo espafiol de expertos ha definido seis sindromes con
indicacion de tratamiento farmacoldgico (criterios CHROME). La prevencion de los SPCD se realiza desde un mode-
lo de cuidados globales y continuados que tiene en cuenta tanto a la persona con deterioro cognitivo como a su
cuidador. Es fundamental el manejo de la comorbilidad, la optimizacion de los farmacos especificos para la demencia,
la adaptacion del entorno, el asesoramiento acerca de los recursos sanitarios y sociales, y el apoyo al cuidador.

Palabras clave: Demencia. Deterioro cognitivo. Enfermedad de Alzheimer. Sintomas conductuales. Cuidador.

People with cognitive impairment usually display alterations of perception, thinking, affectivity or behavior which are
not explained by cognitive deficit and which have been called “behavioral and psychological symptoms of dementia”
(BPSD). Admitting of course a biological substrate, these symptoms are often determined by social and psychological
factors, some of which may be modified. The diagnosis of BPSD is clinical, based on medical history and observation.
The possible existence of a delirium must always be ruled out. Among the many different proposals of classification
and assessment of the BPSD, the most used classification is the Neuropsychiatric Inventory (NPI), which distinguishes
12 symptoms. Recently, a Spanish group of experts has defined six neuropsychiatric syndromes and guidance for
pharmacological treatment of those syndromes has been provided (CHROME criteria). Prevention of SPCD is accomplished
from a model of global and continuous care that considers both the person with cognitive impairment and the caregiver.
Management of comorbidity, optimization of specific drugs for dementia, environmental adaptation, counseling regarding
health and social resources and caregiver support are the essential components of care.

Key words: Dementia. Cognitive impairment. Alzheimer’s disease. Behavioral symptoms. Caregiver.

DEMENCIA 'Y CONDUCTA:

> y de gasto social en una poblaciéon cada vez mas
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envejecidal. En la mayoria de los casos, el dete-
rioro cognitivo es debido a procesos neurodege-

El deterioro cognitivo se ha convertido en una nerativos que, tras una fase de alteracion cogniti-
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Ficura 1. Modelo biopsicosocial para la explicacion de

la génesis de los sintomas psicoldgicos y conductuales

de la demencia (SPCD) y el resto de manifestaciones clinicas
de las demencias (adaptada de Olazaran-Rodriguez,

et al,, 20128).

conlleva una merma en el desempefio de algunas
de las tareas o actividades habituales que, en
muchos casos, evoluciona hacia la total depen-
dencia?.

La enfermedad de Alzheimer es la causa mas
frecuente de demencia, seguida de la enferme-
dad cerebrovascular y de la enfermedad con
cuerpos de Lewy. Se calcula que 50 millones de
personas padecen demencia en todo el mundo,
de las cuales el 60% (30 millones) tienen enfer-
medad de Alzheimer!. A pesar de la gran inversion
de recursos en investigacion farmacolodgica, no se
ha obtenido todavia un tratamiento que permita
retrasar la aparicién de la demencia. Si esta tra-
yectoria no se modifica, la cifra de afectados se
triplicara en las proximas décadas, con una esti-
macion de 132 millones de personas con demen-
cia para 205085.

La enfermedad de Alzheimer y demas proce-
s0s asociados a deterioro cognitivo se acompafian
habitualmente de sintomas no cognitivos (apatia,
tristeza, agresividad, etc.) que contribuyen a ace-
lerar el deterioro cognitivo y funcional, incrementan
el sufrimiento del paciente y del cuidador, y agra-
van la factura social de las demencias*®. Mientras
que el curso del deterioro cognitivo es relativamen-
te predecible en funcion de la etiologia subyacen-
te, los problemas afectivos y conductuales presen-
tan una gran variabilidad®’ debido a la influencia,

muchas veces determinante, de los factores psico-
l6gicos (p. €., el modo personal de reaccionar ante
la enfermedad) y del entorno (p. €j., la reaccion
del cuidador) en las manifestaciones afectivas y
conductuales de las demencias (Fig. 1). La influen-
cia psicosocial ofrece oportunidades para la pre-
vencion primaria y secundaria de los sintomas
afectivos y conductuales de las demencias, pero
debe realizarse desde un enfoque global, altamen-
te individualizado, idealmente en equipo multidis-
ciplinario®.

SINTOMAS PSICOLOGICOS

Y CONDUCTUALES EN LAS DEMENCIAS:
DEVENIR HISTORICO, DEFINICION

Y CLASIFICACIONES

Como ya se ha indicado, el deterioro cognitivo
(ya sea alteracion cognitiva leve o demencia) se
acompafa habitualmente de alteraciones de la per-
cepcion, el pensamiento, la afectividad o la conduc-
ta, que no se explican por el déficit cognitivo ni por
causas médicas distintas de la enfermedad neuro-
logica subyacente. La definicion y clasificacion de
estos sintomas y signos no cognitivos (también de-
nominados «sintomas psicoldgicos y conductuales
de la demencia» [SPCDI]) es un paso previo nece-
sario para investigar y comprender su génesis, mo-
dos de prevencion y posibles tratamientos.

Los SPCD han recibido distintas denominacio-
nes y clasificaciones, no siempre equivalentes des-
de un punto de vista clinico o conceptual, depen-
diendo del tipo de pacientes estudiados (p. €j.,
pacientes institucionalizados frente a no institucio-
nalizados), de los sintomas de interés (agitacion,
agresividad, depresion, etc.) y de la finalidad del
estudio (p. ej., medicion de respuesta a una inter-
vencion experimental frente a deteccion de sinto-
mas en la practica clinica habitual). Logicamente,
los datos de prevalencia derivados de los distintos
estudios podran discrepar en funcion de las defini-
ciones y clasificaciones utilizadas, ademas de otras
causas de variabilidad, como el periodo de estudio
o0 el tipo de muestra.

Las primeras definiciones y sistematizaciones
de la demencia se encuentran integradas en los
tratados de psiquiatria en el siglo xix*19, que dan
testimonio de la relevancia clinica de los sintomas
afectivos y conductuales en las demencias. Las al-
teraciones de la percepcion y del pensamiento, y
los sintomas conductuales como la agresividad o la
desinhibicion aparecen también reflejados en las
primeras descripciones anatomoclinicas de pacien-
tes con demencia. Alzheimer present6 en 1906 el
caso de una mujer de 50 afios que habia fallecido
con demencia y que tenia en su cerebro unos de-
positos proteicos peculiares (placas seniles y ovillos

Articulos de revision



TasLa 1. Escala de patologia conductual en la enfermedad de Alzheimer (BEHAVE-AD)

Ideas delirantes y paranoides 1. ldeas delirantes de robo («la gente me roba cosas»)
2. Ideas delirantes de propiedad («esta no es mi casan»)
3. Ideas delirantes de falsificacion («este no es mi esposo/cuidador»)
4. |deas delirantes de abandono o institucionalizacion («me quieren abandonar»)
5. ldeas delirantes de infidelidad («él anda con otra»)
6. Otro tipo de paranoia o sospecha («quieren hacernos dafio»)
7. Otro tipo de idea delirante
Alucinaciones 8. Alucinaciones visuales (personas, bichos, objetos)
9. Alucinaciones auditivas (voces, ruidos)
10. Alucinaciones olfatorias
11. Alucinaciones hapticas (tacto, temperatura, dolor)
12. Otras alucinaciones
Actividad anémala 13. Caminar continuamente, huidas
14. Actividad sin propdsito (abrir y cerrar cajones, meter y sacar ropa, tocarse, preguntas repetidas)
15. Actividad inapropiada (ocultar objetos, conducta sexual inapropiada)
Agresividad 16. Agresividad verbal (gritos, lenguaje soez, desprecios, insultos)
17. Amenaza o violencia fisica (hacia objetos, hacia si mismo o hacia otros)
18. Otro tipo de agitacion
Trastorno del ritmo suefio-vigilia 19. Trastornos del ritmo dia-noche (despertares nocturnos, somnolencia diurna)
Trastorno afectivo 20. Llanto
21. Humor depresivo (anhedonia, verbalizaciones de pérdida, ser una carga, falta de esperanza
0 muerte)
Ansiedades y fobias 22. Ansiedad relacionada con eventos
23. Otras formas de ansiedad
24. Miedo a quedarse solo
25. Otras fobias
Repercusion global 26. Los sintomas 1-25 alteran la vida de la familia y/o son peligrosos para el paciente

*Cada item se puntta de 0 a 4, en funcion de la intensidad, persistencia y reaccion emocional y conductual. Por ejemplo, para el item 1: 0, ausente; 1, le esconden
las cosas; 2, personas entran en casa y le esconden o le roban las cosas, y 3, escucha y habla con personas que entran en casa.

neurofibrilares). La demencia de la paciente habia
cursado con «paranoia, alteracion del suefio y de la
memoria, agresividad y confusion»!L.

Distintas alteraciones de la afectividad, pensa-
miento y conducta (en especial conductas agitadas)
fueron incorporandose en las escalas de evaluacion
de pacientes geriatricos y psiquiatricos desde la
segunda mitad del siglo xx1213, y pocas décadas
después aparecieron las primeras sistematizaciones
especificas de los SPCD, con dos lineas de trabajo
diferenciadas: una linea centrada en el estudio y
tratamiento de sintomas concretos como la agita-
cion, la agresividad*1®, la depresiont® o la apa-
tial”-19 y otra linea de trabajo mas amplia, dirigida
a detectar, tipificar y medir los sintomas conductua-
les, psicopatolégicos 0 neuropsiquiatricos en toda
su diversidad?0-22,

El Inventario de Agitacion de Cohen-Mansfield
ofrece un marco conceptual y una metodologia
para explorar y cuantificar de forma exhaustiva las
distintas formas de agitaciéon en los ancianos ins-
titucionalizados. Este inventario surge en una épo-

I. Cruz Orduna, et al.: SPCD: clasificacion, diagnostico y prevencion

ca en la que predominaba la aproximacion farma-
colégica en el tratamiento de la agitacion, con el
objetivo de buscar posibles factores desencade-
nantes y terapias alternativas?3. Se define la agita-
cién como una actividad verbal, vocal o motora
inapropiada que para un observador externo «no
es debida a las necesidades o la confusion del
individuo agitado»'*. Conviene resaltar este matiz,
que ofrece elementos clave para el manejo farma-
colégico y no farmacolégico de los SPCD. Subya-
cen las necesidades basicas, que se deben com-
prender y aliviar, desde una perspectiva Unica y
especial: la de la persona con deterioro cognitivo?*.
El Inventario de agitacion distingue 29 posibles
conductas agitadas, que se clasifican en cuatro
grupos: verbal no agresiva (p. e€j., pedir continua-
mente atencion), fisica no agresiva (p. ej., deam-
bular), verbal agresiva (p. €j., gritar) y fisica agre-
siva (p. e]., empujar). Cada conducta se evalla de
1 a 7 en funcién de la frecuencia de aparicion en
las Ultimas dos semanas, mediante observacion
directa o entrevista con un cuidador.
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La Escala de patologia Conductual en la Enfer-
medad de Alzheimer (BEHAVE-AD) fue elaborada
por Barry Reisberg, et al. a partir de una revision
sistematica retrospectiva de las historias clinicas de
57 pacientes con Alzheimer no institucionalizados.
La BEHAVE-AD se compone de 26 items que se
distribuyen en ocho grupos: ideas delirantes y pa-
ranoides, alucinaciones, actividad anémala, agresi-
vidad, trastorno del ritmo suefo-vigilia, trastorno
afectivo, ansiedad y fobias, y repercusion global
(Tabla 1). Esta escala fue inicialmente disefiada
«para poder ser utilizada en estudios prospectivos
y en ensayos clinicos farmacologicos»?%; ademas, la
gradacion cualitativa que se aporta para cada item
puede ser Util en la préactica clinica habitual a la
hora de valorar la influencia del deterioro cognitivo
y de los factores psicologicos (p. €]., personalidad
premorbida) y ambientales (p. ej., cambios frecuen-
tes de cuidador) y decidir acerca de la necesidad
de un tratamiento farmacolégico, mas alla de las
medidas no farmacolégicas.

El Inventario Neuropsiquiatrico (NPI) de Cum-
mings constaba en su primera version de 10 tipos
de sintomas (delirio, alucinaciones, agitacion/agre-
sividad, depresion, ansiedad, hipertimia, apatia,
desinhibicién, irritabilidad e hiperactividad moto-
ra)?2, dos de ellos (hipertimia y apatia) no presen-
tes en la BEHAVE-AD. Poco después se afiadieron
la alteracion del suefio y la alteracion del apetito,
esta Gltima tampoco presente en la BEHAVE-AD?5.
Al igual que la BEHAVE-AD, el NPI se cumplimen-
ta con la informacién obtenida por medio de un
cuidador segln haya sido la gravedad del trastorno
en las ultimas dos semanas (BEHAVE-AD) o la
frecuencia y gravedad en las Ultimas cuatro sema-
nas (NPI). EI NPl incluye una pregunta de cribado
para cada uno de los 12 posibles sintomas (Tabla
2), que se puntuan de cero a 12. La amplitud,
equilibrio y sensibilidad al cambio del NPl han
resultado decisivos para que se haya convertido en
la herramienta mas utilizada en la valoracion sis-
tematica de los SPCD, tanto en el dmbito de la
asistencia como en la investigacion.

El estudio de los SPCD recibié un importante
impulso de atenciéon e investigacion a raiz de la
celebracién de dos reuniones de expertos ampara-
das por la International Psychogeriatric Association
(IPA), que tuvieron lugar en Landsdowne en 1996
y 1999. En la segunda de estas reuniones se acufié
el término de SPCD, que fue definido como »sinto-
mas de alteracion de la percepcion, el contenido del
pensamiento, el estado de animo o la conducta que
a menudo se presentan en pacientes con demen-
cia». Se llamaron sintomas psicolégicos a aquellos
que se evallan mediante la entrevista con el pacien-
te (ansiedad, alteracion del animo vy alteracion de la
percepcion/pensamiento) y sintomas (en realidad,

signos) conductuales a aquellos que se identifican
mediante la observacion (agresividad fisica, gritos,
inquietud, agitacion, deambulacion, conductas cul-
turalmente inapropiadas, desinhibicion sexual, acu-
mular cosas, maldecir y pegarse al cuidador)?®.
Aungue no estaban exentas de una base humanis-
tica, las reuniones de la IPA tuvieron lugar en un
contexto profesional en el que predominaba la vision
farmacolégica en el tratamiento de los sintomas
afectivos y conductuales de las demencias y fueron
apoyadas por la industria farmacéutica, algo que en
cierto modo dificulté el avance hacia una vision
equilibrada y global de los SPCD.

