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Psicopatologia del anciano.

Datos epidemilogicos

Introduccion

A mediados de 1993 la poblacién mundial estimada era
de 5.544 millones, con 1.304 millones en los paises
Ilamados desarrollados (Norteamérica, Europa, Japon,
Australia, Nueva Zelanda y Rusia). Los restantes 4.240
millones eran paises en vias de desarrollo!. De la pobla-
cion mundial total, un 6% son mayores de 65 anos. Este
porcentaje varia en funcion del &rea considerada con un
14% en Europa, un 13% en los Estados Unidos, pero
solo un 3% en Africa y un 5% en Asia y Sudamérica.
Se estima que en el afio 2000 la poblaciéon mundial sera
de 6.251 millones con un incremento en los mayores de
65 afios tanto en los paises desarrollados como en los
no desarrollados. El incremento de casos de demencia se
estima que seré de un 54% en los paises desarrollados y
de un 123% en los paises en vias de desarrollo?.

Este crecimiento en la demencia en la poblacién anciana
nos afectard a todos, especialmente a los paises con una
mayor indice de envejecimiento como es Espafa. Asisti-
remos a un cambio en las politicas de salud y en la
provision servicios sanitarios a este tipo de pacientes.
No obstante, no hay que olvidar que aunque la demencia
sea el trastorno mental mas importante desde el punto de
vista numérico en el anciano, existen otros con un gran
impacto tanto en los servicios de salud como en la cali-
dad de vida de los ancianos. Entre estos trastornos, des-
tacan la depresion y los desérdenes neurdticos.

En las siguientes lineas trataremos de la epidemiologia
de estos tres problemas de salud en nuestros ancianos:
la demencia, la depresién y los trastornos neuroticos.

La demencia

La demencia es un sindrome, es decir, un conjunto de
signos y sintomas comunes producido por diferentes en-
fermedadess. Los signos y sintomas principales que defi-
nen la demencia son un deterioro sostenido de la memo-
ria y de la capacidad intelectual sin alteracién del nivel
de conciencia y normalmente acompanado por cambios
en el control emocional, en el comportamiento social o
en la motivacion.
De esta definicién, hay que remarcar varias caracteristicas:
1. La demencia afecta a la memoria y a otras capaci-
dades intelectuales como el pensamiento abstracto

o la capacidad de célculo. La afeccion aislada de la
memoria (por ejemplo la observada tras un ACV o el
Sindrome de Korsakoff no es una demencia).

2. El deterioro cognitivo supone un empeoramiento del
nivel previo del paciente. En otras palabras, la de-
mencia es un trastorno adquirido.

3. El trastorno es sostenido en el tiempo y no fugaz.

4. La conciencia es normal. Esto lo diferencia del
delirium (sindrome confusional agudo).

De todas las formas etiolégicas de demencia existentes
(mas de 50 tipos en la mayoria de las clasificaciones),
las mas frecuentes en nuestro medio son la enfermedad
de Alzheimer(EA) y la demencia vascular (DV).

Epidemiologia de la enfermedad de Alzheimer

La enfermedad de Alzheimer es “un trastorno del cerebro
caracterizado por una demencia progresiva que ocurre
en la edad media y avanzada”, y por “una degeneracion
de células nerviosas, presencia de placas neuriticas y
ovillos neurofibrilares”.

El fendémeno central de la EA es la degeneracién de las
células nerviosas, que normalmente empieza en la corte-
za de asociacién limbica. Esta degeneracion tiene dos
niveles de expresién clinica, deterioro cognitivo y proble-
mas del comportamiento, lo que caracteriza el sindrome
demencial. En el curso de la EA, muy pronto se ven afec-
tadas las actividades sociales y laborales aunque los
pacientes pueden seguir viviendo de forma independiente
durante bastante tiempo. En las fases mas avanzadas,
las actividades de la vida diaria se afectan por lo que se
requiere supervision y ayuda de forma permanente.
Usando los criterios NINCDS-ADRDA (National Institute
of Neurological and Communicative Disorders and
Stroke-Alzheimer’s Disease and Related Disorders
Association) de diagnoéstico de la enfermedad de Alzheimer
se puede hacer el diagndstico clinico de demencia posi-
ble y probable. Para realizar un diagndstico seguro, el
diagnostico de enfermedad de Alzheimer probable nece-
sita confirmacion anatomopatolégica.