DIAGNOSTICO DE LOS SINTOMAS
PSICOLOGICOS Y CONDUCTUALES
DE LA DEMENCIA

El diagnostico de los SPCD es clinico, basado
en la anamnesis realizada con el paciente y con el
cuidador (a veces preferiblemente por separado) y
en la observacion. Debe indagarse acerca del
modo de inicio, del tiempo de evolucion, del curso
temporal y de los posibles factores desencadenan-
tes, agravantes y atenuantes. De especial interés
es la revision de los antecedentes médicos y psi-
quiatricos del paciente y, si existieron episodios
similares en el pasado, detallar cuales fueron los
desencadenantes, los tratamientos empleados y la
respuesta obtenida.

Antes de concluir con la existencia de un SPCD
debe descartarse un sindrome confusional que, por
definicion, es debido a causas médicas sobreveni-
das (infeccidn, iatrogenia, episodio cerebrovascular,
etc.) distintas a los procesos que producen la de-
mencia?’. Aspectos clave para detectar un sindrome
confusional son la presencia de fiebre, el compro-
miso de funciones vitales (taquicardia o bradicardia,
alteraciones en la respiracion), la existencia de otros
signos fisicos (temblor, sudoracion), las fluctuacio-
nes en el grado de alerta, la escasa elaboracion
cognitiva y conductual, y las respuestas impredeci-
bles.

Como ya se ha comentado, la definicion y sis-
tematizacion de los SPCD impulsé la investigacion
de dichos sintomas, pero se acompafid de una vi-
sion que no ponderaba suficientemente el valor de
los aspectos psicologicos y del entorno. Aunque
este sesgo se ha atenuado en las Ultimas décadas,
persiste todavia un exceso de tratamiento farmaco-
l6bgico o un tratamiento farmacolégico inespecifico
de los SPCD, a menudo con farmacos cuya relacion
riesgo-beneficio no es aceptable?®-39. Surge asi el
concepto de «sujecion quimica» aplicado a las de-
mencias, definida como la utilizacion éticamente
inaceptable de farmacos que responden a una ne-
cesidad o carencia social, mas que a una indicacién
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TasLa 2. Sintomas psicolégicos y conductuales de la demencia definiciones y pautas generales para su prevencion

Delirio

Alucinaciones

Agresividad

Depresion

Ansiedad

Hipertimia

Apatia

Desinhibicién

Irritabilidad

Hiperactividad
motora

Alteracion
del suefio

Alteracion
del apetito

El paciente tiene ideas que no son
ciertas

El paciente tiene visiones falsas,
escucha voces o parece ver, oir o
sentir cosas que no se encuentran
presentes

Tiene periodos en que rehdsa
cooperar, no acepta ayuda o es dificil
de manejar

Parece triste o deprimido, o dice estar
triste, querer morir o ser una carga

Esta nervioso, preocupado o asustado
sin motivo aparente, tiene miedo de
estar solo

Parece demasiado alegre o demasiado
contento, sin motivo aparente

Ha perdido interés por el mundo que le
rodea, por llevar a cabo actividades,
se involucra menos, esta indiferente

Parece actuar impulsivamente, sin
pensar, dice o hace cosas que
pueden molestar o herir

Se muestra irritable o molesto, le
cambia el estado de animo, esta
impaciente

Se pasea 0 hace cosas una y otra vez
(abrir armarios y cajones, tocar o
coger cosas, etc.)

Tiene dificultad para dormir o se
levanta por la noche

Tiene cambios en el peso, habitos
o preferencias alimentarias

*Segln el Inventario Neuropsiquiatrico (NPI).
ICE: inhibidores de la colinesterasa.

Entorno familiar y tranquilo. Evitar los posibles desencadenantes (temas
de conversacion, television, espejos). Tener siempre en el mismo sitio
los objetos personales (ropa, dinero, etc.)

Entorno familiar y tranquilo, con buena iluminacion. Corregir el déficit
visual y auditivo. Evitar los cambios en la colocacion y el exceso de
objetos

Colocarse en la perspectiva de la persona con demencia para comprender
su conducta. Respetar las costumbres premaérbidas, en especial los
habitos de higiene. Utilizar lenguaje verbal y no verbal, sencillo y
amigable, siempre de frente. Evitar la sobreproteccion, descomponer
actividades para evitar error y frustracion, nunca urgir ni forzar

Reestructuracion cognitiva (en demencia ligera). Mantener valores,
aficiones y redes sociales. Paseos al aire libre, muasica, comida e higiene
atractivas, cuidar el suefio. Educar y apoyar al cuidador

Entorno familiar y tranquilo. Evitar ruidos, cambios o eventos inesperados.
Acudir a él con frecuencia para que sienta que esta acompafado.
Explicar con calma todo lo que se va a hacer, transmitiendo confianza

En personas con tendencia a la euforia, evitar alimentos, estimulos
y actividades excitantes. Evitar farmacos antidepresivos e ICE

Programar actividades atractivas, facilmente alcanzables, con significado
personal. Establecer rutinas. Puede ser (til el uso de la mdsica, animales
o recuerdos gratos del pasado. Tratamiento con ICE

En personas con tendencia a la impulsividad, promover el ejercicio fisico
y las relaciones sociales, en un entorno familiar. Evitar farmacos
noradrenérgicos, dopaminérgicos e ICE

No proponer tareas que la persona con demencia no pueda alcanzar.
Ensefiar a aceptar y convivir con los déficit. Proporcionar apoyo
emocional y tranquilidad

Permitir paseos frecuentes, en entorno amplio y seguro, con supervision.
No detener ni contener la actividad motora, salvo en peligro de
autolesion

Actividad fisica por el dia, buscar la exposicion al sol matutino.
Alimentacion mas copiosa por la mafiana y suave por la tarde-noche.
Evitar las siestas diurnas. No tomar demasiados liquidos por la noche
y orinar antes de acostarse. Mantener horarios regulares de acostarse
y levantarse. Usar el dormitorio solo para dormir, en un ambiente
confortable y tranquilo. Tratar los sintomas de dolor

Establecer horarios regulares para las comidas. Comedor y alimentos
atractivos, con agua fresca. Permitir bebidas alcohdlicas en pequefias
cantidades. Comer con seres queridos o con personas afines y mantener
conversacion. Evitar la polifarmacia

médica. Recientemente un grupo espafiol de exper-
tos ha definido seis sindromes neuropsiquiatricos
asociados a demencia (sindrome depresivo, sindro-
me ansioso, sindrome psicotico, sindrome impulsi-
vo, sindrome maniforme y alteracion del suefio) y ha
ofrecido pautas para un tratamiento farmacolégico
racional y adecuado de estos (criterios CHROME)3!.
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PREVENCION DE LOS SINTOMAS
PSICOLOGICOS Y CONDUCTUALES
DE LA DEMENCIA

Los cuidados globales son la Unica base para
la prevencion de los SPCD y solo sobre esta base
tiene sentido y utilidad adicional la aplicacion de los
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tratamientos farmacolégicos especificos (ya sea
para la demencia o para los SPCD) y de las terapias
no farmacolégicas (TNF).

Cuidados en las demencias

En un contexto de irreversibilidad, y especial-
mente en la demencia avanzada, deben priorizarse
los aspectos mas basicos (bienestar fisico y afectivo,
autonomia en actividades bésicas de la vida diaria),
dejando en segundo término las funciones cogniti-
vas. A continuacion, se exponen los tres aspectos o
«pilares» fundamentales en el cuidado de las per-
sonas con demencia.

En primer lugar, deben detectarse y atenderse
todos los procesos médicos asociados: infeccio-
nes, dolor, factores de riesgo vascular, etc., inten-
tando evitar los farmacos sedantes, los farmacos
anticolinérgicos (excepto en la demencia fronto-
temporal) y la polifarmacia. Se proveera ademas
de las protesis necesarias para compensar las li-
mitaciones neurosensoriales (auditivas y visuales)
y el déficit motor.

En segundo lugar, debe adaptarse el entorno
a las capacidades del paciente, evitando el error
y los accidentes (medio protésico) pero fomentan-
do en lo posible la toma de decisiones y la auto-
nomia (medio terapéutico). Se simplificara por
tanto el entorno, evitando objetos peligrosos o
distractores, y se ofrecera la menor ayuda nece-
saria para que la persona con demencia pueda
llevar a cabo con éxito la actividad (p. €j., un
avisador o una llamada telefénica en personas
con demencia ligera, o la descomposicién de la
actividad y la solicitacion verbal en caso de de-
mencia avanzada).

En las primeras fases del deterioro cognitivo es
atil cultivar las aficiones y las redes sociales y
aplicar la técnica de la reestructuracion cognitiva
para afrontar la pérdida derivada de la enfermedad
y evitar futuros problemas afectivos y conductua-
les, como la ansiedad, la apatia o la depresion3?.
Conforme avanza la demencia, son Utiles modelos
de interpretacion mas sencillos, que buscan cubrir
las necesidades basicas de la persona (movimien-
to, bienestar fisico, compafiia, refuerzo afectivo),
sin olvidar la empatia y el respeto?*. En la tabla 2
se ofrecen pautas generales para evitar la apari-
cion de los distintos SPCD.

El tercer y ultimo pilar de los cuidados es el
asesoramiento y apoyo continuo al cuidador, ya sea
familiar o profesional. Conforme avanza el deterioro
cognitivo, el cuidador va adquiriendo mayor prota-
gonismo y termina convirtiéndose en el represen-
tante y valedor de la persona con demencia, de sus
derechos y de su dignidad.

Optimizacién de los farmacos especificos
de la demencia

Los inhibidores de la colinesterasa y la me-
mantina retrasan el deterioro cognitivo en los pa-
cientes con enfermedad de Alzheimer o enferme-
dad con cuerpos de Lewy y pueden evitar o atenuar
la aparicion de la apatia, las alteraciones de la
percepcion/pensamiento, la depresion o la agresi-
vidad33-35,

Terapias no farmacolégicas

Las TNF son intervenciones no quimicas, re-
plicables y cientificamente sustentadas que pro-
porcionan beneficios clinicos relevantes en la per-
sona con demencia y en su cuidador®®. Mientras
que las TNF de corte conductual, basadas en la
identificacién de factores desencadenantes de los
problemas de afectividad y conducta, han mostra-
do eficacia en la reduccién de dichos sintomas, las
TNF multicomponente han sido eficaces en la pre-
vencion de los sintomas depresivos. En un ensayo
clinico aleatorizado en el que se incluyeron 84
personas con Alzheimer ligero o moderado, la par-
ticipacion en sesiones de estimulacion cognitiva y
motora (3,5 horas por sesién, dos veces por se-
mana) durante un afio, evito la aparicion de depre-
sion (solo el 26% de los pacientes del grupo expe-
rimental habian empeorado su situacion afectiva
en el grupo experimental, frente al 55% del grupo
de control, que recibié los cuidados habituales; p
= 0,02) y, secundariamente, la prescripcion de
psicofarmacos?’. En otro ensayo clinico aleatoriza-
do se incluyeron 43 personas con demencia ligera
de etiologia neurodegenerativa, vascular o mixta y
se administraron sesiones de taichi (60 minutos
por sesion, tres veces por semana), sesiones de
terapia cognitiva conductual (90 minutos, cada dos
semanas) y sesiones de apoyo/autoayuda (90 mi-
nutos, cada dos semanas, alternando con las se-
siones cognitivoconductuales). Al cabo de 20 se-
manas los pacientes del grupo experimental
mantuvieron su nivel de autoestima, mientras que
en los pacientes del grupo de control (que quedo
en lista de espera) disminuy6 de forma significati-
va (p = 0,01)38. Otras terapias, como las terapias
que utilizan la musica, mejoran los SPCD y es
razonable pensar que puedan evitar la aparicion
de sintomas afectivos y conductuales, pero esto
apenas ha sido estudiado3949.

CONCLUSIONES

Tradicionalmente relegados en el estudio de las
demencias, los SPCD han recibido una gran aten-
cion e investigacion en las Ultimas décadas, no
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tanto debido a su utilidad diagnéstica y prondstica,
cuanto al enorme sufrimiento y coste social que
acarrean. En la mayoria de los casos, los SPCD
vienen desencadenados por factores ambientales y
psicolégicos, en muchas ocasiones modificables.
Por este motivo, los SPCD son la diana preventiva
y terapéutica mas rentable en las demencias. El
diagnostico de estos sintomas se basa en la anam-
nesis, la observacion y el juicio clinico. Una herra-
mienta Util para una evaluacion amplia y sistematica
de los SPCD es el NPI. La prevencion de los SPCD
es fruto de unos cuidados globales, centrados en la
persona, y del asesoramiento y apoyo continuo al
cuidador.
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Manejo de los sintomas psicoldgicos
y conductuales en los pacientes
con demencia

Alberto Villarejo'?, Alba Garcia', Alejandro Herrero! y Verénica Puertas Martin®

Los sintomas psicolégicos y conductuales son manifestaciones muy frecuentes en los pacientes con demencia. En
su aparicion estan implicados factores biolégicos, psicolégicos y sociales que deben abordarse de forma individuali-
zada y multidisciplinaria, e incluyen: a) ofrecer el tratamiento mas adecuado segln la causa de la demencia; b)
descartar y en su caso tratar desencadenantes médicos o ambientales; c) educar al paciente y a su entorno para
prevenir su aparicion y minimizar su impacto; d) pautar terapias no farmacologicas adaptadas a las preferencias y
necesidades del enfermo, y e) utilizar medicamentos sintomaticos en los casos moderados o graves. En la mayoria
de los sintomas conductuales, las evidencias sobre qué farmaco utilizar en cada caso son limitadas. La eleccion debe
basarse en el sindrome neuropsiquiatrico predominante que presente el paciente, y todos los farmacos deben pau-
tarse de forma gradual y escalonada, eligiendo en primer lugar aquellos con menor riesgo de efectos secundarios.

Palabras clave: Demencia. Sintomas neuropsiquiatricos. Sintomas psicolégicos y conductuales. Tratamiento farmaco-
l6gico. Tratamiento no farmacolégico.

Behavioural and psychological symptoms of dementia are very common and stressful for patients and caregivers. The
causes include biological, psychological, environmental, and social factors that have to be addressed in an individualized
and multidisciplinary way. The approach should include the following: a) providing the best treatment for the cause of
dementia; b) evaluating and treat medical or environmental triggers; c) providing psychological support and education
for patients and caregivers, in order to prevent and minimize its impact; d) offering non-pharmacological therapies,
tailored to the patient preferences and needs; e) using pharmacological treatments in moderate or severe cases. Limited
evidence exists when it comes to deciding which medication to use for many behavioural symptoms. The decision
should be based on the predominant neuropsychiatric syndrome, and all drugs must be prescribed in a gradual and
Step-wise way, trying to choose as first-line treatments those with fewer side-effects.

Key words: Dementia. Neuropsychiatric symptoms. Behavioral and psychological symptoms of dementia. Pharmaco-
logical treatment. Non-pharmacological interventions.

INTRODUCCION tes, condicionan una importante pérdida de la cali-
dad de vida de los pacientes y sus cuidadores, y
Las manifestaciones neuropsiquiatricas en los suponen uno de los principales motivos de institu-
pacientes con deterioro cognitivo son muy frecuen- cionalizacion. A pesar de su relevancia, el conoci-
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miento de su fisiopatologia es limitado, y la mayoria
de los tratamientos que se utilizan se basan mas en
recomendaciones de expertos 0 experiencia perso-
nal que en bases cientificas soélidas derivadas de
ensayos clinicos. Varios son los problemas a los que
se enfrentan los profesionales sanitarios a la hora
de tratar a estos pacientes, entre los que podemos
destacar los siguientes:

— Heterogeneidad de los sintomas: bajo el pa-
raguas del término «sintomas psicolégicos y
conductuales asociados a la demencia»
(SPCD) se incluyen numerosas manifestacio-
nes, que van desde la apatia a la agresividad
pasando por la depresion, cuya fenomenolo-
gia y tratamiento son muy diferentes. Lo mas
adecuado es tratar de englobar estos sinto-
mas en diferentes sindromes (depresivo, an-
Si0so, psicotico, etc.) que faciliten la eleccion
del tratamiento mas adecuado!.

— Heterogeneidad de las enfermedades que los
causan: la demencia es un sindrome causa-
do por diferentes enfermedades, cada una
de ellas con una fisiopatologia y un perfil
diferente de SPCD. Por poner un ejemplo, la
fisiopatologia y el perfil de las manifestacio-
nes neuropsiquiatricas son diferentes en la
enfermedad de Alzheimer (EA) y en la de-
mencia frontotemporal (DFT), algo que se
debe tener en cuenta antes de pautar cual-
quier tratamiento.

— Ausencia de tratamientos que modifiquen la
evolucion de la enfermedad. Por el momen-
to, los SPCD se tratan con farmacos sinto-
maticos, en su mayoria desarrollados para
el tratamiento de enfermedades psiquiatri-
cas. Siguiendo el ejemplo anterior, mientras
no se disponga de tratamientos eficaces que
modifiquen la evolucion de la EA o la DFT,
el tratamiento de sus manifestaciones neu-
ropsiquiatricas dificilmente sera satisfacto-
rio.

— Ausencia de tiempo en las consultas médicas
y orientacion en exceso dirigida a la prescrip-
cion de farmacos. Como se comenta en otro
articulo de este numero, los SPCD responden
a una realidad compleja que incluye factores
biolégicos, familiares y sociales que requieren
una evaluaciéon detallada, dificil de llevar a
cabo en las saturadas consultas de atencion
primaria o especializada.

— Ausencia de conciencia de enfermedad por
parte del paciente. La anosognosia es un sin-
toma muy frecuente en los pacientes con de-
mencia, por lo que la informacién acerca de
los SPCD a menudo se obtiene de los cuida-
dores. Esta informacion es subjetiva, puede
ser variable entre diferentes cuidadores y sera
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fundamental para evaluar la respuesta a los
tratamientos, por lo que cualquier medida que
se tome debe incluir a los cuidadores como
una parte fundamental.

— Escasa evidencia cientifica para la mayoria de
los farmacos que se utilizan. Al revisar los
estudios publicados, tanto para los tratamien-
tos farmacolégicos como no farmacologicos,
muchos comparten caracteristicas similares y
limitaciones metodolégicas: ensayos clinicos
de pequefio tamafio muestral que rara vez
son replicados, estudios abiertos, series de
casos o0 analisis post hoc de ensayos disefia-
dos para evaluar otro objetivo primario.

En este articulo se hard una revision breve y
practica del tratamiento de los SPCD, comenzando
por el abordaje no farmacolégico, necesario en to-
dos los casos y que puede ser suficiente en muchas
ocasiones, antes de comentar el tratamiento farma-
colégico que requeriran los pacientes con SPCD
moderados o graves.

PRINCIPIOS GENERALES DEL
TRATAMIENTO

El manejo de los SPCD no debe limitarse al
tratamiento del sintoma mas molesto, sino que debe
incluir una evaluaciéon global del paciente, de su
salud general y de su entorno, para excluir posibles
desencadenantes o agravantes de los sintomas. En
una persona con deterioro cognitivo, a menudo de
edad avanzada y con varias enfermedades, la eva-
luacion clinica debe intentar:

— Optimizar el tratamiento de las enfermedades

asociadas.

— Asegurar una alimentacion e hidratacion ade-
cuada.

— Realizar un seguimiento y tratamiento de los
factores de riesgo vascular, cuyo mal control
puede agravar el deterioro cognitivo.

— Promover la actividad fisica y mental.

— Retirar o disminuir la dosis de farmacos que
puedan afectar a la cognicién, la conducta o
la situacion motora. Conviene revisar las indi-
caciones de todos los farmacos que tome el
paciente y suspender los que no sean nece-
sarios. Se debe prestar especial atencion a las
benzodiazepinas, los farmacos anticolinérgi-
cos y los antidopaminérgicos. En ocasiones,
estos farmacos se recetan para indicaciones
como la incontinencia urinaria (anticolinérgi-
cos) o sintomas digestivos inespecificos (blo-
queantes dopaminérgicos), y se mantienen a
pesar de su escasa eficacia.

— Manejar las expectativas, informar y apoyar al
cuidador. Este es un aspecto crucial en el
caso de los SPCD, ya que los cuidadores van

A

D

IS

I

|U‘G



2

a ser casi siempre quienes informen del pro-
blema, participen de él y evallien la respues-
ta a los tratamientos.

— Cuando aparezca un nuevo SPCD conviene
estudiar la posibilidad de que se trate de una
reaccion adaptativa a un cambio ambiental, o
bien que exista una causa organica diferente
de la demencia (infecciones, dolor, deshidra-
tacion, etc.).

TRATAMIENTOS NO FARMACOLOGICOS

La demencia provoca unos cambios en la vida
y el entorno del paciente, derivados de su situacion
de dependencia y la necesidad de ayuda de otras
personas, que a menudo estan involucrados en la
aparicion de los SPCD. Las medidas no farmacolo-
gicas podrian dividirse entre aquellas dirigidas a la
prevencion de su aparicion, basadas en la educa-
cion del paciente y sus cuidadores (recomendables
en cualquier paciente con deterioro cognitivo), y los
programas terapéuticos dirigidos a un tratamiento
especifico de los SPCD.

Educacion del paciente y sus cuidadores

La aparicion del deterioro cognitivo supone un
gran cambio para los pacientes y su entorno, que
puede no entender que los SPCD son consecuencia
de una enfermedad vy atribuirlos a factores psicolo-
gicos o de relacion personal.

Entre las recomendaciones mas habituales diri-
gidas a los cuidadores podemos mencionar las si-
guientes:

— Respetar la autonomia del paciente, hacerle
participe en la toma de decisiones y consultar
de forma clara y sencilla, utilizando preguntas
simples con respuestas «si/no» en lugar de
respuestas abiertas.

— Recordar al paciente que su entorno pretende
ayudarle en sus dificultades, no imponerle
tareas.

— No insistir en que el paciente reconozca su
enfermedad en el caso de que no lo haga, y
entender que es un sintoma mas. Utilizar un
lenguaje no verbal apropiado, que transmita
carifio y comprension.

— No corregir, criticar o discutir lo que diga el
paciente a menos que sea imprescindible.
Intentar asumir que los errores son conse-
cuencia de una enfermedad.

— Bvitar el estrés, utilizar el buen humor.

— Evitar varios estimulos al mismo tiempo.

— Crear un entorno seguro y tranquilo, bien ilu-
minado y sin ruido.

— Establecer rutinas seguras que el paciente
pueda seguir de forma independiente.

— No confrontar las ideas del paciente. Cuando
tengan un contenido inapropiado o delirante
conviene intentar cambiar de tema de la ma-
nera menos evidente posible, por ejemplo
sugiriendo una actividad nueva que le resulte
agradable al enfermo (pasear, comer algo que
le guste, etc.).

— Intentar que los pacientes estén acompafia-
dos y tengan una actividad social adecuada a
su situacion clinica. Evitar el aislamiento sen-
sorial con el uso de audifonos, correccion
visual, etc.

— Facilitar que el paciente participe en activida-
des en las que se pueda sentir Gtil. Dividir las
tareas complejas en tareas simples y propo-
ner tareas estimulantes.

— Hacer ejercicio fisico a diario.

— Seguir las recomendaciones habituales de hi-
giene del suefio.

— Si aparece un nuevo trastorno de conducta,
intentar identificar un desencadenante.

— Reservar tiempo para el cuidador y evitar la
sobrecarga. Compartir las experiencias con
otras personas en la misma situacion puede
ayudar.

En opinién de los autores, estas medidas de
prevencion y educacion de pacientes y cuidadores
son la parte mas importante del abordaje de los
SPCD, y se deberian recomendar en todos los ca-
sos. Lo ideal seria poder adaptarlas de forma flexible
a cada situacion, en consultas especificas multidis-
ciplinarias (medicina, enfermeria, psicologia, trabajo
social, terapia ocupacional, fisioterapia, etc.). Por
desgracia, en nuestro entorno pocos centros pue-
den ofrecer esta atencion global, por lo que hay que
recurrir a folletos informativos, colaboracién con
asociaciones de enfermos o recomendacion de ac-
Ceso a recursos publicos y privados, que varian
mucho en funcién del lugar de residencia.

Tratamientos no farmacolégicos

En los Ultimos afios se han propuesto numero-
sos tipos de terapias no farmacolégicas para el tra-
tamiento de los SPCD. Su anélisis exhaustivo exce-
de los propoésitos de este trabajo, pero el lector
interesado puede encontrar excelentes revisiones
sobre el tema?3. El término terapias no farmacolo-
gicas es pobre, ya que define a este tipo de trata-
mientos por lo que no son, e incluye un amplio
espectro de medidas que en ocasiones se dirigen a
obtener beneficios generales en el paciente, y otras
al tratamiento de conductas especificas. La tabla 1
incluye varias de las terapias no farmacolégicas que
se han estudiado en ensayos clinicos aleatorizados
para el tratamiento de los SPCD. Muchos de los
estudios tienen las mismas carencias que los reali-
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Tasia 1. Terapias no farmacoldgicas para el tratamiento de
los sintomas psicoldgicos y conductuales asociados a la
demencia estudiadas en ensayos clinicos aleatorizados

Estimulacion cognitiva

Entrenamiento especifico de atenciéon o memoria
Terapia de reminiscencia

Terapias de orientacion a la realidad

Terapias de redireccion de conducta
Musicoterapia

Terapia con baile

Aromaterapia

Terapia ocupacional

Terapias basadas en ejercicio fisico

Terapia con luz

Terapia con masajes

Terapia con jardines sensoriales y actividades de horticultura
Terapia con mufiecas

Terapia con animales

zados con farmacos: variacion en la definicion y
aplicacion de la intervencion terapéutica, tiempos
de seguimiento breves, medidas de eficacia varia-
bles y tamafios muestrales reducidos3. En revisio-
nes sistematicas, la musicoterapia, la estimulacion
sensorial como el masaje y los tratamientos de re-
direccion de conducta muestran los beneficios mas
consistentes®. Su gran ventaja es que no tienen los
problemas de seguridad de algunos psicofarmacos,
por lo que la mayoria de las guias clinicas los con-
sideran el tratamiento de primera linea en los
SPCD“. No obstante, como sucede con cualquier
intervencion, estas terapias no estan exentas de
efectos secundarios, y se han descrito empeora-
mientos ocasionales de la agitacion para casi todas
ellas. Por este motivo se aconseja que sean aplica-
das por profesionales con experiencia, de forma
creativa y flexible, adaptandolas a los sintomas, la
personalidad y las preferencias previas del paciente.
El abanico de posibles terapias es amplio y los pa-
cientes se pueden beneficiar de una combinacion.
Por su efecto beneficioso en la salud y la progresion
del deterioro cognitivo, se aconseja incluir tareas de
gjercicio fisico adaptadas a la situacion del paciente.

TRATAMIENTOS FARMACOLOGICOS

El tratamiento de los SPCD es una tarea com-
pleja en la que a menudo se tienen que utilizar
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farmacos fuera de indicacion en personas ancianas,
con mayor fragilidad, enfermedades asociadas y
riesgo de efectos adversos o interacciones con otros
tratamientos. Es aconsejable individualizar cada
€aso y seguir una serie de principios generales que
aumentaran las posibilidades de eficacia y disminui-
ran 10s riesgos:

— Tener en cuenta la enfermedad que provoca
el deterioro cognitivo, optimizar su tratamien-
to, e intentar basar las decisiones terapéuticas
en la evidencia cientifica. Por ejemplo, en el
caso de la EA, la demencia con cuerpos de
Lewy o la demencia asociada a Parkinson,
existe un déficit colinérgico cerebral, por lo
que los inhibidores de la colinesterasa (ICE)
suelen ser la primera linea de tratamiento de
los SPCD. En cambio, en la DFT, los ICE
pueden empeorar los SPCD, que responderan
mejor a otros farmacos como los inhibidores
de la recaptacion de serotonina.