El diagnostico de enfermedad de Alzheimer probable rea-
lizado por médicos con experiencia y usando un protoco-
lo de pruebas estandarizado, presenta los siguientes in-
dices de fiabilidad y de validez®: fiabilidad interobservador
0.64 K, sensibilidad 0.92, especificidad 0.65, valor
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predictivo negativo 0.84, valor predictivo positivo 0.82.
Cuando se cruzan los criterios NINCDS-ADRDA con el
estudio postmorten se obtiene una agudeza diagndstica
del 84%.

La décima revision de la Clasificacion Internacional de
Enfermedades (ICD-10)¢ distingue la enfermedad de
Alzheimer de inicio precoz (antes de la edad de 65 afos)
de la enfermedad de Alzheimer de inicio tardio (después
de los 65 afios). La primera normalmente causa un dete-
rioro cognitivo mayor de forma precoz. No esta del todo
claro si estas dos formas representan en realidad dife-
rentes enfermedades y los epidemidlogos normalmente
tratan de forma unitaria la enfermedad de Alzheimer.
Todos los hechos sefalados anteriormente son un pro-
blema para el estudio de la epidemiologia de la EA. La
lesiones histopatolégicas de la enfermedad de Alzheimer
también aparecen en otras enfermedades y situaciones
como el envejecimiento normal, los traumatismos
craneoencefalicos, anormalidades cromosémicas como
el sindrome de Down, enfermedades virales y
metabdlicas por lo que no hay un patrén especifico de
la EA lo cual sugiere la posibilidad de multiples meca-
nismos etiopatogé-nicos. Puesto que el diagndstico de
la enfermedad de Alzheimer es por exclusion, los erro-
res son posibles. Ademas, los diagndsticos més exactos
exigen el uso de técnicas avanzadas (TAC, RMN,
SPECT,...) y complejas que limitan mucho los estudios
de campo. Ademas, el deterioro de memoria de los en-
fermos de Alzheimer hace que sean necesarios los in-
formes de los cuidadores o familiares cercanos (por
ejemplo, en los estudios caso-control). Por Gltimo, como
es dificil fechar exactamente el comienzo, la relacién
entre los posibles factores de riesgo y el comienzo de la
enfermedad puede no ser claro, haciendo dificil distin-
guir entre las causas y los efectos’.

En resumen, los estudios epidemiolégicos sobre la enfer-
medad de Alzheimer se presentan en la tabla 1.

Magnitud del problema

Dada la estructura cambiante de edad de la poblacién,
las diferencias en la estructura de edad entre diferentes
regiones y la fuerte asociacién entre EA y edad, las esti-
maciones crudas de prevalencia e incidencia son de va-
lor limitado.

En la tabla 2 se pueden observar la prevalencia e inci-
dencia de la EA derivada del estudio Framinghams.

En nuestro pais no existen estudios de incidencia publi-
cados, pero si de prevalencia. El estudio de Lépez-Pousa
es un estudio de prevalencia de demencia basado en
criterios DSM-III-R realizado sobre 244 sujetos de la
poblacion general de Girona. Sefiala una prevalencia de
2.8 % en los hombres mayores de 65 afios y de 7.9 % en
las mujeres mayores de 65 afos. Este estudio analiza
Unicamente la demencia y usa como instrumentos el
minimental de Lobo en una primera fase y el CAMDEX en
la segunda fase de estudio.

El estudio de Manubens!® es un estudio de prevalencia
de enfermedad de Alzheimer con criterios diagndsticos
mas estrictos (DSM-III R, NINCDS-ADRDA y CAMDEX) y
sobre una poblacion total de 1127 sujetos. La poblacion
fue elegida en 1989 y se estudié en 1991. Los resulta-
dos de prevalencia se expresan en la tabla 3.

La supervivencia media desde el inicio de la
sintomatologia es de 9.3 afios (rango de 1.8 a mas de
16 afos)!!. La EA reduce la expectativa de vida tanto en
las formas de inicio precoz (a los 10 afos del inicio de
los sintomas, un 15 % de supervivencia observada frente
a 85 % de los sujetos sin demencia) como en las formas
de inicio mas tardio (en ancianos de 85 afios la supervi-
vencia a los tres afos del diagnostico fue del 55% frente
a una supervivencia esperada del 77%)'2.