— Descartar la presencia de factores desenca-
denantes, ya sean médicos (infeccion, deshi-
dratacion o dolor) o ambientales.

— Evaluar con el cuidador los sintomas mas re-
levantes y elegir el mas molesto como objeti-
vo del tratamiento.

— Salvo situaciones especiales, intentar no mo-
dificar mas de un farmaco por visita. Multiples
modificaciones simultaneas en el tratamiento
dificultan la evaluacién del beneficio o efectos
secundarios de cada farmaco, incrementando
la posibilidad de complicaciones.

— Introducir los nuevos farmacos en dosis bajas.
En general, en ancianos se recomienda co-
menzar con la mitad de la dosis de inicio
sugerida en la ficha técnica.

— Aumentar la dosis de forma gradual, en fun-
cion de la eficacia y tolerancia. En el caso de
los neurolépticos, se puede aumentar la dosis
cada 4-7 dias, mientras que para los antide-
presivos o antiepilépticos es preferible ajustar
la dosis a las 2-4 semanas.

— Si no hay efectos secundarios, conviene al-
canzar dosis adecuadas antes de decidir que
el farmaco es ineficaz. Suele ser mas eficaz
un solo farmaco a una dosis mas elevada que
varios a dosis menores.

— Retirar el farmaco si no hay respuesta o cau-
sa efectos secundarios relevantes. Como
orientacion, el beneficio deberia apreciarse en
la primera o segunda semana en el caso de
los neurolépticos, y al mes cuando se utilizan
antidepresivos o antiepilépticos.

— Cuando el farmaco haya sido eficaz, su reti-
rada también debe ser gradual.

— Si la respuesta es parcial, se pueden utilizar
combinaciones de farmacos, eligiendo aque-
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Farmacos especificos para el deterioro cognitivo
Donepezilo
Rivastigmina

Galantamina
Memantina

Antidepresivos
Sertralina
Citalopram
Escitalopram
Venlafaxina
Paroxetina
Mirtazapina
Trazodona
Tianeptina

Antipsicoticos
Risperidona
Olanzapina
Quetiapina
Clozapina
Aripiprazol

Antiepilépticos
Gabapentina
Pregabalina
Carbamazepina
Lamotrigina
Topiramato

Hipnéticos*
Melatonina
Clonazepam
Lorazepam
Lormetazepam
Zolpidem

TasLa 2. Farmacos més utilizados en el tratamiento de los sintomas psicolégicos y conductuales asociados a la demencia

5mg/24 h 10 mg/24 h
1,5 mg/12 h v.o. 6 mg/12 h
4,6 mg/24 h (parche) 9,5-13,3 mg/24 h
8 mg/24 h 24 mg/24 h
5mg/24 h 20 mg/24 h
25 mg/24 h 50-150 mg/24 h
10 mg/24 h 20 mg/24 h
5 mg/24 h 10-20 mg/24 h
37,5 mg/24 h 150-225 mg/24 h
10 mg/24 h 20-40 mg/24 h
7,5 mg/24 h 15-30 mg/24 h
25 mg/24 h 50-300 mg/24 h
12,5 mg/12 h 12,5 mg/8-12 h
0,25 mg/24 h 1-2 mg/12-24 h
2,5 mg/24 h 5-10 mg/12-24 h
12,5 mg/24 h 50-200 mg/12-24 h
6,25 mg/24 h 50-100 mg/12 h
2,5-5 mg/24 h 5-15mg/24 h
100 mg/24 h 300 mg/8 h
25 mg/24 h 25-75 mg/12 h
100 mg/24 h 200 mg/12 h
25 mg/24 h 50-100 mg/12 h
25 mg/24 h 50-100 mg/12 h
2 mg/24 h 2-6 mg/24 h
0,25 mg/24 h 0,5-2 mg/24 h
0,5mg/24 h 0,5-1 mg/24 h
1 mg/24 h 1-2 mg/24 h
2,5 mg/24 h 2,5-10 mg/24 h

periodos breves de tiempo (1-4 semanas).

*Salvo en el caso de la melatonina y del clonazepam, en el tratamiento del trastorno de conducta asociado al suefio REM se aconseja su utilizacion solo durante

llos que tengan diferentes mecanismos de
accion.

— Vigilar la aparicion de reacciones paraddjicas,
que se han descrito para todos los psicofar-
macos utilizados en personas con demencia.
Conviene tener en cuenta que algunos farma-
cos pueden desencadenar o empeorar otros
SPCD. Por ejemplo, es comun que los neuro-
lépticos pautados para controlar la agresivi-
dad empeoren la apatia.

— Cuando se utilicen farmacos fuera de indica-
cion en ficha técnica, se aconseja informar a
los cuidadores de esta limitacién, con el fin
de reforzar la confianza en la prescripcion y
asegurar la adhesion al tratamiento.

A la hora de elegir el farmaco mas adecuado,
se debe identificar el sindrome neuropsiquiatrico
predominante!. A menudo varios sintomas diferen-
tes se deben a un mismo sindrome, como la inquie-

tud y el insomnio en el caso del sindrome ansioso.
Siempre sera preferible tratar el principal sindrome
que cada sintoma por separado. Aunque la clasifi-
cacion sindrémica de los SPCD tiene limitaciones,
los principales sindromes son: depresivo, ansioso,
psicotico, impulsivo, maniforme y apatico. A conti-
nuacioén se repasaran los tratamientos farmacologi-
cos mas adecuados para cada sindrome, afadiendo
un apartado para las alteraciones del suefio y otro
para manifestaciones dificiles de encuadrar en los
sindromes descritos. La tabla 2 incluye los farmacos
mas utilizados y las dosis habituales.

Tratamiento del sindrome ansioso

El tratamiento de primera linea se basa en los
antidepresivos de perfil sedante, como alguno de los
inhibidores selectivos de la recaptacion de serotonina
(ISRS, como el citalopram o la sertralina), los inhibi-
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dores de la recaptacion de serotonina y noradrenali-
na u otros antidepresivos como la trazodona o la
mirtazapina, especialmente cuando el paciente tenga
también insomnio. Las benzodiazepinas deberian uti-
lizarse solo en tratamientos a corto plazo. La prega-
balina o la gabapentina se han utilizado en el trastor-
no de ansiedad generalizado, habiéndose descrito
beneficios en pacientes con demencia en series de
casos, pero la evidencia es escasa. En casos graves
que no respondan a otras medidas se pueden utilizar
neurolépticos atipicos que produzcan mas sedacion,
como la quetiapina o la olanzapina.

Tratamiento del sindrome depresivo

En los ensayos clinicos el tratamiento de la de-
presion en pacientes con demencia ha mostrado
resultados contradictorios, con tasas de respuesta
menores que las que presentan los sujetos sin de-
mencia, y con resultados negativos en alguno de los
ensayos realizados en la EA>®. No obstante, cuando
los sintomas depresivos son claros y no se confun-
den con otros como la apatia, la experiencia indica
que los pacientes con demencia y depresion se
benefician del tratamiento con antidepresivos. Aun-
que no existen reglas fijas, la presencia de otros
sintomas acompafantes puede ayudar a elegir el
farmaco: ansiedad (citalopram, sertralina, venlafaxi-
na), agitacion (citalopram), insomnio o anorexia (mir-
tazapina). Otros antidepresivos de comercializacion
mas reciente como la tianeptina o la vortioxetina
sugieren una mejor tolerabilidad en personas ancia-
nas, pero son necesarios mas estudios en pacientes
con demencia’.

Si el paciente mejora tras iniciar el tratamiento
y lo tolera bien, se recomienda mantenerlo durante
6-12 meses antes de iniciar una retirada muy lenta.

Tratamiento del sindrome psicético

El tratamiento de los delirios, alucinaciones, agi-
tacion y agresividad plantea uno de los principales
retos en el tratamiento los pacientes con demencia.
En estos casos es especialmente importante la edu-
cacion de los cuidadores y la evaluacion de posibles
desencadenantes. Los casos leves no tratados pre-
viamente con ICE pueden mejorar con estos farma-
cos, sobre todo las alucinaciones. En los casos mo-
derados o graves se deben utilizar antipsicéticos
atipicos a la menor dosis que sea eficaz. La rispe-
ridona tiene indicacion en el tratamiento de la agre-
sividad en la EA, y produce menor sedaciéon o hi-
potension ortostatica que otros neurolépticos atipicos
como la olanzapina o la quetiapina. No obstante, se
asocia con mayor frecuencia a trastornos extrapira-
midales que pueden limitar su uso. En los pacientes
con enfermedad de Parkinson o demencia con
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cuerpos de Lewy, los neurolépticos se deben evitar
o utilizar con mucha cautela. El mas utilizado en
estos casos es la quetiapina, pero si no se tolera o
es ineficaz en ocasiones hay que recurrir a la clo-
zapina.

Todos los neurolépticos, tanto tipicos como ati-
picos, se asocian a un incremento de eventos cere-
brovasculares, caidas y mayor mortalidad cuando
se utilizan en pacientes con demencia. Por este
motivo, su indicacion debe ser rigurosa, para mani-
festaciones relevantes y durante el menor tiempo
posible. En caso de respuesta, el tratamiento debe
mantenerse durante unos 2-3 meses antes de in-
tentar una retirada gradual, con reducciones de un
cuarto o la mitad de la dosis cada 2-4 semanas
hasta su retirada. Si los sintomas recurren, se de-
bera mantener el tratamiento otros 2-3 meses mas
a la menor dosis eficaz.

Cuando existe un claro sindrome psicético, las
alternativas a los neurolépticos son escasas. Mu-
chos pacientes con demencia tienen episodios de
agitacion o conducta motora anémala que pueden
intentar tratarse con otros farmacos con mejor per-
fil de seguridad, como la trazodona o el citalopram,
que tiene un ensayo clinico positivo en el tratamien-
to de la agitacion en la EA8.

Tratamiento del sindrome impulsivo

El tratamiento de primera linea son los farmacos
serotoninérgicos de perfil sedante (citalopram, esci-
talopram, sertralina o trazodona), especialmente si
se observa que el comportamiento impulsivo tiene
rasgos obsesivos o repetitivos. Si no responden o o
hacen de forma parcial, se pueden asociar antiepi-
lépticos (gabapentina, pregabalina, carbamazepina)
0 neurolépticos atipicos. Algunos pacientes con EA
moderada o grave mejoran con memantina.

Los pacientes con DFT presentan a menudo
conductas hiperorales y aumento de la ingesta que
puede provocar incrementos importantes de peso.
Conviene revisar la medicacion que toman vy evitar
farmacos como la mirtazapina o antipsicéticos ati-
picos, que también pueden aumentar el peso. Si el
problema es muy importante se puede plantear tra-
tamiento con topiramato, pero habitualmente no se
requiere manejo farmacolégico.

En el caso especial de la hipersexualidad, mu-
chos pacientes mejoran con los ISRS que producen
mayor disminucion de la libido, como la paroxetina
o el citalopram. La quetiapina seria el farmaco de
segunda linea, y si no responden y la hipersexuali-
dad provoca un importante trastorno en el entorno,
se pueden plantear tratamientos hormonales como
la ciproterona, la medroxiprogesterona o la leupro-
relina®. En estos casos es recomendable contar con
asesoramiento uroldgico.
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Tratamiento del sindrome maniforme

La euforia, la grandiosidad y otros sintomas ma-
niformes son poco frecuentes en los pacientes con
demencia. Cuando aparecen y son relevantes, se
pueden tratar con farmacos antiepilépticos (carba-
mazepina, acido valproico, lamotrigina) o con antip-
sicoticos atipicos (p. €j., quetiapina).

Tratamiento del sindrome apatico

No existen farmacos con la indicacion especifi-
ca de tratamiento de la apatia en personas con
demencial®. En las enfermedades con déficit coli-
nérgico (EA, demencia con cuerpos de Lewy, de-
mencia asociada a la enfermedad de Parkinson), el
tratamiento de primera linea son los ICE, aunque el
beneficio que han mostrado en los ensayos clinicos
es modesto y no se ha replicado en estudios recien-
tes!!. La memantina tiene estudios contradictorios,
y en general no se considera eficaz en esta indica-
cion. Se ha descrito beneficio con algunos antide-
presivos (sertralina, agomelatina, bupropién), ago-
nistas dopaminérgicos e incluso con neurolépticos
a dosis bajas en casos anecdoticos. Existen ensayos
clinicos de pequefio tamafio muestral con farmacos
estimulantes (metilfenidato, modafinilo) que mues-
tran discretas mejorias de la apatia en pacientes con
demencia. Estos farmacos deben utilizarse con cau-
tela en personas mayores, especialmente si tienen
enfermedades cardiacas. Ademas, tienen el riesgo
de provocar o descompensar otros SPCD, por lo que
solo se deberia plantear su uso en pacientes jove-
nes, sin enfermedades asociadas y en los que la
apatia sea el sintoma mas incapacitante y no res-
ponda a otras medidas.