A los 4 afos del diagnoéstico el grado de deterioro cognitivo
es menor en pacientes con EA con deterioro cognitivo leve
en el momento del diagndstico que en aquellos que pre-
sentan deterioro cognitivo severo al diagnéstico. El papel
de otras variables como el sexo, la edad de inicio de la
enfermedad, la presencia de afasia o apraxia precozmente
o la presencia de sintomas psiquiatricos (comportamiento
agresivo o0 alucinaciones) en el ritmo de deterioro cognitivo
no esta claro!s.

Los datos disponibles del indice de institucionalizacién
son muy variables. Existen estudios que sefialan indices
del 37.5% frente a un 1.7% de ancianos sin demencia
mientras que otros estudios lo sitdan entre el 6 y el 14%.
Entre el 40 y el 80% de los pacientes ingresados en
residencia de ancianos sufren demencia'4.

En 1992, los cuidados medios de un paciente con de-
mencia costaban entre 16.000$ y 47.000$ por afo
dependiendo de la severidad de la enfermedad, el lugar
de los cuidados (residencia, domicilio), el pais y el méto-
do empleado para valorar el coste de los cuidados for-
males e informales. Las actuales limitaciones en la oferta
de servicios a estos pacientes suponen importantes car-
gas para el cuidador principal®.

Factores de riesgo

Los factores de riesgo de EA con mayor evidencia se
pueden observar en la tabla 4.

Ademés de la edad, la presencia de familiares de primer
grado con demencia es un factor de riesgo para la EA: el
47 % de los pacientes con EA tienen un familiar de pri-
mer grado con demencia y un 39% con EA. Este factor de
riesgo es mas importante para las demencias de inicio
precoz y aumenta mucho el riesgo al aumentar el nimero
de familiares de primer grado con EA.

Casi todos los pacientes con Sindrome de Down desarro-
llan los hallazgos neuropatoldgicos de la EA en la edad
media y avanzada con una media de inicio de demencia
a los 54 anos. Estudios caso-control sugieren que la
historia familiar de Sindrome de Down es un factor de
riesgo para la EA.

El papel de un factor de riesgo familiar en la EA esta
basado en estudios de familias con transmisién
autosémica dominante de la enfermedad asi como la
relacion de la EA con tres loci en los cromosomas 14, 19
y 21. No obstante existen casos de gemelos monocigéticos
con resultados discordantes y, ademas, en la mayoria de
los casos de inicio tardio es muy dificil o imposible dis-
tinguir un patrén de herencia. Estos datos sugieren que
una alteracién en uno o varios genes puede causar EA,
pero que los factores ambientales juegan un papel crucial
en la patogénesis de la enfermedad lo cual ha hecho
surgir multiples preguntas acerca del papel de probables
neurotoxinas, de la duracion de la exposicion a las mis-
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Tabla 1

Tabla 2.

Prevalencia e incidencia
de la Enfermedad de
Alzheimer

Tabla 3.

Prevalencia de la
Enfermedad de
Alzheimer en Pamplona.
Espana

mas y del tiempo entre la exposicion y el desarrollo de la
enfermedad.

Los traumatismo craneoencefalicos pueden estar rela-
cionados con el desarrollo de la EA a través de la des-
truccion de sustancia cerebral o del dafo neuronal que
puede producir la liberacion de factores neurotdxicos (por
ejemplo amiloide o radicales libres).

Estudios recientes sugieren la asociacion inversa entre el
desarrollo de la enfermedad de Alzheimer y el tratamien-
to previo con farmacos antiinflamatorios (esteroides,
ACTH o no esteroideos). Los hallazgos neurobiolédgicos
proporcionan una base a estos hallazgos al haberse

Problemas del estudio epidemioldgico de la EA

Seleccion de la muestra 1. El diagnostico definitivo de la EA
es anatomopatoldgico.

2. Las clasificaciones clinicas
pueden no corresponder a la
misma enfermedad.

3. La anatomia patolégica de la EA
no es especifica.

4. EL diagnostico suele realizarse
por exclusion.

Seguimiento 1. El diagnéstico es largoy complejo
lo que dificulta los estudios de
campo.

2. Para obtener informacién se
depende de terceras personas.

3. El comienzo es dificil de establecer.

Diseno del estudio 1. Estudios longitudinales:

Pérdida de poblacion.

2. Estudios caso-control:
Dificultad para la seleccién
de los controles. Casi no existen
en gemelos monocigdticos.

Edad (afos) Total Hombres Mujeres
Prevalencia (Porcentaje y 95 % IC de EA (NINCDS-ADRA o criterio
equivalente)

30-59 0.02 (0-0.05) 0.0 0.03
60-69 0.3(0.1-0.6) 03 0.4
70-79 3.2(2.4-4.0) 25 3.6
80-89 10.8(9.0-12.0) 10.0 11.2

Incidencia acumulada cada 5 afos de EA probable (indices por
1000y 95 % IC)

65-69 3.5(0-8.4) 5.0 27
70-74 15.7(3.2-28.2) 14.1 16.8
75-79 30.0(9.5-50.6) 218 34.0
80-84 53.5(14.8-92.1) 40.9 59.9
85-89 72.8(0-154.4) 83.3 69.3

Fuente: Estudio Framingham?®

Edad (afos) Varones Mujeres Ambos
Valor N Valor N Valor N
72-74 14 71 0.0 75 0.681 146
75-79 33 182 113 159 7.39 311
80-84 59 152 133 150 9.575 302
85-89 120 142 204 137 16.125 279
90-91 200 45 27.3 44 23.609 8
7291 7299 562  13.784 565 10.55 1127

Fuente: Manubens et al®

observado que tanto las placas como los ovillos
neurofibrilares de la EA son inmunopositivos para varios
componentes del complemento y una actividad
inflamatoria crénica podria estar implicada en la
patogénesis de la EA. Por ello, los farmacos anti-
inflamatorios podrian prevenir o retrasar el inicio de la
enfermedad.

También se ha sugerido que la educacion puede jugar un
papel protector importante?®>. No obstante los resultados
de estos estudios son muy dificiles de interpretar. La edu-
cacion previa podria operar a través de factores relacio-
nados con el estilo de vida y las exposiciones ambienta-
les o proporcionando una mayor resistencia a los efec-
tos de enfermedades neuroldgicas (mayor reserva
cognitiva o sinaptica). De cualquier manera, esta asocia-
cion también podria representar un sesgo en el diagnos-
tico dado que el resultado de los tests cognitivos se
correlaciona bien con el grado de educacién o incluso la
educacion podria influir en la seleccion de pacientes en
los estudios.

Hace algunos afos, el anélisis del polimorfismo genético
del locus de la apolipoproteina E (Apo E) en el cromosoma
19 demostré un incremento en la frecuencia del alelo E4
en casos familiares y esporadicos de inicio tardio de la
EA. La Apo E es una proteina que juega un importante
papel en el metabolismo del colesterol y de los
triglicéridos. La herencia del alelo E4 de la Apo E es una
factor de riesgo de desarrollo de la EA de inicio tardio,
mientras que la herencia del relativamente raro alelo E2
parece ser protector en muchas razas, y el riesgo es inter-
medio en la herencia del alelo E3 ( que es el mas comun
de todos). El riesgo se incrementa, ademas, con el nime-
ro de alelos heredados de manera que el inicio de la
enfermedad de Alzheimer se produce hasta 15 afios an-
tes en personas con dos alelos E4 que en aquellas con
dos alelos E3%%.

El alelo E4 no es necesario ni suficiente para desarrollar
EA; su presencia incrementa el riesgo y disminuye la edad
de inicio de la enfermedad. Dado que sélo el 1-2% de la
poblacion hereda los alelos E4/E4 y alrededor del 50%
los alelos E3/E3, existen muchos pacientes con EA con
este Ultimo genotipo. Estos resultados limitan el uso del
mapeo genético de la Apo E como indicadores de la en-
fermedad de Alzhei-mer?® aunque podrian tener uso como
fuerte predictor de aquellos pacientes con problemas le-
ves de memoria que desarrollaran EA. No obstante, los
Gltimos estudian no encuentran asociacion entre el
genotipo para la Apo E, las lipoproteinas plasmaticas y
la EA?5. Tampoco se ha demostrado asociacion entre el
genotipo para la Apo E y el desarrollo ulterior de lesiones
cerebrales?’ .