Tratamiento de los trastornos del sueno

Las alteraciones del suefio son muy frecuentes
en los pacientes con demencia. La somnolencia
excesiva es un sintoma frecuente que debe mane-
jarse con medidas no farmacologicas y la retirada
de medicamentos que puedan tener este efecto
secundario. También se deben descartar otras cau-
sas frecuentes de somnolencia, como el sindrome
de apneas del suefio. La somnolencia excesiva en
pacientes con demencia suele ser un sintoma leve
y poco molesto para el paciente y sus cuidadores.
Mas preocupante es el insomnio, que ademas de
afectar a la calidad de vida se puede acompafar de
vagabundeo y riesgo de caidas, con la consiguiente
ansiedad y privacion de suefio de los cuidadores.
De nuevo, la higiene del suefio y las medidas no
farmacologicas son fundamentales, procurando ac-
tividad fisica y estimulacion diurna del paciente que
faciliten su descanso nocturno. Si se considera que

el insomnio necesita tratamiento farmacolégico, es
recomendable utilizar de forma secuencial farmacos
de mejor a peor tolerabilidad:

— La melatonina ha demostrado beneficio en
algunos estudios y apenas produce efectos
secundarios o sedacion diurnal?. Especifica-
mente, el medicamento melatonina 2 mg de
liberacion prolongada es especialmente (til en
el tratamiento del insomnio de mantenimiento
y se dispone de ensayos clinicos que han
demostrado beneficio en el tratamiento del
insomnio en la EA3. No existe evidencia de
que la misma eficacia sea obtenida con los
complementos alimenticios que contienen
melatonina en concentraciones variables, que
en algunos estudios muestran considerable
variabilidad con la especificada en la etiqueta
del complemento!.

— Los antidepresivos de perfil sedante como la
trazodona o la mirtazapina pueden ser efica-
ces en casos de insomnio, sobre todo cuando
exista ansiedad o depresion asociada. En pa-
cientes con insomnio y anorexia, la mirtazapi-
na puede ser una buena opcion.

— Algunos pacientes mejoran con otros farma-
cos como la pregabalina, la gabapentina o el
clometiazol en toma Unica nocturna, pero con
todos ellos es mayor el riesgo de efectos se-
cundarios y somnolencia diurna.

— Las benzodiazepinas son eficaces en el trata-
miento del insomnio, pero por sus efectos
secundarios y posibilidad de dependencia se
recomienda su utilizacion durante periodos
breves de tiempo, eligiendo las de accidn cor-
ta como lorazepam o lormetazepam. Las mis-
mas consideraciones se pueden hacer para
los analogos de las benzodiazepinas como
zolpidem o zopiclona.

— En los casos de insomnio grave refractario al
resto de medidas pueden utilizarse los neuro-
lépticos atipicos de perfil sedante, como olan-
zapina (2,5-5 mg/noche) o quetiapina (12,5-
100 mg/noche).

— En los pacientes con trastorno de conducta
asociado al suefio REM, los mejores trata-
mientos son el clonazepam y la melatonina.

Tratamiento de otros sintomas
psicolégicos y conductuales asociados a
la demencia

En los pacientes con demencia aparecen otras
alteraciones de conducta que no se ajustan bien a
los sindromes neuropsiquiatricos clasicos y que se
deben més a la progresion del deterioro cognitivo.
En general, la respuesta a los tratamientos farma-
coldgicos es pobre y se debe conocer esta limita-
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cion para evitar efectos secundarios o la utilizacion
de los psicofarmacos como sujeciones quimicas.
Entre los sintomas mas frecuentes destacan los si-
guientes:

— Rechazo de los cuidados (aseo, toma de la
medicacion, etc.). Es una manifestacion muy
frecuente que conviene identificar, ya que el
abordaje mas eficaz son las medidas no far-
macoldgicas: entorno tranquilo, rutinas, dismi-
nucion de la frecuencia del aseo, evitar trata-
mientos innecesarios, etc. El tratamiento
farmacologico puede ayudar cuando se sos-
peche que en el rechazo de los cuidados
existe un componente paranoico (antipsicoti-
cos atipicos), ansioso o depresivo (antidepre-
sivos sedantes).

— Rechazo de la ingesta. Muchos pacientes con
demencia rechazan la ingesta de alimentos,
sobre todo en las fases moderadas o graves
de la enfermedad. De nuevo, las medidas no
farmacoldgicas y los cuidados médicos para
descartar enfermedades intercurrentes son la
parte mas importante del tratamiento. Convie-
ne revisar las medicaciones del paciente, ya
que en ocasiones los ICE o los ISRS pueden
provocar anorexia. Si la pérdida de apetito es
acusada y no responde a las medidas no
farmacolégicas, se pueden pautar de forma
temporal farmacos que lo aumentan, como la
mirtazapina o la olanzapina, especialmente si
existe alguna otra indicaciéon para estos far-
macos como el insomnio.

— Vagabundeo y otras conductas sin propésito
(vocalizaciones, etc.). Estos sintomas son muy
frecuentes en las fases moderadas y graves
de la demencia, y en el caso de la deambu-
lacion erratica preocupan al entorno por el
riesgo de caidas. Las medidas no farmacol6-
gicas son la mejor estrategia de tratamiento,
proponiendo al paciente tareas que lo entre-
tengan o programando actividad fisica fre-
cuente. En ocasiones, estas conductas tienen
un componente compulsivo o0 se observan en
pacientes con depresion, dificil de evaluar en
personas con demencia avanzada, por lo que
si se considera un tratamiento farmacolégico,
los antidepresivos de perfil sedante serian la
mejor opcién. Durante muchos afios, la deam-
bulacion erratica en pacientes institucionaliza-
dos ha sido tratada con neurolépticos, pauta-
dos en este caso mas como sujecion quimica
que como tratamiento especifico. Reciente-
mente se han propuesto en nuestro medio

A. Villarejo, et al.: Tratamiento de los SPCD

unos criterios para la optimizacion de la pres-
cripcion de psicofarmacos que han demostra-
do su utilidad, consiguiéndose reducir su
prescripcion y el riesgo de caidas en personas
con demencia ingresadas en residencias!!.

CONCLUSIONES

Los SPCD plantean un reto terapéutico tanto
por su elevada frecuencia como por la dificultad de
su tratamiento. El impacto en los pacientes y sus
familias es considerable, por lo que su mejoria pro-
porciona gran alivio. Es fundamental tener en cuen-
ta los factores médicos, psicolégicos y sociales im-
plicados en cada caso y tratarlos de forma
individualizada y creativa, considerando en primer
lugar la psicoeducacion y las terapias no farmaco-
logicas, y reservando los farmacos para los SPCD
moderados o graves que no respondan a otras me-
didas.
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Aspectos afectivos
y cognitivos del sueno

Maria Robles-Martinez

En los ultimos afios se ha ido demostrando que dormir poco o demasiado tiene repercusiones negativas en la
salud. Existe una relacion bidireccional entre trastornos afectivos y trastornos del suefio: la mayoria de las perso-
nas que padecen un trastorno psiquiatrico presentan también alteraciones del suefio y los trastornos psiquiatricos
son frecuentes en las personas que presentan alteraciones del suefio. Las principales alteraciones afectivas rela-
cionadas con el suefio son la depresion, la mania y los trastornos de ansiedad. Por otro lado, la cognicién es la
capacidad para obtener informacion del entorno, procesarla, interpretarla y darle un significado, por lo que no es
de extrafiar que se vea afectada cuando el suefio no es éptimo. Las funciones cognitivas son multiples y recoge-
remos aqui las que estan mas estrechamente relacionadas con el suefio: memoria y aprendizaje, atencion y
rendimiento cognitivo.

Palabras clave: Cognicion. Afectividad. Suefio. Trastornos del suefio.

In recent years, it has been shown that sleeping too little or too much has a negative impact on health. There is
a bidirectional relationship between affective and sleep disorders: most people with a psychiatric disorder also have
sleep disorders, and psychiatric disorders are common in people with sleep disorders. Depression, mania and
anxiety disorders are the main emotional disorders associated with sleep disorders. On the other hand, cognition
is the ability to obtain information from the environment, and to process, interpret and give it a meaning, so it is
not surprising that it is affected when the sleep is not optimal. The cognitive functions are multiple, and we will
collect here those that are the most closely related to sleep: memory and learning, attention and cognitive
performance.

Key words: Cognition. Affectivity. Sleep. Sleep disorders.

INTRODUCCION

Todos los seres vivos tenemos necesidad de
dormir y cada especie, cada individuo, tiene un
suefio caracteristico, e incluso el mismo individuo
tiene un suefio con caracteristicas especiales segun
la edad que se considere. Asi, el suefio del nifio, el
suefio del adulto y el suefio del anciano tienen unas

Dormir es esencial para la vida, para disfrutar
de buena salud fisica y mental y para funcionar con
normalidad. El ser humano necesita dormir aproxi-
madamente 8 horas al dia, pero el tiempo de suefio
no es uniforme. Se distinguen dos tipos de suefio
que se denominan suefio REM y suefio NREM,
segun que se detecte un movimiento rapido de o0jos
(suefio REM, del inglés Rapid Eye Movement) o no

caracteristicas distintivas que es necesario tener en
cuenta. El presente trabajo se centra en el suefio
del adulto.

Instituto de Neuropsiquiatria y Adicciones (INAD)

Parc de Salut Mar

Institut Hospital del Mar d’Investigacions Médigues (IMIM)
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(suefio NREM). El suefio NREM presenta tres fases
que se identifican como N1 a N3. N1 es el periodo
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Ficura 1. Hipnograma (adaptada de Carskadon, et al., 2005").

REM: Rapid Eye Movement; Suefio N3: fase Ill + fase IV, o suefio de ondas delta.

de transicion de la vigilia al suefio y algunos autores
no la tienen en cuenta para el computo total del
suefio. N3 es la fase de suefio mas profundo. Cada
fase se caracteriza por la profundidad del suefio y
por una actividad fisiolégica diferente, especialmen-
te en el cerebro (Fig. 1).

El suefio se inicia en NREM y progresivamente
alcanza la fase mas profunda, para luego volver a
N2 y desde aqui pasar a suefio REM. Al terminar el
suefio REM se vuelve a iniciar otro ciclo de suefio.
El ciclo dura unos 90 minutos y se repite unas cin-
co veces a lo largo de la noche. Los ciclos no son
iguales, pues en la primera mitad de la noche pre-
domina el suefio NREM y en la segunda el suefio
REM.

Dormir poco o dormir mucho repercute negati-
vamente en la salud. Se ha observado un aumen-
to de la mortalidad en quienes duermen mas de
10 horas diarias?, mayor ain en quienes duermen
menos de 5 horas diarias®. Ademas, se considera
que el suefio largo y, especialmente, el suefio corto,
son un factor de riesgo de muerte temprana o de
envejecimiento menos saludable?.

Este trabajo revisa la influencia de las alteracio-
nes del suefio en los aspectos afectivos y cognitivos
de las personas.

ASPECTOS AFECTIVOS DEL SUENO

La afectividad es la capacidad de reaccion que
presenta una persona ante los estimulos que pro-

M. Robles-Martinez: Aspectos afectivos y cognitivos del sueno

vienen tanto del medio interno como del externo, y
sus principales manifestaciones son los sentimien-
tos y las emociones. Por ello, no es de extrafiar que
se vea afectada en las alteraciones del suefio. Tam-
bién el suefio se ve afectado en los trastornos psi-
quiatricos y esta afectacion puede, en algunos ca-
sos, predecir una exacerbacion de la enfermedad o
el inicio de una crisis. Existe, pues, una relacion
bidireccional entre el suefio y la afectividad: la ma-
yoria de las personas con un trastorno psiquiatrico
presentan alteraciones del suefio y quienes tienen
un trastorno del suefio presentan frecuentemente
trastornos psiquiatricos.

El insomnio se relaciona a menudo con algun
trastorno mental y los insomnes suelen tener peor
salud mental y fisica, asi como alto riesgo de desa-
rrollar trastornos depresivos3. También se ha rela-
cionado la gravedad y la cronicidad del insomnio
actual con los antecedentes psiquiatricos, y el in-
somnio cronico puede ser un sintoma residual de
un trastorno mental previo. A pesar de todo ello,
ninguna variable de suefio tiene especificidad para
ningun trastorno psiquiatrico. La mayoria de los pa-
cientes con trastorno mental presentan una reduc-
cion significativa de la eficiencia de suefio y del
tiempo total de suefio®.

Alteraciones del sueio y depresion

Los trastornos del suefio son mas frecuentes en
las personas con depresion que en la poblacion
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TasLa 1. Alteraciones del suefio en las personas deprimidas

Disminucion de las horas de suefio o hipersomnia

Suefio superficial y sensacion de mal descanso nocturno

Despertar precoz

Dificultades para conciliar el suefio

Pesadillas

Multiples despertares, suefio fragmentado

Disminucion del suefio de ondas lentas en el primer ciclo del suefio
y disminucion de las ondas delta

Disminucion de la latencia del primer suefio REM, incremento de la
duracion del primer REM

Aumento del suefio REM en la primera mitad de la noche

Disminucion global del suefio NREM

REM: Rapid Eye Movement, NREM: no REM.

general*, y los insomnes cronicos tienen mayor ries-
go de desarrollar depresion. Ademas, las alteracio-
nes del suefio son indicadores del prondstico de un
episodio depresivo®. Se creia que las alteraciones
del suefio en los deprimidos eran secundarias a la
alteraciéon monoaminérgica, pero actualmente se
piensa que también pueden ser primarias debido a
que algunos trastornos del suefio (insomnio o hiper-
somnia) preceden a la depresion, y algunas perso-
nas no deprimidas con historia familiar de depresion
tienen anomalias del suefio REM®.

Las personas con depresion presentan dificul-
tad para dormirse, despertares frecuentes y desper-
tar temprano, siendo habituales las quejas de in-
somnio, suefio no reparador y somnolencia o fatiga
diurna®. En la depresion bipolar el insomnio suele
asociarse a hipersomnia, dificultad para despertar
y somnolencia diurna excesiva.

En la polisomnografia es caracteristico observar
disminucion de la latencia del suefio REM, aumen-
to de la duracion del suefio REM, aumento de la
densidad de los movimientos rapidos de los ojos y
alteracion de la distribucion temporal del suefio
REM (aumenta en la primera mitad de la noche). El
suefio NREM esta disminuido y su primer periodo
es mas corto*® (Tabla 1).

Alteraciones del sueno y episodio
maniaco

El insomnio es caracteristico de la mania y uno
de los prodromos mas faciles de identificar, siendo
la restauracion del suefio indicador de evolucion
favorable. El paciente en estado de mania tiene
disminuida su necesidad de suefio y no siente in-
somnio, fatiga o somnolencia; presenta dificultad
para dormirse y su suefio esta muy reducido.