Epidemiologia de la demencia vascular

La epidemiologia de la demencia vascular es dificil de
estudiar por la dificultad de realizar estudios de campo
con la suficiente fiabilidad diagndstica. Kase en el afio
1991, revisando 8 estudios de campo sobre demencia
vascular pubicados entre 1982 y 1990, encontré que la
prevalencia de demencia clasificada como multiinfarto
variaba entre 4.5 y 39.0 por ciento, atribuyendo estas
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diferencias a una falta de uniformidad en los criterios
diagndsticos?e.

El analisis EURODEM sobre prevalencia de demencia
muestra inconsistencias importantes entre los datos de
seis centros diferentes de Europa. La prevalencia media
de la demencia vascular o mixta crece con la edad, desde
7.7 por 1.000 entre los 60 y 70 afos hasta 41.9 por
1.000 entre los 80 y 90 afios: un crecimiento menor que
el encontrado en la enfermedad de Alzheimer. La demen-
cia vascular y mixta representa alrededor de un tercio de
todos los casos de demencia identificados 2°.

Factores de riesgo

Los factores de riesgo de DV son aquellos que conducen
a patologia vascular. Podriamos hablar de factores de
riesgo locales entre los que se encuentran el infarto cere-
bral (tanto si se presenta como accidente vasculocerebral
como si es en su variante de enfermedad de vaso peque-
fio), embolia cerebral, hipoperfusion, angiopatia amiloide,
vasculitis cerebral o hemorragia cerebral. Entre los fac-
tores de riesgo distales se encuentran la hipertension, la
hiperlipidemia, la diabetes, la policitemia, etc3°.

Los cambios vasculares asociados al envejecimiento po-
drian por si mismos ser un factor de riesgo de desarrollo
de DV aunque en el contexto clinico no son tomados en
consideracion3! .

Depresion

Todos los estudios realizados en poblacién anciana, de-
muestran que la prevalencia de sintomas depresivos su-
pera con mucho a la prevalencia de la enfermedad depre-
siva. Un estudio clésico realizado en 1964 en New
Castle®? ya demostraba que en ancianos residentes en la
comunidad la prevalencia de sintomas de depresion era
de un 10% aunque solo el 1,3% demostraba realmente
cumplir criterios clinicos de enfermedad depresiva. Da-
tos similares han seguido demostrandose en numerosos
estudios.

Como resumen a los diferentes estudios epidemiolégicos
podriamos sefalar que entre el 10 y el 15% de los ancia-
nos que viven en la comunidad tienen alglin grado de
sintomatologia depresiva en un momento determinado,
pero sblo alrededor del 3% tienen enfermedad depresi-
vass,

Existen varios factores que hay que tener en cuenta al
hablar de depresion en el anciano®:

1. Edad: Aunque existen estudios que sefalan que la
depresion parece ser mas importante en términos
numeéricos entre los ancianos mas viejos, existen
otros muchos estudios que sefalan cifras similares
de depresion entre ancianos mayores de 75 afos y
aquellos entre 65 y 74 afos. Existen evidencias que
sugieren que la prevalencia de depresion es menor
en los nonagenarios aunque no existe confirmacion
clara.

2. Sexo: La sintomatologia depresiva es mayor en mu-
jeres que en hombres aunque esta diferencia es me-
nos marcada para las formas severas de depresion.

3. Lugar: La mayor parte de los estudios de depresion
en el anciano han sido realizados en la comunidad.

Factores de riesgo y protectores de la Enfermedad de Alzheimer

Factor 0dds ratio (95% IC)
Caracteristicas sociodemograficas

Edad * Ver més arriba
Sexo * Ver més arriba

Factores genéticos o familiares
Historia familiar de demencia 3.5(2.6-4.6)°

3.64(2.10-6.33)77
2.21(1.17-4.18)®
7.50(1.55-36.32)1°
4.36(1.55-12.3°
4.27 (2.34-7.80)7
2.12(1.08-4.17)®
4.69(1.58-13.9)°

Historia familiar de EA

Historia familiar de Sindrome
de Down 11.33(1.19-68.1)
2.7(1.2-5.7)%

Antecedentes médicos
Traumatismo craneoencefalico
Antecedentes farmacoldgicos
Farmacos anti-inflamatorios

1.82(1.26-2.67)*

0.25(0.07-0.74)*

No obstante, la prevalencia de depresion varia en
funcién de la localizacién del anciano. La depresion
es mas frecuente cuando el estudio se realiza en la
consulta de su médico de cabecera y en ancianos
hospitalizados que el la poblacién general. En an-
cianos hospitalizados se encuentran sintomas de-
presivos hasta en un tercio de los mismos (del 12 al
45%). También se encuentran cifras muy altas de
prevalencia entre los ancianos ingresados en una
residencia (hasta en 2/5 de los mismos en el Reino
Unido y cifras algo méas bajas en EEUU o ltalia).

4. Existencia de patologia concomitante: Muchas de-
presiones en el anciano se complican con otras en-
fermedades psiquiatricas y neuroldgicas subyacen-
tes. Allen y Burns en 1995 han calculado la preva-
lencia de depresion moderada y severa hasta en un
20% de los enfermos con demencia tipo Alzheimer,
cifra que es considerablemente mayor que la encon-
trada en sujetos ancianos en la comunidad cruza-
dos para el mismo sexo y edad. La depresion es
probablemente mas frecuente en enfermos con de-
mencia vascular que Alzheimer. Por ello las aproxi-
maciones clinicas “o tiene esto o lo otro” no son
correctas y en muchos ancianos existen las dos en-
fermedades.

5. La sintomatologia depresiva obedece a diferentes
expresiones clinicas: Esto ya se sefialaba en un es-
tudio clasico realizado en 1980 en la Duke
University3®. De un 14,7% de enfermos con
sintomatologia depresiva, un 6,5% tenian disforia
asociada a problemas de salud, un 1,6% depresion
mayor, un 1,7% deterioro cognitivo y el restante 4,9%
“disforia simple”. La intervencién del especialista en
los casos dudosos es fundamental.

Factores de riesgo de depresion
Se pueden identificar los siguientes factores de riesgo de
depresion en el anciano®:

1. Susceptibilidad genética.

2. Sexo y estado civil.

3. Factores de riesgo neurobiolégicos.

Tabla 4
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Tabla 5

indices de prevalencia e incidencia de trastornos neuréticos DSM-
Il (Estudio ECA)

Hombres Mujeres  Total

Distimia > 65 1.0 2.3 1.8
Todas las 22 4.2 33
edades

Fobias > 65 29 6.1 4.8
Todas las 38 8.4 6.2
edades

Trastorno de panico > 65 0.0 0.2 0.1
Todas las 0.3 0.7 0.5
edades

Trastorno obsesivo

compulsivo > 65 0.7 0.9 0.8
Todas las 1.1 15 13
edades

Trastorno por

somatizacién > 65 0.0 0.2 0.1
Todas las 0.0 0.2 0.1
edades

Ansiedad

generalizada > 65 - - 1.9
4564 - - 3.1

Incidencia anual por 100 personas y afio

Hombres  Mujeres  Total

Fobias > 65 2.66 5.52 4.29
Todas las 2.33 5.38 3.98
edades

Trastorno de panico > 65 0.0 0.07 0.04
Todas las 0.3 0.76 0.56
edades

Trastorno obsesivo-

compulsivo > 65 0.12 1.0 0.64
Todas las 0.39 0.92 0.69
edades

4. Salud fisica.

5. Personalidad.
6. Soporte social e intimidad.
7. Factores precipitantes.

Epidemiologia de los trastornos neuréticos en
el anciano

Los trastornos neuréticos parecen ser relativamente ra-
ros entre los ancianos en la atencién especializada. El
indice de ingresos hospitalarios, de visitas a urgencias y
de asistencia a consultas de psiquiatria disminuye mu-
cho entre los ancianos por esta causa®’. No obstante, en
las consultas de atencién primaria existe un incremento
en el nimero de consultas por trastornos psicolégicos y
psiquiatricos multiples a medida que avanza la edad y
muchos de éstos son trastornos neuréticos. Entre las cau-
sas que explican que estos casos no alcancen la consulta
especializada se encuentran dos factores importantes:
los ancianos suelen ocultar las formas leves y modera-
das de estos y los médicos suelen prestarle poca impor-
tancia®®.