En los pacientes bipolares, el cambio del humor
hacia la mania se produce habitualmente tras una
vigilia de 48 horas, en algunos incluso como con-
secuencia de tratamiento con privacion de suefo®.

El suefio NREM, como en la depresion, esta bas-
tante disminuido, pero las alteraciones del suefio
REM no se han demostrado consistentemente?.

Alteraciones del sueio y ansiedad

El trastorno de ansiedad generalizada (TAG), el
trastorno de panico y el trastorno por estrés pos-
traumatico (TEPT) muestran manifestaciones comu-
nes, entre ellas el insomnio, sea de conciliaciéon o
de mantenimiento. Las clasificaciones oficiales ya
no incluyen el trastorno obsesivo-compulsivo (TOC)
en los trastornos de ansiedad, pero lo explicamos
aqui por cuestiones practicas. La queja principal de
las personas con ansiedad es el retraso en la con-
ciliacion del suefio.

De los pacientes con TAG, la mayoria presenta
dificultad para conciliar el suefio, despertares fre-
cuentes, despertar temprano y suefio poco repara-
dor’. En la polisomnografia’ puede hallarse una la-
tencia de suefio de hasta una hora, predominio de
N2 (suefio superficial) y disminucién de N3. Aunque
estas alteraciones no son especificas, diferencian
los sindromes ansiosos primarios de los depresivos,
ya que estos tienen latencia del suefio acortada,
mayor densidad de movimientos rapidos de los ojos
en la primera fase REM y mayor frecuencia de des-
pertares tempranos.

Muchos pacientes con trastorno de panico tie-
nen las crisis durante la noche, lo que puede pre-
disponer a una privaciéon crénica de suefio al desa-
rrollar ansiedad anticipatoria con miedo al ir a dormir
y tratar de evitar el suefio. Esto puede favorecer
ataques de panico durante el dia’. Cuando las crisis
son nocturnas aparecen en la transicion de N2 a
N3’ y se han descrito disminucion de la eficiencia
de suefio y del suefio total, pero cuando son diurnas
el suefio no difiere del suefio de los controles.

En el TEPT son importantes el insomnio, de
conciliacién y de mantenimiento, las pesadillas re-
currentes sobre el episodio y los despertares con
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elevado nivel de ansiedad. Algunos autores han en-
contrado en la polisomnografia latencia de suefio
alargada, tiempo total de suefio disminuido con pre-
dominio del suefio superficial y menor eficiencia de
suefio. Los datos sobre el suefio REM no estan
claros, aunque algunos autores han descrito dismi-
nucion de la latencia del primer suefio REM y un
aumento de su densidad, lo que podria explicar la
intensidad de las pesadillas®”.8. También se ha su-
gerido que las alteraciones del suefio REM tras un
suceso potencialmente mortal podrian predisponer
al TEPTS.

En el TOC, las anomalias del suefio descritas
parecen relacionadas con un cuadro depresivo: la-
tencia de suefio alargada, despertares frecuentes,
suefio superficial, despertar precoz y disminucion
de la eficiencia de suefio®.

Alteraciones del sueno y consumo de
alcohol

El alcohol es la sustancia adictiva mas consu-
mida en el mundo, en Europa y en Espafa. Es un
depresor del sistema nervioso central que inhibe
progresivamente las funciones cerebrales, aunque
en la fase inicial del consumo puede dar lugar a una
sensacion de euforia y locuacidad. Las personas
que tienen problemas con el consumo de alcohol
tienen mayor prevalencia de alteraciones del suefio,
y viceversa®. El consumo de una sola dosis de al-
cohol es suficiente para producir alteraciones en el
suefio normal, pues produce una disminucion de la
latencia de suefio. No obstante, con su consumo
cronico se produce un incremento de la latencia de
suefio, con mayores dificultades para quedarse dor-
mido.

Cuando se consume alcohol, en la primera mi-
tad de la noche (primeras 3-4 horas) el suefio es
mas solido debido al incremento del suefio lento;
ademas, disminuye la latencia de suefio, los desper-
tares, las fases 1 y 2 de suefio y la densidad de
movimientos oculares rapidos®19. El inicio del primer
suefio REM se ve retrasado, y el tiempo total de
suefio REM disminuye!!. Sin embargo, en la segun-
da mitad de la noche (a partir de las 3-4 horas de
suefio) aparecen fendémenos de rebote con un au-
mento de la fase de suefio 1, aumento del nimero
de despertares y de la duracion de estos, asi como
un incremento de suefio REM, por lo que el suefio
es de peor calidad!®12. Ademas, estas alteraciones
en el suefio producidas por el alcohol pueden exa-
cerbar la somnolencia diurna y producir mas altera-
ciones en el rendimiento cognitivo!®. Todos estos
efectos sobre el suefio se mantienen aun cuando el
alcohol es indetectable en aire espirado!©. Si se
consumen grandes cantidades de alcohol, el tiempo
de suefio REM disminuye, mientras que a dosis
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bajas este fendémeno no se producell, sin haberse
especificado cual es la dosis umbral.

Durante la abstinencia aguda de alcohol, las
mencionadas alteraciones en los patrones de suefio
se agravan. El 92% de las personas ingresadas que
presentan un sindrome de abstinencia alcohdlica
presenta también trastornos del suefio, siendo el
insomnio el mas reportado'. En las fases iniciales
de la abstinencia alcohdlica se produce una mayor
fragmentacion del suefio, disminucion del suefio
lento, incremento del suefio REM y de los movimien-
tos oculares rapidos?1.

Es importante tratar los trastornos del suefio en
las personas que tienen problemas con el alcohol,
ya que uno de los factores predisponentes a una
recaida en el consumo de alcohol tras un periodo
de abstinencia puede ser la persistencia de altera-
ciones del suefio®.

Por otro lado, las personas que padecen tras-
tornos del suefio tienen mayor riesgo de padecer un
trastorno por consumo de alcohol que la poblacion
general. Esto se debe a que aproximadamente el
20-30% de las personas con insomnio crénico re-
porta el uso de alcohol como ayuda para dormirt®.

Un estudio comparé los efectos de una dosis
de alcohol en insomnes y personas sanas de la
misma edad: en los insomnes, esta dosis mejoro el
sueflo en comparacion con un placebo, mientras
que en los sujetos sanos no se objetivd dicho efec-
to!3. Ademas, la interrupcion del suefio durante la
segunda mitad de la noche que se produce en
personas sanas no se observd en los insomnes, y
el consumo de alcohol incrementd el suefio lento de
los insomnes a niveles de los sujetos control.

ASPECTOS COGNITIVOS DEL SUENO

La cognicion es la capacidad de captar infor-
macion del medio, interpretarla y darle un significa-
do. Las funciones cognitivas son numerosas y el
cerebro es el 6rgano mas afectado por la falta de
suefio. Este apartado se ocupa de aquellas funcio-
nes mas relacionadas con el suefio.

Memoria y aprendizaje

Inicialmente se pensd que el suefio contribuia
a la formacion de la memoria de forma pasiva, al
disminuir la entrada de estimulos externos, pero ya
se conoce que hay una consolidacion activa que
promueve cambios cuantitativos y cualitativos en las
representaciones de la memoria. Durante el suefio
de ondas lentas y en los husos de suefio se coor-
dina la reactivacion y redistribucion de las memorias
dependientes del hipocampo, pasando de este al-
macén temporal a otro a largo plazo en el neocor-
tex1®. El suefio y la vigilia intervienen en la formacion
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de la memoria, pero parecen estar asociados a
modos de procesamiento diferentes y excluyentes
entre si: la vigilia se encarga de la codificacion y el
suefio de la consolidacion!’. Alin no se ha estable-
cido una relacion directa entre tipos de memoria y
fases de suefio, pero parece que el suefio REM esta
mas implicado en los procesos implicitos y el NREM
en los explicitos.

Para un correcto aprendizaje y procesamiento de
la memoria es necesario el ciclo vigilia-suefio com-
pleto, normal y arménico, en el que se obtiene y
procesa la informacion, y los ciclos anteriores y pos-
teriores!®. La privacion de suefio empeora el rendi-
miento de la memoria al dia siguiente!®, y una breve
siesta puede mejorar su ejecucion?C. También se ha
sugerido que el suefio induce el olvido cuando la
codificacion tiene sobrecarga de informacion, porque
se excede su capacidad y se cambia la consolidacion
de detalles a la abstraccion esencial?l.

Una reciente revision sistematica concluye que
los trastornos del suefio son un factor de riesgo para
desarrollar demencia, si bien advierte que los resul-
tados deben ser replicados?2. Las alteraciones del
suefio se asocian muy frecuentemente a somnolen-
cia diurna excesiva y pueden favorecer la disminu-
cion del intelecto, mala memoria, confusion y alte-
racion psicomotora, que pueden confundirse con
demencia. Por otro lado, en las demencias es fre-
cuente la comorbilidad con: insomnio, hipersomnia,
parasomnias, alteraciones del ritmo circadiano, al-
teraciones de la respiracion y trastornos motores
durante el suefio.

Atencion

La atencion es la capacidad de generar, selec-
cionar y mantener el nivel de activacion necesario
para procesar la informacion relevante e ignorar la
irrelevante. La atencion normal exige un suefio previo
normal y completo, ya que la privacion de suefio,
aguda o cronica, tiene un efecto dependiente de la
dosis sobre la atencion, de modo que cuanto mayor
es la cantidad o la duracion de la privacion, mayor
es el deterioro de la atencion; por ello, el deterioro de
la atencion puede estar fuertemente ligado a la pro-
longacion de la vigilia y a la elevacion de la presion
de suefno?3, conduciendo a una atencion variable que
lleva a un desarrollo inestable de la tarea, manifes-
tado en forma de despistes, lapsus o fallos. La dis-
minucion de la atenciéon sostenida ocasiona necesi-
dad de mas tiempo para terminar la tarea?*. Algunos
estudios han objetivado que la privacion de suefio
provoca tiempos de reaccidn mas largos y aumenta
los errores de comision y omision, ademas de menos
aciertos, mas omisiones y mas perseveraciones en
las pruebas?®. Sin embargo, estudios recientes con
estudiantes muestran que los estudiantes con priva-

cion parcial de suefio cometieron menos errores que
los sometidos a privacion total y los que no tuvieron
privacion de suefio, lo que ha dado lugar a la con-
troversia de si los patrones de suefio, junto a posibles
mecanismos cerebrales compensatorios, pueden
mantener la atencion a corto plazo ante la privacion
de suefo®®. Es en esta linea donde se ha planteado
la existencia de diferentes respuestas cerebrales
adaptativas para ejecutar diversas tareas de acuerdo
con la funcién cognitiva involucrada en la realizacion,
pues se han demostrado cambios estructurales en el
cerebro durante la realizacion de tareas cognitivas
exigentes cuando la persona esta sometida a priva-
cion de suefo, sin que se deteriore la ejecucion de
la tarea®’.

Funciones ejecutivas y rendimiento
cognitivo

Se entiende por funcion ejecutiva al conjunto
de actividades cognitivas que se coordinan para
llevar a cabo un plan coherente para alcanzar una
meta especifica. Cabe destacar las siguientes fun-
ciones ejecutivas: memoria de trabajo, razona-
miento, planificacién, resolucion de conflictos, in-
hibicion de respuestas y toma de decisiones, entre
otras.

Dos factores que influyen en el rendimiento
cognitivo son el suefio y la edad. Se ha reportado
que la privacién de suefio afecta mas a los adultos
jévenes que a los mayores, mientras que las sies-
tas mejoran el rendimiento cognitivo en los adultos
de edad media®®. En general, dormir poco y un
suefio de pobre calidad se asocian con una dismi-
nucion de la funcion cognitiva en adultos jovenes,
relacion no tan consistente en los adultos mayores.
En estudiantes de educacién secundaria, el pro-
medio de notas es mas elevado en quienes tienen
una buena calidad de suefio en comparacion con
quienes tienen una mala calidad de suefio?®.

Existe una relacion bidireccional entre trastor-
nos del suefio y deterioro cognitivo. Por un lado,
pacientes con deterioro cognitivo, sobre todo de-
mencia, tienen trastornos del suefio. Por otro, pa-
cientes cognitivamente sanos con ciertos trastornos
del suefo desarrollaran deterioro cognitivo y demen-
cia??, lo que obliga al diagnostico precoz de los
trastornos del suefio para iniciar medidas preventi-
vas del deterioro cognitivo.
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El hombre maquina: ciborgs,
transhumanismo y posthumanismo

Luis Carlos Alvaro'?2

El transhumanismo es una propuesta de base tecnolégica que busca alcanzar un estado en el que una nueva
especie, mitad hombre-mitad tecnologia, logre el bienestar pleno fisico, emocional, intelectual y social. Promete
hacer recular la muerte. Su horizonte esté en el afio 2050. Se fundamenta en el ciborg, una criatura que no es
sino un hombre «mejorado» merced a protesis diversas e inteligencia artificial. A su vez, el origen de este es el
«hombre maquina», una concepciéon mecanicista y hedonista del hombre obra del médico y filésofo La Méttrie
originada en el optimismo ilustrado que produjo el progreso de la ciencia del siglo xvii. En este articulo se revisan
los hitos histéricos que desde el Renacimiento han sido determinantes en la filosofia del cuerpo y en la historia
de las ideas que han vertebrado el desarrollo tecnolégico, hasta llegar al transhumanismo. Sucesivas crisis para-
lelas al desarrollo de la ciencia y la tecnologia llevaron a pasar del dualismo cuerpo/alma al monismo corporal,
hasta alcanzar el transhumanismo, que se desprenderia del mismo cuerpo, accediendo a un Edén tecnologico,
una nueva Utopia. El andlisis de este nuevo paradigma antropolégico plantea serios problemas demograficos o
éticos, pues se ajustaria a los criterios de Hanna Arendt del (nuevo) totalitarismo, sobre el que merece la pena
reflexionar.

Palabras clave: Hombre méaquina. Ciborg. Transhumanismo. Totalitarismos. Inteligencia artificial.

Transhumanism is a proposal underpinned on technology and aimed to reach a new species, half man-half
technology, able to achieve a complete physical, intellectual, emotional and social well-being. Death would be
moved backwards. Timeline is scheduled in 2050. Its main constituent is the cyborg, an enhanced creature thanks
to the use of prothesis and artificial intelligence. “Man a machine”, named after La Méttrie work, is in the origin
of the cyborg. It emerged in the 18" Century as a mechanistic and hedonistic conception of the man, consequence
of the optimism that the wide knowledge of science had accomplished at that moment. In this review we analyze
the historical milestones from the Renaissance that have been influential in body philosophy and in the history of
ideas that have supported technological development up to transhumanism. Ongoing crisis hallmarked the progress
of the science and technology so that they drove the former body-mind dualism to body monism and finally to
transhumanism. This one wiped out the very body, leading towards a technological Eden, an actual Utopia. The
study of this new anthropological paradigm raises deep problems in the demographical an ethical arena, as it fulfills
Hanna Arendt’s criteria of (a new) totalitarianism, which deserves due consideration.

Key words: Man a machine. Cyborg. Transhumanism. Totalitarianisms. Artificial intelligence.
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INTRODUCCION: ACLARANDO
CONCEPTOS

El concepto «hombre maquina» hace referen-
cia al hombre como sistema descomponible en
partes que, en conjunto, mostraria una capacidad
de respuesta predecible y fija, dentro de las leyes
que regulan el funcionamiento del dispositivo ma-
quina. Estarfamos por tanto ante una concepcion
mecanicista del hombre, que hunde sus raices en
el optimismo que el progreso de la ciencia inicia
en el Renacimiento y que alcanza su culmen en la
[lustracion, con la edicion en 1747 del libro de ese
mismo titulo por Julian Offray de La Méttrie. En
contraste, el cyborg (en el diccionario de la Real
Academia de la Lengua Espafiola, ciborg) seria
una criatura hibrida entre lo tecnologico y lo orga-
nico o natural, tal como la morfologia de la palabra
indica: cyb para cibernético y org para organico,
ya fuera este humano o de otra especie animal. La
palabra fue acufiada en 1960 por Clynes y Kline
para referirse a seres que, restaurados o mejora-
dos con procedimientos tecnolégicos cibernéticos,
podrian sobrevivir en ambientes extraterrestres. Se
trataba de una creacién fantastica, fruto del miedo
atavico al extrafio, que por esos afios habia de
venir del espacio no terrestre dado el avance de
los experimentos para viajes lunares que en esa
década comenzaban. «Robocop», «Terminator» o
«Matrix» ilustran bien a estas criaturas. A su vez,
el ciborg es la base para llegar al transhumanismo:
gracias al progreso de las tecnologias (incluida aqui
la inteligencia artificial [IA]) y al mejoramiento de
nuestras taras y limitaciones, la humanidad alcan-
zaria un estadio de bienestar fisico y mental, y con
ello de equilibrio social*. Nos llevarian a un univer-
S0 utopico (este seria propiamente el posthumanis-
mo) en el que se habria logrado hacer retroceder
a la muerte. Se alcanzaria gracias a los avances
tecnolégicos y a la ruptura de barreras (hombre/
magquina, humano/animal, mujer/hombre, etc.) que
aquellos permiten. Viviriamos en un Edén biotec-
nologico.

RAICES HISTORICAS

La concepcion del hombre como maquina es
inherente a la llustracion, en tanto que el ciborg lo
es al siglo xx y el posthumanismo como meta de
nueva sociedad y especie se sitla en la mitad del
siglo xx1, en un futuro ya no lejano. Antes de men-
cionar los hitos historicos que acompafian a este
desarrollo conviene que diferenciemos bien el uso
de la tecnologia con fines curativos o reparativos,
como por ejemplo una protesis o un exoesqueleto,
del propio del mejoramiento, que se llevaria a cabo
en sujetos sin patologia con la Unica finalidad de
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producir una potenciacion de capacidades fisicas,
sensoriales o cognitivas, sin que propiamente me-
die enfermedad o tara. Es este segundo uso el que
lleva al escenario del posthumanismo y al que
vamos a referirnos aqui de manera exclusiva.

Como hablamos del cuerpo, de su concepcion
a lo largo de la historia y de sus vinculos con la
tecnologia (entendida como habilidades y dispositi-
vos que nos potencian), al describir los principales
momentos y cambios nos estaremos refiriendo a la
filosofia del cuerpo? y a la historia de las ideas y del
progreso tecnolégico®, que convergen para asi po-
der explicar la aparicion del transhumanismo.

La Antigliedad y la Edad Media aceptaban la
idea de un orden preestablecido, que regulaba la
vida del Universo, de la sociedad y del mismo
cuerpo, entendido como naturaleza humana. Solo
tres profesiones (que la Grecia clasica distinguia
bien de los oficios, manuales) podian comprender
e intervenir en este orden césmico, cuyo funciona-
miento se reflejaba en la polis y en el cuerpo hu-
mano; eran, respectivamente, sacerdotes, magis-
trados y médicos. Este orden implicaba una
situacion predeterminada y una limitacion de he-
cho a las propuestas o avances potenciales que no
se ajustaran a este®.

Con la llegada del Renacimiento, el modelo cla-
sico comenzara a tambalearse. El descubrimiento
de Américay la revolucion cientifica que supusieron
los avances cosmoldgicos y los anatémicos ensefia-
ron al hombre que no todo estd hecho, sino por
hacer. Como afirmara Piccolo della Mirandolla,
«suma y admirable suerte del hombre al cual le ha
sido concedido el obtener lo que desee, ser lo que
quiera», es decir, escultor de su propio cuerpo,
protagonista de la historia y no el simple notario del
viejo orden, que se revelaba insuficiented.

El optimismo renacentista explica que surja
«La Utopia» como un género literario propio. La
mas conocida es la de Tomas Moro (1516), aunque
la mas pertinente a nuestra exposicion es la titu-
lada «Nueva Atlantida» (1627), de Francis Bacon.
En esta se describe un proyecto denominado Mag-
nalia natura, en el que se detalla una busqueda
cientifica de maravillas naturales destinadas a
«mantener la juventud, curar las enfermedades re-
pugnantes, aumentar la fuerza y la resistencia a la
tortura y dolor, transformar el temperamento, la
estatura y los rasgos fisicos, metamorfosear un
cuerpo en otro (...) proporcionar los mas grandes
placeres a todos los sentidos»3. Observe el lector
que ya aparecen los verbos aumentar y transfor-
mar, y que con cuatro siglos de antelacion se plan-
tea un proyecto que entonces no pasaba de deseo
irrealizable, aunque hoy bien nos pueda parecer
un calco de lo prometido por los transhumanistas
para 2050.
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ejemplo de Neil Harbisson (2019)

Cuerpo Maquina (respuestas mecanicas)

Elemento central
sirva de brdjula»)

TasLa 1. Caracteristicas esenciales diferenciales entre el hombre maquina original (1747) y el ciborg, este representado por el

Sensaciones («que (nicamente el sentimiento nos

Objetivo «La vida: arte de gozar» (libertad, independencia,
placer)

Resultado Aceptacion: el cuerpo como maquina

Dificultades Acogida de la muerte (real)

«Soy tecnologia» (nanotecnologia y psicotecnologia)

Recuperacion (pérdidas) o implante de sensaciones
(nuevas)

Una nueva especie (nuevos sentidos y drganos)

Escapismo: la maquina sustituye al cuerpo

Riesgos propios de la tecnologia:
— Demografia (no jovenes)

— Equidad social (ausente)

— Carencia de valores (ética)

El siglo xvii consolida con Descartes el dualismo
cuerpo/alma platoénico y agustiniano. La propuesta de
la glandula pineal como puente entre los dos no hace
sino trasladar el problema, pues la pineal es también
parte corporal, por mucho que estuviera cercana a
vias de convergencia sensorial y que (erroneamente)
Se creyera ausente en otras especies. Lo imperfecto
del paradigma de Descartes hace que pronto sea
cuestionado. En el mismo siglo xvii Spinoza afirma
que la «sustancia» para cuerpo y alma es Unica, Si
bien con atributos diferentes en cada uno?. Sostenia
este fildsofo holandés que «el alma no se conoce a
si misma mas que cuando recibe las ideas de las
afecciones del cuerpo». Con este modo de pensar se
identifica Antonio Damasio para establecer su teoria
de las emociones® y del marcador soméatico’, tan
influyentes en la moderna neurociencia: esencial-
mente analizan la huella somatica de las emociones
y la marca especifica de aquellas en la memoria, que
luego se activa de modo automatico con estimulos
emocionalmente competentes. Bien visto, estos mo-
delos de Damasio encajan bien en el espinoziano de
correspondencias®.

DE LA «<MAQUINA ILUSTRADA>
AL CIBORG

A la concepcion materialista monista (de sus-
tancia Unica) de Spinoza le sigue el naturalismo
puro del «<hombre méaquina». Representa la culmi-
nacion dieciochesca de la fe en el progreso, que iba
de la mano del conocimiento y dominio de la natu-
raleza y que abarcaba a multiples disciplinas, par-
ticularmente la fisica (cosmologia), la quimica, la
biologia y la misma medicina. Los avances, acumu-
lados, condujeron a un optimismo que llevd a pos-
tular la magquina humana de La Méttrie. En opinion

de estos autores, si la ciencia habia permitido pre-
decir los movimientos planetarios, el comportamien-
to de un gas o los cambios anatémicos entre espe-
cies sucesivas, las mismas disciplinas hacian prever
que, mediante leyes puramente mecanicas, se pu-
dieran entender y adelantar las variaciones y actos
de las partes (6rganos) de la magquina humana en
general y de esta en su conjunto. Asi explicaba que
«los procesos mentales son el resultado de los es-
tados cerebrales», afirmacion no muy distinta a la
reciente del prestigioso neurocientifico Changeux
cuando sostiene en «El hombre neuronal» que «el
psiquismo tiene una anatomia y una biologia»3. Por
otra parte, seglin La Méttrie, la sustancia humana
seria «materia animada por un principio inmanente
cuya facultad esencial es la de sentir, gozar»®. Me-
canicismo y hedonismo seran los dos rasgos esen-
ciales del hombre maquina (la apuesta por el goce
explica que La Méttrie falleciera tras una comida
opipara a base de paté de faisan, seguramente por
una pancreatitis aguda).

La idea de progreso es inherente al pensamien-
to ilustrado. Concebido como lineal y siempre hacia
adelante, llevd a autores como Condorcet a propo-
ner hasta 10 periodos sucesivos, con los Ultimos
proximos a las utopias del siglo precedente. Junto
al mecanicismo del nuevo hombre maquina, el op-
timismo ilustrado se sustentara en el contractualis-
mo de Locke, Hobbes o Rousseau: gracias al con-
trato social el hombre seria libre para la mejora
corporal y mental en convivencia. En una espiral de
pensamiento que ya podemos ver como légica, o
social se concibe como otra ley fisica, que permiti-
ria entender y controlar a la sociedad igual que al
cuerpo y a la mente.

Una consecuencia légica del mecanicismo del
hombre maquina es que al limite es determinista
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y cuestiona la libertad propia del libre albedrio.
Supo verlo el barén D’Holbach, al afirmar que
«toda libertad es una quimera». Esta discusion es
ya antigua y, en contra de lo que pudiera parecer,
no es patrimonio puro de la filosofia, sino que
entra de lleno en la arena de la neurociencia. Lo
ha entendido bien Harari al escribir que «Nuestras
acciones no son el resultado de ninglin misterioso
libre albedrio, sino de millones de neuronas que
calculan las probabilidades en fracciones de se-
gundo»®. Estamos ya en el terreno de la reciente
y pujante neuroeconomia.

;Hay analogias entre este hombre maquina, que
realmente solo lo es en su concepcion funcional, y
el ciborg del hombre sumado a la auténtica maqui-
na fisica de protesis o IA? Sin duda. La tabla 1
muestra las diferencias y analogias entre ambas.
Puede verse que mas alla de la similitud entre am-
bas en cuanto a dispositivos mecanicos (funcional
el primero, tecnolégico e hibrido el del ciborg) hay
rasgos esenciales que los diferencian: el mas impor-
tante es que mientras la maquina corporal de La
Méttrie estd destinada al placer, con el ciborg se
adquieren 0 mejoran sensaciones o0 capacidades
corporales o mentales. Pero mientras que en el
primero hay una aceptacion implicita de la maquina
y de su caducidad mediante la muerte, con el hi-
brido transhumanista se llega a una nueva especie,
mejorada y aumentada hasta el punto de hacerse
ajena a la muerte.

DE LA MODERNIDAD Y EL SIGLO XIX A
LA POSMODERNIDAD DE LOS SIGLOS XX
Y XXI

Si la fe en la razén y la experimentacion trajeron
la modernidad y con ella la maquina corporal y el
final del alma, el ciborg y el posthumanismo suponen
de hecho el final del cuerpo. A menudo se pasa por
alto que la llustracion con su optimismo cientifico
también crearon el «subhombre» o untermensch.
Pues también fueron producto del Siglo de las Luces
Francis Galton, con su clasificacion de los deseables,
los tolerables y los indeseables, Lombroso y la nueva
criminologia dependiente de rasgos fisicos, la freno-
logia o el degeneracionismo. Se trata de corrientes
ideoldgicas de gran influencia en el siglo xix!°. Desde
distintas perspectivas promovieron la deteccion, se-
leccion y aislamiento de los débiles fisicos 0 menta-
les, una forma de eugenismo (negativo) que mas
tarde reforzaria el eugenismo mas divulgado y cono-
cido de las razas superiores (positivo). Los guetos
formados con aquellos sujetos, o su esterilizacion
forzosa, fueron comunes en el primer tercio del siglo
xx en paises como Suecia, Reino Unido o EE.UU.