En los dltimos 15 afos se han producido importantes
avances en el conocimiento de la prevalencia e inciden-
cia de estos trastornos en el anciano. Por ejemplo, en el
United States Epidemiologic Catchment Area (ECA)
Study®®, la prevalencia de estos trastornos esta reflejada
en la tabla 5

De este estudio llama la atencién la alta prevalencia de
fobias que llega a ser el trastorno méas frecuente entre las
mujeres ancianas. Otros estudios casi no encuentran este
tipo de trastorno aunque estas diferencias parecen de-
berse a los diferentes métodos diagndsticos empleados
al hacer el estudio.

Conocemos muy poco acerca del curso a largo plazo de
este tipo de trastornos. En el estudio longitudinal de Larkin
en 1992 a los tres anos de seguimiento sélo un 20% de
pacientes con trastornos neurdticos habian mejorado*C.
Noyes y Clancy en 1973 encontraron que un 33% de su
muestra se encontraba igual o habia empeorado después
de 5 afnos de seguimiento y que el inicio tardio de un
trastorno neurético en el anciano (especialmente la an-
siedad generalizada) era un factor de mal prondstico,
especialmente en hombres*!.

Existen estudios que han sefalado una mayor mortali-
dad en pacientes con trastornos por panico debida a
enfermedad cardiovascular aunque los resultados de la
asociacion trastorno neurdtico-enfermedad somatica son
contradictorios y es dificil establecer la relacién causa
efecto.

Los servicios sanitarios para el enfermo
psicogeriatrico

En los paises desarrollados, los servicios de salud se
estan adaptando para dar respuesta a la demanda cre-
ciente de atencién por parte de los ancianos.

Ante los problemas de salud sefalados anteriormente,
ademas del diagnostico y tratamiento de la fase aguda de
la enfermedad (cuando existe) es necesario el uso de
servicios sanitarios y sociales a largo plazo. Esta fase de
cuidados continuados se puede realizar basicamente en
dos lugares*?:

1. Cuidados de internamiento: Con diferencias impor-
tantes segln los paises, e incluso segln las distintas
regiones de un pais. Esta asistencia se realiza en
hospitales de crénicos y en residencias de ancianos.
La patologia més prevalente es la demencia con
deterioro cognitivo severo y con trastornos del com-
portamiento. Las principales limitaciones de este
tipo de cuidados son: la desconexién del paciente de
su medio familiar y su coste econémico.

2. Cuidados ambulatorios: Con servicios de consultas
externas, hospitales de dia y cuidados domicilia-
rios. De nuevo la demencia es la patologia mas
prevalente aunque en formas moderadas. Su princi-
pal problema para los planificadores sanitarios es
que sus resultados clinicos son muy heterogéneos y
es dificil encontrar en ellos el balance beneficio-
coste.

No hay que olvidar que en la mayoria de los paises de-
sarrollados, la principal carga de asistencia de este tipo
de pacientes recae en la figura de las familias, amigos o
vecinos del paciente, el llamado cuidador informal.
Existen en la literatura cuatro articulos de revision so-
bre el papel de los cuidadores de ancianos enfermos*3
46, Sus conclusiones se pueden resumir en los siguientes
puntos:
1. El término “cuidador informal” se usa para distin-
guir a los cuidadores no pagados de aquellos que
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4.
5.

Las

son pagados. Suelen ser los familiares del enfer-
mo.

. Dentro de la familia el trabajo se suele repartir de

forma muy irregular y suele recaer la mayor parte en
la misma persona.

. Dentro de la familia, los 4/5 partes suele ser la mu-

jer o el hijo.

Normalmente los cuidadores son mujeres.

Las personas mayores por si mismas son un impor-
tante grupo de cuidadores.

actuales tendencias en la planificacion y provision

de servicios sanitarios a estos pacientes tienen dos ras-
g0s comunes*’:

Disminucién en el nimero de plazas de internamiento
con incremento en los servicios comunitarios.
Incremento del papel del cuidador informal como
parte importante de la provisién de servicios a estos
pacientes.
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