El eugenismo negativo del nazismo hace que
a partir de entonces las ideas de mejoramiento del
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individuo y de la sociedad (que siguen latentes en
muchas mentes) se expresen de manera mas am-
bigua. Sera Julian Huxley, biélogo britanico presi-
dente de la UNESCO en 1945 y hermano de Al-
dous Huxley, quien en 1957 proponga por primera
vez el término transhumanismo. Era un eugenista
positivo que no dudd en propugnar una mejora de
la humanidad a expensas de logros como erradicar
las epidemias o seleccionar a los mas aptos3. En
su propuesta hizo una llamada a sobrepasar la
condicién humana que resultaba poco compatible
con el cuidado de los méas débiles: «El nombre que
podria servir para esta conviccion es el de trans-
humanismo: un hombre que permaneciendo hom-
bre se trasciende a si mismo, alcanzando nuevas
posibilidades por y para su naturaleza humana»!l.
Estamos ante una forma de eugenismo humanista
sustentado en una cultura humanista que se fun-
damenta en el progreso y en la ciencia, como en
siglos precedentes.

El mismo siglo xx vivira una auténtica crisis fi-
duciaria, de identidad. Las guerras devastadoras de
la primera mitad o la de Vietham después, el incum-
plimiento de las promesas depositadas en el discur-
so de la revolucion francesa, en el marxismo o en
el capitalismo, crean una profunda desconfianza en
las ideas sobre la naturaleza, la cultura o la socie-
dad. Los jovenes no ven emancipacion, sino sumi-
sion. Cuestionados los principios de adhesion social,
de esfuerzo por unos principios en los que no se
cree y de identificacion con roles de cultura como
los de sexo o familia, se propondra una deconstruc-
cion de la sociedad entera, para rehacerla después,
nueva. ks en este contexto en el que surge la filo-
soffa de la deconstruccion. El representante mas
significativo fue Michel Foucault y a nuestros efectos
su obra «Las palabras y las cosas». En ella se insis-
te en que el lenguaje crea, todo es interpretacion y
opinion, artificial. Con esta revolucion cultural, lla-
mada desde EE.UU. la French Theory, se decons-
truira al sujeto, comenzado por el principio de iden-
tidad, que crea el lenguaje: «EI mapa no es el
territorio»® (Houellebecq utilizara a su manera esta
sentencia de Korzybski para dar titulo a una de sus
novelas). Se comprende que el transhumanismo
aproveche esta opcion de desarmar al hombre na-
tural, que luego habria que rehacer, tarea en la que
la tecnologia resultard una herramienta imprescin-
dible.

En esta fase de desconfianza y deconstruccion
se incluye también lo social. Si con la modernidad
velamos el contractualismo como una ventaja para
el progreso cientifico en libertad, con el final del
siglo xx no se cree en los valores sociales. Cuestio-
nados, hay un alejamiento del compromiso de ad-
hesién social, mientras triunfa un individualismo
altamente hedonista. La experimentacion con LSD
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0 las comunas hippies son hijas de esta mentalidad.
De la misma manera, en la deconstruccion de lo
natural se incluye lo sexual, puesto que desde las
posiciones feministas que se perfilan a partir de
esos afnos los roles sexuales se consideraran una
imposicion cultural. Es por ello que la lider feminis-
ta Judith Butler afirma «que la identidad femenina
es en si misma errénea»2. Se niegan la feminidad
y la maternidad biolégica y surge asi un debate
complejo del que emanan el tercer sexo (que va
mas alla del transexualismo), el recurso a la mater-
nidad subrogada o el Utero artificial, tecnolégico. De
nuevo, el ciborg con su capacidad para romper
fronteras en las que se incluye lo sexual masculino/
femenino se ligard a una oportunidad de rebeldia a
efectos de la reconstruccion de lo sexual, libre de
roles e imposiciones. En este contexto, se entiende
que la lider activista Donna Haraway afirmara «pre-
fiero ser un ciborg a una diosa»3. O que la trans-
formista francesa Orlan rechace el determinismo de
los genes que le dio el azar mudando periddicamen-
te su aspecto fisico mediante una mezcla de disefio,
cirugia plastica, tecnologia y marketing que le otor-
ga identidades sucesivas y elegidas. Asf triunfa su
voluntad y puede ser une homme et un femme (una
hombre y un muijer)2.

LA CULMINACION DEL HOMBRE
TECNOLOGICO: UNA NUEVA FORMA
DE TOTALITARISMO

El hombre tecnoldgico representado por el ci-
borg permitiria superar los limites naturalmente
infranqueables. Sin embargo, es muy poco lo que
sabemos de los planes futuros: pasan por el desa-
rrollo artistico, que puede alcanzarse gracias a
nuevas sensaciones, como en el caso de Neil Har-
bisson, el ciborg mas publicitado!*; o por usos
militares que conducirian a soldados con el mejo-
ramiento fisico, sensorial e intelectual'®>, como es
propio de esta tecnologia. De modo que no sor-
prende que con el metadiscurso que difunden es-
tas promesas de futuro casi inmediato un 20% de
nuestros conciudadanos esté dispuesto a conver-
tirse en ciborglé.

Gracias a la tecnologia y a los nuevos usos de
la IA se alcanzaria un nuevo estado de perfeccion,
con un bienestar individual y social, felicidad e in-
mortalidad que puede decirse que por si solas cons-
tituyen una nueva metafisica, la culminacion del
progreso humano que, en su forma mas conocida,
constituye la llamada por Raymond Kurzweil «sin-
gularidad», un estado en el que las maquinas ten-
drian un nivel de inteligencia superior a los humanos
y con ello un universo con capacidades intelectua-
les, emocionales o sociales muy superiores a las
nuestras. En este camino de redencidén no existiria

la muerte y habriamos llegado a lo que Sloterdijk
denomina en una obra suya «la domesticacion del
ser», y ello gracias a la tecnologia.

Nadie ha aclarado si en ese estado de posthu-
manismo la especie resultante y beneficiada seria
la nuestra, mejorada, o0 una nueva, y en este caso
qué habria sucedido con la nuestra. ;Lo mismo
que a los neandertales? O suponiendo que fuera
aun nuestra especie, constituida por ciborgs que
tenderian a ser eternos: ;cuantas generaciones
existirian?, ;como se entiende una sociedad sin
mentes jovenes con su capacidad revulsiva? y, so-
bre todo, ;cuédl seria la moralidad propia de una
sociedad de «homo tecnolégico» en la que por su
propia esencia el Unico fin es la misma tecnologia,
sin valores externos a esta como el bien, la verdad,
la justicia o la belleza, que son los que hasta hoy
nos han hecho personas? Pues ser persona lleva
consigo una cualidad moral indudable, que nos
permite diferenciar el bien y el mal, y asi corregir-
nos y mejorarnos en nuestra vida individual y co-
munitaria. Esta concepcion moral propia de la
persona precisa, como requisito mas basico, tener
conciencia de si mismo, que es algo que hasta hoy
no han conseguido una maquina ni la IA. Cuesta
creer que en el futuro la tendrian: por fuerza so-
mos pesimistas, pues la finalidad de la maquina
es puramente tecnolégica, interna. Sirva al respec-
to el experimento del modelo de zombi filoséfico
ideado por John Searle!’: una criatura idéntica a
un humano en aspecto fisico y en comportamien-
to nunca podria ser humana por la limitacién de
conciencia inherente a esta. Puesto que no tendria
conciencia propia de si misma, y a un nivel mas
basico ni siquiera podria tener por ejemplo sensa-
ciones como las del color, aunque sefialara correc-
tamente estos o sus usos y combinaciones. Tener
conciencia de la conciencia, y aun conciencia de
esta Ultima, son aspectos recursivos gracias a 1os
cuales somos humanos y ademas personas, con
capacidad moral.

Claro esta que con el posthumanismo hay pro-
blemas de justicia social o equidad mas elementa-
les que los previos, pues los avances tecnolégicos
que lo sustentan estan ocurriendo de forma poco
transparente, sin que la sociedad tenga conoci-
miento directo de sus fines y aplicaciones, ni me-
nos aun de los costes (sin duda desorbitados) o
de coémo podrian llegar a la sociedad entera. ;O es
que estamos ante un paraiso solo para los pode-
rosos, con las reflexiones éticas a las que esto
conduciria?

Por si los problemas antropoldgicos, demogra-
ficos o filoséficos que acabamos de esbozar no
fueran suficientes, al transhumanismo le queda por
solventar otro alin mas acuciante: el de su caracter
de auténtico totalitarismo, de acuerdo con la argu-
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criterios de totalitarismo de Hanna Arendt'®

Neodarwinismo
(superioridad de razas)

Fundamentos cientificos

Nueva sociedad
(superior y depurada)

Objetivos (promesas)
Criterios morales

Inherentes a la ideologia

De «uno»
Sin precisar legisladores

Forma de gobierno

Individuos

TasLa 2. Paralelismo evidente entre los modelos totalitarios clasicos del siglo xx y el transhumanismo del siglo xxi, siguiendo los

Ausencia de referencia externa

Cadena de accion, reemplazables

Tecnologia e IA

Nuevo individuo (;nueva especie?)
Paraiso del bienestar

Inherentes a la tecnologia
Ausencia de referencia externa

De muy pocos (Major tecnoldgicas)
Caodigos de mejora tecnoldgica

Segmentados, sustituibles

mentacion que encontramos en Hanna Arendt!8.
En efecto, seglin esta autora los totalitarismos se
caracterizan por proponer formas originales vy
avanzadas de gobierno, que se fundamentan en
unas bases cientificas propias de su tiempo. Ade-
mas, se trata de sociedades con una ideologia
Unica y bien definida, capaz de extirpar o eliminar
las «impurezas», las debilidades y sesgos que co-
rrompian a sus antecesoras, para asi alcanzar un
universo propio y exclusivo, edénico. El sistema y
sus bases constituyen su propia ley y su misma
moral, regidas por un gobierno con un poder o
cabeza muy bien perfilado (al limite, Gnico, como
lo fue Hitler). El resto de individuos serian tan
iguales y perfectos que funcionarian en una cade-
na o engranaje en la que todos y cada uno (salvo
el «uno») resultarian sustituibles y reemplazables
(toda una paradoja para un Edén de inmortales).
Este es el universo del posthumanismo o de la
singularidad (resumido en la tabla 2) que se per-
fila para un futuro no tan lejano.

En la filosofia de Heraclito se destaca que no
experimentamos cosas, sino la oposicién entre
ellas. Lo gaseoso lo es por oposiciéon a lo solido y
liquido, igual que la luz lo es porgue existe la os-
curidad, la mujer porque existe el varén o la vida
porque también hay muerte!®. Lo uno es necesario
para que pueda existir lo otro, de manera que, en
efecto, el transhumanismo acierta en que sin
muerte tampoco habria vida. Todo apunta a que la
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sociedad aln no ha reflexionado suficientemente
sobre estos asuntos.

BIBLIOGRAFIA

. Yehya N. Apuntes para una historia de la poshumanidad. Letras libres. 2003;5(49):22-6.

. Marzano M. La philosophie du corps. Paris: Presses Universitaires de France; 2007.

. Hauteberg J. Le transhumanisme. Aboutissement de la revolution anthropologique.

Parfs: Editions de L'Homme Nouveau; 2019.
. Lain Entralgo P. Historia de la medicina. Barcelona: Salvat Editores; 1982. pp. 165-226.
. Alvaro LC. Competencia en demencia. Manual de Uso Clinico. Madrid: Editorial Mé-
dica Panamericana; 2018. pp. 5-6.

. Damasio A. En busca de Spinoza. Neurobiologia de la emocidn y los sentimientos.

Barcelona: Ediciones Destino; 2011.

Damasio AR. The somatic marker hypothesis and the possible functions of the pre-

frontal cortex. Philos Trans R Soc Lond B Biol Sci. 1996;29:351:1413-20.

. De La Méttrie JF. Discurso sobre la felicidad. Buenos Aires: EI Cuenco de Plata; 2005.

pp. 100-102.

. Harari YN. 21 lecciones para el siglo xxi. Barcelona: Editorial Debate; 2018.

10. Alvaro LC. “Lo prohibido™: teorias de la degeneracion en lo literario, lo biolégico y lo
social. En: Arencibia Y, Quintana RM. Galdés y la gran novela del siglo XIX: IX
Congreso Internacional Galdosiano, 2009. Las Palmas de Gran Canaria: Ediciones
Cabildo Gran Canaria; 2011. pp. 162-177.

11. Huxley J. New bottles for new wine. Londres: Chatto and Windus; 1957. pp. 13-17.

12. Pouliquen L. Femme 2.0. Féminisme et transhumanisme: quel avenir pour la femme?
Paris: Saint-Léger Editions; 2016.

13. Caballero Guiral J. Donna Haraway. I'd rather be a cyborg than a goddess. Asparkia.
2011;22:147-9.

14. Harbisson N. Reclamo el derecho a ser un ciborg. La Vanguardia (Barcelona). 5 de
octubre de 2019.

15. Alvarez R. El ejército de EEUU pronostica que en 2050 desplegaran los primeros
soldados cyborgs con siper vista, mejor musculatura y telepatia [Internet]. En:
Xataka [fecha de publicacion: 29 de noviembre de 2019]. Disponible en: https:/www.
xataka.com/robotica-e-ia/ejercito-eeuu-pronostica-que-2050-desplegaran-prime-
ros-soldados-cyborgs-super-vista-mejor-musculatura-telepatia

16. Europa Press. Un 20% de los espafioles estaria dispuesto a convertirse en cyborg
[Internet]. El confidencial digital [fecha de publicacién: 12 de diciembre de 2019].
Disponible en: https://www.abc.es/sociedad/abci-20-por-ciento-espanoles-estaria-
dispuesto-convertirse-cyborg-201912111209_video.html

17. Searle J. Mind. A brief introduction. Nueva York: Oxford University Press; 2004.

18. Arendt H. Poder e ideologia: Una nueva forma de gobierno. En: Los origenes del to-
talitarismo. Madrid: Alianza Ensayo, Anaya Editorial; 2007. pp. 616-620.

19. Hamvas B. El lugar de Heraclito en la historia espiritual de Europa. En: La melan-

colfa de las obras tardias. Barcelona: Ediciones del subsuelo; 2017. pp. 115-137.

© o o R W

i

[
I

»

0

S

CIOILI!

-





